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INTRODUCCIO

INTRODUCCIO

om a responsable de la Docéncia del nostre Hospital,

voldria escriure quatre ratlles com a petita introduccié

al manual de procediments d’actuacié del nostre
Centre. [ he de dir que ho faig amb molt de gust. Amb molt
de gust per un important motiu: en veure aquestes pagines,
tinc l'ocasié de comprovar que persisteix entre nosaltres un
grup de gent que s'esforca per aconseguir aquesta eina que ens
permet unificar criteris d’actuacié, i que a ’hora es un objec-
te de facil, rapida i actualitzada consulta. La tecnologia actual
ens permet amb una gran rapidesa poder estar al corrent de les
tltimes publicacions, dels nous avencos tecnologics o de I'dl-
tim farmac que ha sortit al mercat. La quantitat d’informacié
que rebem pot arribar a esser d’'un gran volum i, practicament,
inesgotable. No obstant, creiem que una obra d’aquest tipus
sempre serd necessaria al nostre abast per refrescar la nostre
memoria durant els diversos moments de la nostre feina, tant
a consultes externes com a prop de la capgalera del malalt i,
freqiientment, a I'area d’'urgéncies. I si a més a més aixd ens
permet tenir una unitat d’actuacié i a ’hora donar un aire de
marca “Sagrat Cor”, encara millor que millor.

Perd encara hi ha alguns motius més de satisfaccio. El fet
de veure aquest manual a la butxaca de molts estudiants i de
metges del nostre hospital, especialment els mes joves i els
residents, i també el fet de comprovar que aquests exemplars
tenen molta demanda i que rapidament s’esgota la edici6, ens
fa pensar que no tot al nostre ambient es dltima tecnologia i
que aquestes publicacions segueixen tenint la seva utilitat.
Aixd ha d’ésser, i ho és, un estimul per seguir mantenint-les i
millorar, dins el possible, les properes edicions.
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Vull agrair el esfor¢ desinteressat que han dedicat tots el
col-laboradors que han pres part en aquesta obra, engrescats
pel infatigable company i amic Jordi Delas. Tots ells han
demostrat tenir molt d’interés en que pogués sortir aquesta
nova publicaci6é posant-hi mans a la feina aixi que se’ls hi ha
demanat. Crec que han fet una molt bona feina que esperem
puguin repetir de nou a la propera actualitzacié que ja estem
esperant.

Finalment, vull agrair a la Direcci6 Assistencial del nostre
Hospital que amb el suport que ens ha donat, ha permes poder
fer una millor edicié que I'anterior i amb una tirada de més
exemplars.

Enric Gil de Bernabé
Director de Docencia
Hospital Universitari del Sagrat Cor




COMENTARIOS A LA OCTAVA EDICION

COMENTARIOS A LA OCTAVA EDICION

Como en anteriores ediciones cabe recordar que, si bien
existen excelentes gufas y protocolos, el sentido de las ya
abundantes pdginas de nuestro manual es acercar normas y
consensos a nuestra realidad diaria. Al respecto hay que
destacar el trabajo que han realizado Montserrat Pons y
Margarita Aguas al homogeneizar todo el texto con los
recursos farmacéuticos existentes en nuestro grupo de hos-
pitales.

Contamos en esta ocasién con un grupo de trabajo de la
Clinica CIMA con la que compartimos estos protocolos. En
dicho centro hay médicos de gran prestigio, algunos de ellos
formados en nuestro Hospital del Sagrat Cor. El doctor
César Morcillo, tantas veces editor de nuestros protocolos,
ha coordinado esta colaboracién.

Hay que agradecer a la direccién del Hospital, a nuestros
tradicionales patrocinadores y al equipo técnico de compa-
ginacién y produccién, que una vez mas hagan posible que
el consejo de los expertos llegue en forma de libro de bolsi-
llo a cada uno de nosotros.

Si en la anterior edicién se consolidé la version elec-
trénica en la direccién www.annalsdelsagratcor.org, a par-
tir de la presenta vamos a contar con la posibilidad de
actualizacién on line. Expertos en comunicacién e infor-
mética de nuestra institucién trabajan para que las
actualizaciones puedan consultarse sin tener que esperar a
la siguiente edicién en papel. Asi pues, nuestra llamada a
actualizar, mejorar los textos*, en la confianza que dichas
revisiones serdn rdpidamente accesibles en la citada direc-
cién electrénica.
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Como en las anteriores ediciones recordamos que estas
Gufas no son normativas a seguir al pie de la letra. Rogamos
contrastar pautas y dosis a la vez que agradecemos toda
enmienda, aportacién o comentario®. El reto sigue siendo el
del primer dfa: adaptar el saber cientifico a nuestra propia rea-
lidad, en pos del mejor ejercicio de la medicina.

Jordi Delas
*jdelas@ub.edu




MEDIO INTERNO

ABREVIATURAS
AAS Acetilsalicilico, ac.
AINEs Antiinflamatorios no esteroidicos
amp. Ampollas
BZD Benzodiazepinas
Ca Calcio
comp. Comprimidos
DFH Difenilhidantofna
DL Dislipemia
DM Diabetes Mellitus
ECG Electrocardiograma
FEV Volumen expiracién Forzado
h Hora

HBPM Heparina Bajo Peso Mol
HDA Hemorragia Digestiva Alta
HTA Hiper tensién Arterial

Hto Hematocrito

IAM Infarto Agudo de Miocardio
IM Intramuscular

v Intravenosa

] Jules

K Potasio

Kg. Kilos

Ipm Latidos por minuto

m Metros

mg Miligramos

2> Microgramos

Mg Magnesio

min. Minutos

ml Mililitros

o2 Microlitros

mmHg Milimetros de mercurio

Na Sodio
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MEDIO INTERNO

NTG
PVC
RMN
Rx
SC
seg.
SF
SG
SGS
TA
TAC
TAD
TAS
TCE
TEP
UClI
Ul
Vit.
VO

Nitroglicerina

Presién Venosa Central
Resonancia Magnética Nuclear
Radiograffa

Subcutdnea

Segundos

Suero Fisiolégico

Suero Glucosado

Suero Glucosalino

Tensién Arterial

Tomografia Axial Computerizada
Tensién Arterial Diastélica
Tensién Arterial Sistélica
Traumatismo Craneo Encefalico
Tromboembolismo Pulmonar
Unidad de Cuidados Intensivos
Unidades Internacionales
Vitamina

Via Oral
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Vicente De Sanctis Briggs, Jordi Folch Ibaiez, Isabel Arias Garcia
Unidad de tratamiento del dolor y comision de farmacia.

ESTRATEGIA DEL TRATAMIENTO

El tratamiento escalonado es fundamental y debe enfocar-
se segtin la intensidad del dolor y la calidad de vida. Siempre
es necesaria la medicacién coadyuvante.

AINES: ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES

Metamizol: Dosis: 500 mg-2 g/6-8h VO, 1-2 g/6-8h IV/IM.
Dosis maxima diaria: 6 g.

Paracetamol: Dosis: 500-1.000 mg/4-6h VO, 2.000 mg/4-
6h 1V. Dosis mdxima diaria: 4.000 mg.

Ibuprofeno: Dosis: 600-800 mg/8h VO. Dosis mdxima dia-
ria 2.400 mg.

Diclofenaco: Dosis: 25-50 mg/6-8h VO, 50-75 mg/12h IM.
Dosis maxima diaria: 150 mg.

Dexketoprofeno: Dosis: 12,5-25 mg/6h VO, 50 mg/8-12h
IM o IV (en bolus o perfusién). Dosis méxima diaria: 150

mg/24h

ANALGESICOS OPIOIDES DEBILES

Tramadol (Adolonta®): Dosis: 50 mg/6h VO, 50-100
mg/6-8h IV. Dosis méxima diaria: 400 mg.

Tramadol, liberacién sostenida (Zytram®): Dosis: 150-200
mg/24h VO. Dosis maxima diaria: 400 mg.

Codefna: Dosis 30-60 mg/4-6h VO. Dosis maxima diaria:
240 mg.
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ANALGESICOS OPIOIDES

Via oral

Morfina de accién rapida (Sevredol®): Dosis 10 mg/4-6h
VO. Cuando se establezca la dosis efectiva se puede pasar a
MST o morfina de accién sostenida.

Morfina de liberacion sostenida (MST Conti-
nus®): Dosis 10-60 mg/12h VO. Cuando se llegue a
dosis de 100-120 mg/dia se puede pasar a parches
transdérmicos de Fentanilo.

Via subcutdnea

Metadona (Metasedin®): Se puede administrar de 3-6
mg/6h segin el siguiente esquema:

Peso: Menos de 60 Kg, Dosis: 1 mg. Mas de 60 Kg, Dosis:
2 mg.

Edad: M4s de 60 afios, Dosis: 1 mg. Menos de 60 afios:
Dosis: 2 mg.

Dolor: Severo: 2 mg. Moderado: 1 mg. Las dosis son suma-
tivas.

Asf en una persona de mds de 60 afios, mas de 60 Kg de
peso y dolor severo se administrarfan 5 mg/6h.

Morfina cloruro: por via SC se reserva para analgesia de
rescate. Dosis: 5 mg (0,5 ml de Cloruro mérfico 1%).

Via parenteral
Morfina cloruro, via IV para PCA, o para sedacién.

Via trasdérmica

Fentanilo de liberacién Transdérmica (Durogesic®): dosis
25 mg/3 dfas.

Se pueden ir aumentando progresivamente a 50-100-150
mg/3 dias.




DOLOR

COADYUVANTES

ANTIDEPRESIVOS

A. Triciclicos
Anmitriptilina (Tryptizol®): dosis: 50-150 mg/dia VO.
Dosis maxima diaria: 300 mg.
Clorimipramina (Anafranil®): dosis 25-150 mg/dfa VO.
Imipramina (Tofranil®): dosis 75-300 mg/dia VO.

B. Tetraciclicos
Mianserina (Lantanon®): dosis 30-90 mg/dia VO.

C. Inhibidores de la recaptacion de la Serotonina (ISRS)
Fluoxetina (Prozac®): dosis 20-60 mg/dia VO. Dosis maxi-
ma diaria 80 mg. Tiempo de impregnacién 21 dfas.

BENZODIAZEPINAS:
Son GABAZérgicos, hipnéticos, sedantes, relajantes mus-
culares, ansioliticos, anticonvulsivantes.

De larga duracién: 30h.

Clorazepato (Tranxilium®). Como ansiolitico, dosis: 5-30
mg/dfa. Para sedacién, dosis >50 mg/dfa.

Diazepam (Valium®). Como ansiolitico, dosis: 4-40
mg/dia VO. Como anticonvulsivante, dosis 8-80 mg/dfa.

De duracién intermedia: 24h.

Bromazepam (Lexatin®): dosis: 1,5 mg/8-24h.
Alprazolam (Trankimazin®): dosis: 0,25-1 mg/8-24h.
Flunitrazepam (Rohipnol®): dosis: 0,5-1 mg/24h.

De duracién corta: 10-24h.
Lorazepam (Orfidal®): dosis: 1-3 mg/dfa.
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Tetrazepam (Myolastan®): dosis 100-150 mg/dfa.

De duracién ultracorta: 6-7h.
Triazolam (Halcion®): dosis 0,125-0,25 mg/dfa.
Midazolam (Dormicum®): dosis 1,5-7,5 mg/dia VO.

CORTICOIDES
Metilprednisolona (Urbason®)
Dexametasona (Fortecortin®)
Prednisona (Dacortin®)

ANTICONVULSIONANTES

Carbamazepina (Tegretol®)

Difenilhidantoina (DFH, Fenitofna) (Neosidantoina®,
Epanutin®)

Clonazepam (Rivotril®)

Valproato sédico (Depakine®)

NEUROLEPTICOS
También llamados antipsicéticos, tienen accién sedativa.

A. Fenotiazinas: sedantes y antieméticos. Sinogan®
también es ansiolitico.
Clorpromazina (Largactil®): dosis 75-150 mg/dia VO, 25-
50 mg/dfa IM. Dosis maxima diaria 300 mg.
Levomepromazina (Sinogan®): dosis 25-75 mg/dia VO.
Dosis maxima diaria 200 mg.

B. Butirofenonas: antieméticos y menos sedantes.
Haloperidol: dosis 1-20 mg VO.
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DOLOR POSTOPERATORIO

Vicente De Sanctis, Isabel Arias
Unitat del Dolor.

Incidencia, intensidad y duracion del dolor segun el tipo de intervencion.
IASP (International Association for the Study of Pain)

Lugar de Intervencién Tipo de Intervencion Duracién media dolor

Intratoracico Esternotomia 8 (5-12) dias
Toracotomia 4 (3-7) dias
Intraabdominal superior | Gastrectomia 4 (3-7) dias

Colecistectomia y otros | 3 (2-6) dias

Intraabdominal inferior Histerectomia 2 (1-4) dias
Colectomia 2 (1-4) dias
Apendicectomia | (0.5-3) dias

Renal Nefrectomia 5 (3-7) dias
Pielolitotomia 5 (3-7) dias
Laminectomia 6 (5-9) dias

Grandes articulaciones Cadera (reemplazo o 3 (2-6) dias

reconstruccion)

Rodilla (reemplazo o 3 (2-6) dias
reconstruccion)

Hombro o codo (reem- | 3 (2-6) dias
plazo o reconstruccion)

Cirugia articular simple | 3 (2-6) dias

Otras extremidades Mano o pie 3 (2-6) dias
Reduccion abierta, 2 (1-4) dias
injerto, amputacion
Reduccion cerrada 2 (0.5-3) dias
Vascular 2 (1-3) dias
Vejiga y prostata 2 (0.5-4) dias




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

Periné Anorectal 2 (1-5) dias
Vaginal 1 (0.5-3) dias
Escrotal 1 (0.5-3) dias
Maxilofacial 2 (1-6) dias
Piel Injerto mayor 2.5 (1-5) dias
Injerto menor 0.5 (0.5-2) dias
Cabeza y cuello I (1-3) dias
Pared abdominal Hernia ventral 1.5 (1-3) dias
Pared toracica Mastectomia radical 1.5 (1-3) dias
Mastectomia menor 0.5 (0-1) dias
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CUIDADOS AL FINAL DE LA VIDA

RECOMENDACIONES PARA LOS CUIDADOS A LOS
PACIENTES Y SUS FAMILIARES EN LA FASE FINAL

DE LA VIDA

Margarita Aguas, farmacéutica hospitalaria, Santi Barba, cirujano,
Joan Braso, intensivista, Enric Carral, internista, Vicente de Sanctis,
anestesista, Jordi Delas, internista, Jordi Folch, anestesista, M?
Jesiis Gago, internista de urgencias, M? José Gimeno, enfermera,
Eduardo Irache, psiquiatra, Carmen Prieto, enfermera, Kenny
Villadiego, oncdlogo, Sonia Puig, enfermera.

La atencién médica y de enfermerfa implica cuidados a lo
largo de toda la vida. Obviamente, también en la inminencia
de la muerte con la colaboracién de personas expertas en la
resolucién de los problemas que se puedan presentar.

En este sentido, un grupo de profesionales del Hospital
Universitari Sagrat Cor, a requerimiento del Comité de
Etica Asistencial y del Servicio de Urgencias, hemos inten-
tado elaborar unos consejos destinados al soporte de las per-
sonas del entorno del paciente y unas recomendaciones
dirigidas al tratamiento de sintomas y signos, fundamental-
mente dolor, dificultad respiratoria, vémitos, nduseas, excita-
cién, agitacion, broncoplejia, insomnio, ansiedad, hemorragia
masiva. Este protocolo se presenta de forma adjunta con
una hoja de facil acceso para los profesionales. Estd previs-
to también el seguimiento del protocolo a través de una
hoja de control. Creemos que es conveniente fomentar la
reflexién social e individual sobre las circunstancias en que
cada uno desea que tenga lugar la propia muerte y divulgar
el concepto de Testamento vital o Voluntades anticipadas,
para quien libremente quiera acogerse a él. Se puede acce-
der al texto solicitandolo en el propio Hospital o en la sec-
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cién del Comité de Etica Asistencial dels Annals del Sagrat
Cor www.annalsdelsagratcor.org

En los cuidados al final de la vida es muy importante la
comunicacién. Es conveniente que las actuaciones de los
médicos del Servicio de Urgencias tengan un cardcter epis6-
dico y que se supediten a la ulterior decisién del equipo que
habitualmente atiende al paciente, éste y sus familiares.

Cuando del resultado de las actuaciones pueda aparecer,
como hecho no deseado, el acortamiento de la vida del
paciente es recomendable, siempre que sea posible, que se
comunique al paciente o a sus allegados y que las decisiones se
tomen de forma consensuada por parte del paciente, familia y
equipo asistencial. El consentimiento verbal es suficiente pero
debe quedar registrado en la historia clinica.

CAUSAS DE DISCONFORT EN EL PACIENTE
TERMINAL

El paciente terminal, en su tltima fase, entra en agonia que
se caracteriza por:

1. Pérdida de la capacidad funcional

2. Aumento de los tiempos de suefio

3. Deterioro del nivel de conciencia

4. Trastornos respiratorios

5. Alteraciones de la ingesta

6. Alteraciones psicolégicas

7. Cuadros febriles intercurrentes

Esta situacion requiere un cambio en la actitud terapéuti-
ca y una redefinicién de objetivos, con el fin de simplificar el
tratamiento farmacolégico y adoptar medidas no farmacoldgi-
cas que consigan el confort y el soporte emocional.

Una vez identificada la situacién y entendiendo que no
existen posibilidades razonables de mejorfa y que el paciente
no es candidato a maniobras de reanimacién cardiopulmonar,
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serd importante incluir esta valoracién en la historia clinica,
asi como establecer el plan de actuacién y atencién.

El cuidado de los pacientes en situacién terminal requiere
considerar que tanto el paciente como su familia se encuen-
tran ante la posibilidad, nunca explicitada hasta que no lle-
gue, de la muerte. En esta situacién, una informacién clara y
adecuada contrarresta la angustia y el miedo al sufrimiento. El
proceso debe dirigirse a procurar una muerte digna y de cali-
dad, consensuando con la familia el lugar.

La informacién deberd ser individualizada, gradual, respe-
tuosa y explicita.

Los principios para que la informacién y la comunicacién
sean eficaces son:

— Informacién verbal

— Lenguaje no verbal

— Respetar los tiempos y hébitos escogidos por el enfermo

y su familia

— Evitar disconfort en el paciente

— El equipo tiene que estar comprometido con el proceso y

exteriorizar ese Compromiso.

— Soporte emocional a la familia.

CONCEPTOS BASICOS EN SEDACION AL FINAL DE
LA VIDA

(Sociedad Espafiola de Cuidados Paliativos 2002)
Genéricamente sedar significa: apaciguar, sosegar, calmar.
Sedar en medicina: administrar farmacos adecuados para
disminuir el nivel de conciencia del enfermo, con el objetivo
de controlar sintomas o de prepararlo para una intervencién
diagnéstica o terapéutica que pueda ser estresante o dolorosa.
Sedantes: sustancias que disminuyen la sensacién de dolor,
o més exactamente, la excitacion del sistema nervioso cen-
tral. La accién sedante de muchos medicamentos est4 relacio-
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nada con sus cualidades analgésicas, tranquilizantes e hipné-
ticas, y el tipo de accién que se alcanza depende de la dosis
administrada.

Clasificacion de la sedacion:

1. Segtin el objetivo:

a. Sedacién primaria: es la disminucién de la concien-
cia de un paciente que se busca como finalidad de una inter-
vencién terapéutica.

b. Sedacién secundaria (somnolencia): disminucion de
la conciencia de un paciente como efecto colateral de un fér-
maco administrado en el curso del tratamiento de un sintoma.

2. Segtin la duracién:
a. Sedacién intermitente: permite periodos de alerta del
paciente.
b. Sedacién continua: mantiene la disminucién del
nivel de conciencia de forma permanente.

3. Segtin intensidad:
a. Sedacién superficial: permite la comunicacién del
paciente con las personas que le atienden.
b. Sedacién profunda: mantiene al paciente en estado
de inconsciencia.

En Cuidados Paliativos:

Sedacién: administracion de farmacos apropiados para dis-
minuir el nivel de conciencia del enfermo con el objetivo de
controlar algin sintoma.

Sedacién paliativa: administracién deliberada de farma-
cos, en dosis y combinacién requerida, para reducir la con-
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ciencia de un paciente con enfermedad avanzada o terminal,
tanto como sea preciso para aliviar adecuadamente uno o més
sintomas refractarios y con su consentimiento explicito,
implicito o delegado.

Es primaria, puede ser continua o intermitente, superficial o

profunda.

Sedacién terminal: administracién deliberada de farmacos
para lograr el alivio, inalcanzable con otras medidas, de un
sufrimiento fisico y/o psicolégico, mediante la disminucién
suficientemente profunda y previsiblemente irreversible de la
conciencia en un paciente cuya muerte se prevé muy préxima
y con su consentimiento explicito, implicito o delegado.

Es un tipo especial de la sedacion paliativa que se utiliza en
el periodo de agonfa.

Es primaria, continua y puede ser superficial o profunda.

Sintoma dificil: para su control precisa de una interven-
cién terapéutica intensiva, mas alld de los medios habituales,
tanto desde el punto de vista farmacoldgico, instrumental y/o
psicoldgico.

Sintoma refractario: un sintoma que no puede ser adecua-
damente controlado a pesar de los intensos esfuerzos para
hallar un tratamiento tolerable en un plazo de tiempo razona-
ble sin comprometer la conciencia del paciente.

Aspectos éticos en la sedacion al final de la vida:

Los siguientes pasos garantizan la toma de decisiones desde
la vertiente ética y deben quedar reflejados en la historia cli-
nica:

a. Procedimientos diagndsticos y terapéuticos utilizados
que justifiquen la refractariedad del sintoma. En caso de que
no se puedan utilizar debe indicarse la razén de ello.
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b. Consentimiento. No precisa de documento especifico
ni de firmas de paciente o familia. Es necesario reflejarlo en
la historia clinica.

c. Descripcién en la historia clinica del proceso de ajus-
te de la sedacién y valores de respuesta como el nivel de
conciencia y ansiedad. Se recomienda la escala de Ramsay.

CUIDADOS DE ENFERMERIA AL PACIENTE AL
FINAL DE LA VIDA

Con el objetivo de evitar disconfort del paciente, la actua-
cién de enfermerfa se basa en medidas sencillas y no agresivas,
que cubran sus necesidades bésicas y que, llegado el caso, le
proporcionen un transito digno en la compafifa de los suyos.

1. Se realizardn las curas juntamente con la higiene perso-
nal, a fin de evitar molestias con intervenciones continuas al
paciente.

2. Higiene bucal: el objetivo primordial es mantener la
cavidad bucal limpia y himeda. Si el paciente respira por la
boca se limpiar o refrescard todas las veces que sea necesario
y se aplicard hidratante en los labios.

3. Movilizacién del paciente: cuando se observen sefiales
de cansancio o intranquilidad y siempre con mucho cuidado,
para evitarle dolor.

4. Ingesta de alimentos: la mayorfa de pacientes son inca-
paces de ingerir cualquier tipo de alimentos. Caso de tolerar
la ingesta, la dieta se reducird a pequefias cantidades de liqui-
dos o gelatinas (si le resultan agradables).

5. Se ha de mantener una mayor sensibilidad tanto hacia
el paciente como hacia la familia. Es importante que los fami-
liares participen en el cuidado del paciente.

6. Ofrecer intimidad a la familia y al paciente: habitacién
individual, ausencia de ruidos, etc.

7. Ofrecer la posibilidad de servicio religioso.
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8.- Es muy importante que la familia esté segura y tran-
quila de que el equipo asistencial proporcione soporte duran-
te las 24 horas del dfa. Es muy importante en esta fase la
comunicacién entre familia y equipo asistencial.

Podemos diferenciar cuatro grandes apartados de actua-
ci6n desde el momento que se decide sedar al paciente.
Dependiendo de la finalidad de ésta (terapéutica, paliativa o
terminal) actuaremos mds sobre unos apartados que sobre
otros.

Una vez mds cabe destacar la importancia de una buena
comunicacién entre todo el equipo asistencial, para evitar
interferencias o conflictos, que afecten a la buena praxis.

Administracion de la medicacion:

1. Seleccionar en cada caso la via de administracién, oral,
subcutdnea, transcutdnea o intravenosa y vigilar el manteni-
miento de estas vias.

2. En el caso de la medicacién intravenosa, adaptar el
ritmo de perfusién a las pautas médicas en dosis y tiempos,
para obtener el nivel de sedacién deseado.

3. A los pacientes que necesiten analgesia por via subcuté-
nea de forma repetida, resulta de utilidad colocar un abocath
del n® 24 de forma subcutdnea, preferentemente en la zona
tordcica, conectado a un tapén y fijado a la piel. Proporciona
confort al paciente, al evitar mdltiples administraciones de
analgesia. No es necesario inyectar SF a continuacién. Sélo es
recomendable en el caso de que se trate de una palomita, ya
que tiene un trayecto largo hasta su insercién en la piel y parte
de la medicacién queda en el conducto de plistico de la palo-
mita.

4. Los pacientes portadores de via venosa a través de
porta-cath deben ser pinchados con agujas especiales.
Después de la medicaciéon administrada hay que inyectar 5

ml de SE
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Confort y bienestar fisico del paciente:

1. Mantener al paciente limpio y seco.

2. Considerar la realizacién de las curas juntamente con
la higiene personal, a fin de evitar molestias con interven-
ciones continuas al paciente. Evitar manipulaciones o
acciones innecesarias que puedan alterar el estado de con-
fort (en el caso de sedaciones terminales evitar andlisis
innecesarios, continuas tomas de constantes y movilizacio-
nes repetitivas).

3. Movilizacién del paciente: cuando se observen sefiales
de cansancio o intranquilidad y siempre con mucho cuidado,
para evitarle dolor.

4. Higiene bucal: el objetivo primordial es mantener la
cavidad bucal limpia y hiimeda. Si el paciente respira por la
boca se limpiard o refrescard todas las veces que sea necesario
y se aplicard hidratante a los labios.

5. Conseguir que el paciente esté adaptado al grado de
sedacién deseada y en su defecto comunicarlo rdpidamente a
su médico.

6. La mayorfa de pacientes son incapaces de ingerir ali-
mentos. En el caso de tolerar la ingesta, la dieta se reducird a
pequefias cantidades de liquidos o gelatinas (si le resultan
agradables).

Apoyo o soporte emocional del paciente (segiin las nece-
sidades o demandas del mismo):

Es conveniente conocer la informacién que tiene para no
crear interferencias con el médico ni con la familia, acompa-
fidndolo segin sus necesidades (fundamentalmente en la
sedacion transitoria y paliativa).

Apoyo al entorno familiar
1. No se deben emitir diagnésticos médicos ni opiniones
personales sobre el estado del paciente.
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2. Conocer la enfermedad del paciente y los objetivos asis-
tenciales en relacién al tipo de sedacién y su duracién.

3. Facilitar apoyo emocional o peticiones segin sus creen-
cias. Ofrecer la posibilidad de servicio religioso.

4. Es muy importante que la familia esté segura y tranquila
de que el equipo asistencial proporcione soporte durante las
24 horas del dia.

5. Cabe considerar que los familiares participen en el cui-
dado del paciente.

6. Ofrecer intimidad a la familia y al paciente: habitacién
individual, ausencia de ruidos, etc.

7. Evitar implicaciones emocionales excesivas.
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Sintomas Farmaco Nombre comercial Via
Dolor o disnea* | Morfina Sevredol® VO
Cloruro morfico Cloruro moérfico® SC, IV
Midazolam Dormicum® SC, IV
Midazolam®
Vomitos- Metoclopramida, Primperan®, SC, IV
Nauseas
Clorpromacina Largactil® M
Haloperidol Haloperidol® SC, IV
Ondasetrom Yatrox o Zofran® SC,Iv
Hipo Metoclopramida Primperan® SC,Iv
Dexametasona Fortecortin® SC (directa, sin
palomita o
infusor), IV
Clorpromacina Largactil® VO, M
Delirio Haloperidol Haloperidol® SC,Iv
Clorpromacina Largactil® VO, IM
Agitacion Midazolam Dormicum® o SC,Iv
Midazolam®
Levomepromazina | Sinogan® SC,I,VO
Broncoplejias Hidrocortisona Actocortina® I\
b
E;:z:s:g;z:ss) Escopolamina Escopolamina® SC, IV
Dexametasona Fortecortin® SC (directa, sin
palomita o
infusor), IV
Insomnio- Midazolam Dormicum® o SC, IV
Ansiedad Midazolam®




CUIDADOS AL FINAL DE LA VIDA

Presentacion

Dosis inicial

Comentarios

10 mg comp. 5 mg/6h Oxigeno si hay hipoxemia

10 mgamp. | ml | 2,5 mg/4h SC Oxigeno si hay hipoxemia
1,6 mg /4h IV

5 mg amp.5 ml 5 mg/4-6h.SC Si disnea

15 mg amp. 3 ml

50 mg amp. 10 mL

10 mg amp.2 ml, | 10-20 mg/8h, 50-

25 mg amp. 5 ml 100mg/6-8h

5 mgamp. | ml 5-15 mg/12-24h

4 mg amp. 2 ml SC,8 mg/24h IV | Previa justificacion

8 mg amp. 4 ml

10 mg amp.2 ml 10-20 mg/8h

4 mg amp. | ml 4-16 mg Si es por edema cerebral

| mg/gota sol 10 gotas/6h VO

25 mg amp. 5 ml 25-50 mg/6h. IM

5 mgamp. | ml 5 mg/6h SC Se puede repetir dosis a los 30’

| mg/gota sol 10 gotas/6h VO

25 mg amp.5 ml | 25-50 mg/6h IM

5 mg amp.5 ml 5-10 mg/4-6h SC

15 mg amp. 3 ml

50 mg amp. 10 ml

| mg/gota sol 25 mg/8h oral Se puede repetir dosis a las 2-4 horas

25 mg amp. | ml 12,5-25 mg SC

100 mg, 500 mg 100 mg

0,5 mgamp. | ml | 0,5-1 mg/4-6h

4 mg amp. | ml 4-16 mg

5 mg amp.5 ml
15 mg amp. 3 ml
50 mg amp. 10 ml

5-10 mg/4-6h SC
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El protocolo adjunto tiene por objetivo el abordaje de los
principales sintomas y signos, fundamentalmente dolor, dificul-
tad respiratoria, vémitos, nduseas, excitacion, agitacién, bronco-
plejia, insomnio, ansiedad, hemorragia masiva. Las dosis iniciales
se deben ir aumentando hasta conseguir el confort. La medi-
cacién se disuelve en 250 ml de SF, a pasar en 4-6h.

Ante un dolor abdominal célico, evitar laxantes estimu-
lantes que aumentan la motilidad y evitar metoclopramida
que aumenta el peristaltismo intestinal. Usar antiespasmédi-
cos Buscapina® (butilbromuro de hioscina) o analgésicos tipo
codefna o morfina. Las oclusiones intestinales pueden ser
también debidas al tratamiento farmacolégico, dietas o inac-
tividad fisica.

Si el paciente ya recibfa opioides aumentar las dosis en 50
%. Para pasar de VO a SC reducir la dosis a la mitad. Para
pasar de VO a IV administrar 1/3 de la dosis oral.

Administracién de cloruro mérfico a través de via IV o SC.

1. A los pacientes que necesiten analgesia por via SC de
forma repetida, se les colocard un abocath del n® 24 por via
SC, preferentemente en la zona tordcica, conectado a un
tapdn y se fijard a la piel. Proporciona confort al paciente, evi-
tando multiples administraciones de analgesia. No es necesa-
rio inyectar SF a continuacién. Serfa recomendable en el caso
de una palomita, ya que tiene un trayecto largo hasta su inser-
cién en la piel y parte de la medicacién quedarfa en el con-
ducto de pléstico de la palomita.

2. Los pacientes que sean portadores de via venosa a través
de porta-cath que previamente han sido pinchados con agujas
especiales, se les inyectard el mérfico indicado y después 5 ml

de SE




MEDIO INTERNO

HIPERNATREMIA
Albert Ramos

DEFINICION

>150 mEq/L concentracién de Na en plasma.

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas

Sobretodo neuroldgicos (alteraciones del comportamien-
to, ataxia, temblor, hiperreflexia, coma, en general sintomas
neuroldgicos sin focalidad), vémitos.

Valorar el volumen extracelular (VEC): PVC, TA, pliegue
cutdneo, creatinina, BUN, osmolaridad plasmadtica y urinaria,
Na en orina.

Osmolaridad plasmatica (mOs/Kg)=2 x (Na+K)+
BUN/2,8+GLUCOSA/18.

Unidades: Na y K en mEqg/L; BUN y glucemia en mg/dl.

2. Etiologia

2.b.1. Con VEC dlto: yatrogénica (SF), hiperaldosteronis-
mo, sindrome de Cushing.

2.b.2. Con VEC normal: diabetes insipida, potomanfa,
aumento de las pérdidas insensibles (respiracién, sudor).

2.b.3. Con VEC bgjo. <20 mEq/L Na en orina: pérdidas
extrarenales (vomitos, diarrea, sudor, didlisis peritoneal,
hiperglicemia, nutricién parenteral). >20 mEq/L Na en orina:
pérdidas renales (diuresis osmética: glucosa, manitol).

3. Exploraciones complementarias
Ionograma de sangre y orina, urea/creatinina, equilibrio

dcido-base, glucemia, hemograma.
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MEDIO INTERNO

TRATAMIENTO

Con hipovolemia

1. Agua teérica = peso (Kg) x 0,6.

2. Agua actual = 140 x agua tedrica/Na plasma (mEq/L).

3. Agua a reponer = agua tedrica - agua actual (Corregir la
mitad del déficit en 12-24h. El resto en 24-48h. Utilizar SG
5% o SF al 0,45%).

Con hipervolemia
Furosemida 20 mg IV/6h hasta que la natremia = 145
mEq/L. Si hay insuficiencia renal realizar didlisis.

Con normovolemia
Uso de SG, restriccién salina, reposicién hidrica oral.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Diuresis horaria, monitorizar PVC en transtornos graves,
ancianos y cardiépatas.
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HIPONATREMIA
Albert Ramos.

DEFINICION

<125 mEq/L concentracién de Na en plasma.

DIAGNOSTICO

Signos y sintomas: alteracién del nivel de conciencia, agi-
tacién psicomotriz, convulsiones, parestesias, anorexia, nadse-
as, hiporreflexia osteotendinosa.

Considerar la posibilidad de valorar el volumen extracelu-
lar a través de la Presién venosa central, Tension arterial, plie-
gue cutaneo, creatinina, urea.

Etiologia:

— Con Volumen extracelular bajo (Presién venosa central
baja, Tensién arterial baja, pliegue cutdneo presente, creatini-
na y urea elevadas) hay que pensar en pérdidas extrarrenales
(<10 mEq/L de Na en orina): aspiracién por sonda nasogéstri-
ca, vémitos, diarreas, fistulas, ascitis, peritonitis, taquipnea,
sudor, quemados.

Pérdidas renales (>20 mEqg/L de Na en orina): insuficien-
cia renal polidrica, diuresis postobstructiva, exceso de diuréti-
cos, diuresis osmética, sindrome de Addison.

— Con Volumen extracelular normal (Presién venosa cen-
tral normal o incluso alta, tensién arterial normal o alta,
ausencia de pliegue cutdneo, creatinina y urea normales o
bajas): SIADH, polidipsia, hipocortisolismo, hipotiroidismo,
reduccién temporal de la diuresis (postcirugia, sedantes, nar-
cdticos), fase oligidrica de la insuficiencia renal sin restriccién
hidrica.
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MEDIO INTERNO

— Con Volumen extracelular alto (edemas, anasarca):
Prerrenal: (<20 mEq/L Na en orina): insuficiencia car-
diaca, cirrosis, sindrome nefrético.

Renal (>20 mEqg/L Na en orina): insuficiencia renal
crénica, insuficiencia renal aguda establecida.

Exploraciones complementarias: ionograma de sangre y

orina, urea/creatinina, equilibrio dcido-base, glucemia, hemo-
grama, TA.

TRATAMIENTO

— Con sintomatologia: 1° cdlculo del déficit de la vole-
mia (ver protocolo hipernatremia). Después calcular el
déficit de Na.

Déficit de Na = (Na deseado-Na actual) x peso
(Kg)*0,6.

Usar SF 0,9% (154 mEq/L de Na). Si hay sintomas de
hipertensién endocraneal 100 ml de Clorurado hiperténico
2%/1h y furosemida 20 mg IV/12h. Se pueden poner hasta
400 ml en 24h. Cuando cede la sintomatologfa, sustituir por
SF 0,9%.

Hiponatremias severas (<120 mEq/L) reponer lentamen-
te de forma que en los 3-4 dfas siguientes la natremia se man-
tenga por debajo de 125 mEqg/L (por el riesgo de provocar
edema agudo de pulmén, hipertensién endocraneal o mielosis
pontina).

— Sin sintomatologfa: si hay hipervolemia restriccién
hidrica y furosemida. Si hay hipovolemia suplementos de
NaCl, si la natremia es inferior a 125 mEq/L, SF segiin normas
generales.

Si la natremia es >125 mEq/L realizar tratamiento causal.
No es necesario reponer la natremia.
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TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Comprobar la natremia cada 4 h de forma que en 3-4 dfas
no suba por encima de 125 mEq/L si partimos de hiponatre-
mias muy severas.
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MEDIO INTERNO

HIPERPOTASEMIA
Albert Ramos

El Potasio (K) es el principal catién intracelular. Tan solo
el 0,4% estd en el plasma. Por ello su regulacién viene modi-
ficada por:

1) Ingesta: alteraciones en el aporte diario.

2) Paso de K del medio intracelular (donde se halla mayo-
ritariamente) al medio extracelular (plasma).

3) Pérdidas:

— Fundamentalmente por el rifién (principal regulador
del K).

— Heces: pérdida pequefia en condiciones normales.

— Digestivas en condiciones anémalas: vomitos, aspira-
cién nasogastrica.

DEFINICION

Concentracién plasmitica de potasio >5 mEq/L.

DIAGNOSTICO

1. Clinica neurolégica: astenia, parestesias, hiporreflexia,
tetania, pardlisis fldccida, rabdomiolisis, estupor.

Clinica cardiolégica: bradicardia, hipotensién, fibrilacién
ventricular, asistolia.

Electrocardiograma: estas alteraciones estén relacionadas
con la rapidez de la hiperpotasemia, siendo menos notorias en
los casos crénicos.P aplanada, PR alargado, QRS ensanchado,
ST descendido, onda T picuda.

2. Posibles fuentes de error (pseudohiperpotasemia): tor-
niquete demasiado apretado a la hora de extraer la muestra,
leucocitosis y trombocitosis extrema, muestra hemolizada.
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3. Etiologia

a) Aporte excesivo.

b) Excrecidn renal deficiente: insuficiencia renal aguda y cré-
nica avanzada, tubulopatfas (LES, mieloma, amiloidosis,
drepanocitosis), hipoaldosteronismo, hipofuncién corti-
cosuprarrenal (enfermedad de Addison), diuréticos
(espironolactona, triamtereno, amiloride).

c) Salida de K de las células: lesién tisular, hemélisis: inmu-
nolégica, mecdnica, eritropoyesis ineficaz en las anemias
refractarias, aplastamientos, quemados, dcidosis metabs-
lica, déficit de insulina (hiperglucemia severa), ejercicio
severo, paralisis periddica hiperpotasémica, farmacos
(arginina, succinilcolina, B-bloqueantes, digital, capto-
pril, heparina, ciclosporina).

4. Exploraciones complementarias: ionograma en sangre y

orina, glicemia, urea/creatinina, hemograma, gasometria arte-
rial, calcemia.

TRATAMIENTO

Leve: <6 mEq/L K en plasma y sélo ondas T picudas.
Utilizar RESINAS DE INTERCAMBIO IONICO (RESIN-
CALCIO®) 20-30 g VO/6-8 h, o en forma de enema de
retencién (30-50 g/8h). Cada enema desciende el K sérico
0,5-1 mEq/L. Asociar SORBITOL.

Moderada: entre 6 y 8 mEq/L y s6lo ondas T picudas en
ECG. Tres pautas posibles:

—SG 5% 500 ml + insulina répida 10 U SC/30’

— 1 amp. SG 50% en 5’ + insulina rdpida 10 U IV

— Salbutamol 0,5 mg en 50 ml de SF en 10-15'.

Contraindicado en cardiopatia isquémica y arritmia
severa.

Grave: >8 mEq/L K en plasma y en ECG se aprecian sig-
nos més graves (aplanamiento de onda P, ensanchamiento de
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QRS, arritmias ventriculares). Dos pautas antes de usar las
pautas anteriores, de situacién moderada. Monitorizar ECG.

Gluconato célcico 10%, 5-10 ml en 1-2’. Si a los 5’ no ha
sido eficaz se puede repetir la dosis. Una tercera administra-
cién ya no estd indicada. Si el paciente estd tomando digital
la infusién se hard en 30’. El efecto dura 1h.

Bicarbonato Na 1M, 40-50 ml en 5’. Si a los 10-15 persis-
ten las alteraciones se puede repetir la dosis. El efecto dura 1-
2 h. Contraindicado en ICC e hipernatremias.

Didlisis: es el altimo recurso.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Se realizardn controles de ionograma cada 2 horas hasta
que el K disminuya a 6,5 mEq/L. Se restringir4 el aporte de K
de la dieta. Administrar resinas de intercambio o bien furose-
mida (si hay sobrecarga) para disminuir la masa de K corpo-
ral.
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HIPOPOTASEMIA
Albert Ramos

DEFINICION

<3,5 mEq/L de K sérico.
Por cada 0,1 puntos que aumente el pH sanguineo el K

descendera 0,5 mEq/L.

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas

Clinica neurolégica: astenia, parestesias, hiporeflexia, teta-
nia, pardlisis flacida (parada respiratoria), rabdomiolisis, estu-
por.

Clinica digestiva: constipacién, ileo paralitico, agravamien-
to de encefalopatia hepatica.

Polidipsia-poliuria (alteracién tubular que disminuye la
capacidad de concentracién tubular), alcalosis metebdlica,
intolerancia a la glucosa, disminucién del filtrado glomerular.

E.C.G.: aplanamiento onda T, descenso del segmento ST,
onda U, aumento de la onda QQ, prolongacién del intervalo
QT, arritmias, aumenta la sensibilidad al digital.

2. Etiologias
a) Por falta de aporte.
b) Paso de K al interior de la célula: alcalosis, administraciéon
de insulina, hipotermia, parélisis periédica, hipopotasémica.
c) Por pérdidas renales de K (>25 mEq/L en orina): acidosis
tubular renal, cetodcidosis diabética, alcalosis metabdlica, an-
tibidticos, hipermineralcorticismos, diuresis postobstructiva.
d) Por pérdidas extrarenales (<25 mEg/L en orina): vémitos,
aspiracién (SNG), diarreas, sudoracién excesiva, dialisis,
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laxantes, inhibidores de la anhidrasa carbénica, fistula intes-
tinal, fistula biliar.

3. Exploraciones complementarias
lonograma en sangre y orina, hemograma, glucemia, gluco-
suria/cetonuria, urea/creatinina, ECG.

TRATAMIENTO

1. Sin sintomas
Suplementos dietéticos, BOI-K®, Potasion®.

2. Con sintomas

CIK IV: ritmo de infusién no superior a 20 mEq/h, la con-
centracién de la solucién de perfusién no debe superar los 60
mEq/L, y el total administrado en un dfa no debe superar los
100-150 mEq/L de K. Mejor utilizar SF en lugar de SG 5% que
podria dar lugar a disminucién del K probablemente debido al
aumento de secrecién de insulina a causa del SG que despla-
za el potasio al interior de las células.

Las amp. de CIK 2M contienen 10 ml, en total 20 mEq de K.

En los diabéticos con cetodcidosis suele coexistir déficit de
fosfato por lo que resulta ideal la administracién de fosfato
dipotésico (2M= 2 mEq/ml).

Cilculo del déficit:

K=3-3,5 mEq/L supone una pérdida de 150-300 mEq.

K=3-2,5 mEq/L supone una pérdida de 300-500 mEq.

Cada descenso adicional de 1 mEq/L supone una pérdida

de 200-400 mEq.
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HIPERCALCEMIA
Albert Ramos

DEFINICION

Calcio corregido >11 mg%

Calcio iénico >1,5 mmol/L

Ca corregido (mg%) = Ca sérico (mg%) - albimina séri-
ca+4

Ca corregido (mg%) = Ca sérico (mg%) - (proteinas
totales x 0,676) + 4,87

DIAGNOSTICO

1. Signos y sintomas

Clinica neuromuscular: obnubilacién, apatia, confusién,
debilidad muscular, mialgias, hipotonia, hiporreflexia (cua-
dros de obnubilacién/desorientacién en enfermos neoplsi-
cos).

Clinica gastrointestinal: anorexia, nduseas, vomitos, estre-
fiimiento, historia de ulcus y/o pancreatitis recidivantes.

Transtornos metabdlicos: politria, polidipsia, pérdida de la
capacidad de concentracién urinaria, deshidratacién,
aumento del BUN), insuficiencia renal, nefrolitiasis.

Clinica cardiovascular: taquicardia, arritmias, hiperten-
siéon.

Transtornos cutdneos: prurito, conjuntivitis.

2. Etiologia

a) Aumento de la mowilizacion del calcio (el grupo de causas
mds frecuentes): neoplasias (mieloma, mama, linfoma, leuce-
mias, tumores osteoliticos), hiperparatiroidismo, hipertiroidis-
mo, intoxicacién por vit. D, inmovilizacién.
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b) Aumento de la absorcién intestinal: intoxicacién por vit.
D, sindrome 4lcali-leche, sarcoidosis (y otras enfermedades
granulomatosas).

¢) Disminucién de la excrecién wrinaria: diuréticos tiazidicos,
hipercalciuria hipercalcémica familiar.

d) Otras: sales de litio, LR.A., LR.C., transplante renal,
feocromocitoma, acromegalia, sindrome VIP, periostitis,
micosis, hipercalcemia idiopatica de la infancia.

3. Exploraciones complementarias
lonograma sangre y orina, hemograma, calcemia/calciuria,
urea/creatinina, protefnas totales en sangre.

TRATAMIENTO

Sélo precisan tratamiento las calcemias corregidas superio-
res a 13 mg% o i6nicas superiores a 1,7 mmol/L; o bien hiper-
calcemias con clinica acompafante.

1. Catéter PVC, sonda vesical, urimeter.

2. SF 300-500 ml/h hasta restaurar el volumen intravascu-
lar.

3. Después de restaurar el volumen se mantiene el ritmo de
perfusién y se afiade furosemida IV 20-40 mg cada 2 h, ajus-
tando para obtener una diuresis de 200 ml/h o superior.
Disminuir la dosis a medida que se corrija la calcemia.

4. Anadir suplementos de K, inicialmente 20 mEq/L en SF
(1 amp. de CIK 2M en cada litro de SF).

5. Celulosa o quelantes del calcio: celulosa fosfato Na 5
g/8h VO o en enema.

6. Didlisis peritoneal o hemodidlisis: en casos de ICC seve-
ra o insuficiencia renal dado que impiden la administracién
de liquidos.

7. En caso de Insuficiencia cardiaca congestiva concomi-
tante, ésta tiene prioridad.
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TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Control del ionograma cada 4h y Na, K, Mg en orina
para reponer las pérdidas. Si a las doce horas no hay
reduccién significativa de la calcemia, mejoria franca del
paciente o, si habiendo mejorado, el paciente es tributa-
rio de un tratamiento de mantenimiento m4s prolongado:

1.

Glucocorticoides: son ttiles en las causadas por
intoxicacién por vitamina D, sarcoidosis y tumora-
les. No son ttiles en el hiperparatiroidismo prima-
rio.

Tratamiento agudo: hidrocortisona (Actocortina®)
5 mg/Kg IV/8h o metilprednisolona (Urbason®) 1
mg/Kg/dia repartido en tres dosis.

Dosis de mantenimiento: prednisona 40-80 mg/dia
VO. En la sarcoidosis bastan con 10-20 mg/dfa.

. Calcitonia: 4 UI/Kg/12h SC Previamente debe rea-

lizarse prueva de alergia. Si no hay respuesta en dos
dias puede aumentarse la dosis hasta 8 UI/Kg/6h
IM. No debe usarse en tratamientos prolongados.

. Difosfonatos (Editronato Na): 7,5 mg/K/dia + 200

ml de SF a pasar en dos horas.

Estas dosis pueden repetirse diariamente hasta un
méximo de 7 dfas. Consigue descensos de la calce-
mia en el 50-70% de casos.

. Fosfatos inorgdnicos: es la opcién terapéutica

final. Debe limitarse a los pacientes con P sérico
inferior a 3 mg/dl y funcién renal normal.

Los niveles de P deben mantenerse entre 4 y 5
mg/dl y el producto fésforo-calcio inferior a 70.

. Medidas generales: suprimir las tiazidas, sales de

litio, hormonas y vitaminas A y D; reducir la inmo-

vilizacién; dieta inferior a 400 mg Ca/dfa.
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HIPOCALCEMIA
Ruth Velarde, Albert Ramos

Se sospecha la hipocalcemia ante la existencia de bronco-
espasmo, diplopia, tetania, espasmo carpo-pedal, parestesias
peribucales, inestabilidad, confusién, temblor, demencia,
ansiedad, extrapiramidalismo, con los signos de Trousseau y
Chvostek a la exploracién.

La confirmacién la da calcemia total menor de 8,5 mg/dl o
2,1 mmol/l o el calcio i6nico menor de 4,6 mg/dl o
1,15mmol/l.

En ocasiones se puede hallar un calcio total bajo sin sinto-
matologia. En tal caso la causa m4s frecuente es la hipoalbu-
minemia ya que la calcemia se reduce 0,8mg/dl por cada
gramo de albimina que desciende. En la hipoproteinemia el
calcio total puede ser bajo y el iénico normal, dado que el
45% del Ca est4 unido a protefnas plasmdticas, un 5% forma
complejos i6nicos y un 50% estd en forma iénica y sujeto a la
accién de la PHT vy vit. D.

Descartada la hipocalbuminemia las causas mds frecuenc-
tes de hipocalcemia son hipoparatiroidismo y pseudohipopa-
ratiroidismo, pancreatitis, insuficiencia renal y dcidosis tubu-
lar distal, hiperfosfatemia, hipomagnesemia, rabdomiolisis,
déficit de vitamina. D, malabsorcién intestinal, alcalosis y far-
macos (gentamicina, fenobarbital, fenitoina, diuréticos de
asa, sales de fésforo, cisplatino).

Se solicita de urgencias hemograma, glucosa, amilasas,
creatinina, gasometria (arterial o venosa), ionograma en orina
(en una dnica muestra de orina), calcio. También radiografia
de térax y electrocardiograma, en el que se puede apreciar
alargamiento QT y alteraciones inespecificas en la onda T.

Se programarin anélisis en régimen habitual con proteinas
totales, albimina, urea, magnesio, fésforo, ionograma y calcio
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en sangre y orina y se considerard determinar vitamina D y
parathormona.

Como norma general los niveles de P y Mg deben ser
corregidos antes de iniciar el tratamiento. Si existe hipomag-
nesemia, se administraran 2g. (16 meq) de sulfato de magne-
sio al 10% en infusién, durante 10-20 minutos, seguido de 1g.
diluido en 100ml. de suero por hora y continuar mientras que
el magnesio se mantenga por debajo de 1mg/dl (0.4mmol/l o
0.8 meq/l)

Las indicaciones de calcio intravenoso son

— Pacientes sintomdticos (generalmente en el contexto de

una hipocalcemia aguda con cifras menores de 7mg/dl)

— Pacientes con sintomas leves (parestesias) o hipocalce-

mia crénica en los que la via oral. se ha hecho imposible.

Dosis: Una ampolla contiene 10 ml de gluconato calcico al
10% (corresponde a 90mg. de calcio elemental)

Inicialmente se administrara 1-2 gr. de gluconato célcico
(es decir, una o dos ampollas, que corresponden con 90-180
mg. de calcio elemental) en 50 ml de suero al 5% de dextro-
sa, en una infusién i.v. durante 10-20 minutos.

Si a las 2-3 horas persiste la hipocalcemia se proceder4 a
la administracién en infusién lenta de gluconato célcico.

Preparacién de la infusién: debe contener 1mg/ml de cal-
cio elemental y se prepara con 100ml de gluconato célcico
(10 ampollas, 900mg de calcio elemental) afiadidos a 1litro al
5% de dextrosa en agua o suero salino.

En la infusién de calcio es importante recordar dos cosas:
1. Diluir al 5% de dextrosa, ya que las soluciones concentra-
das de calcio irritan las venas. 2. Las soluciones i.v. de calcio
no pueden contener ni bicarbonato ni fosfatos ya que forman
sales insolubles de calcio

Las necesidades habituales de calcio elemental son de 0.5-
1.5 mg/kg/h. La velocidad de infusién serd inicialmente de
50ml/h (corresponde con 50mg/h de calcio elemental) y se
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ajustard manteniendo el calcio en el nivel bajo del rango de
normalidad (normal entre 8.5 -10.5 mg/dl 0 2.1-2.6 mmol/1)
Esta infusién también puede realizarse con calcio clorhidri-
coal 10% (270 mg de calcio elemental por cada 10 ml. de pre-
paracién), pero estd menos recomendada por que aumenta el
riesgo de necrosis tisular si se produce una extravasacién.

Indicaciones de tratamiento con calcio oral:

— Pacientes asintomaticos o con sintomas leves (pareste-

sias) y con un calcio sérico 7.5-8 mg/dl. (1.9-2 mmol/l)

— Pacientes con hipocalcemia crénica

Pueden ser tratados inicialmente con 1.5 - 2g. de calcio
elemental, tanto en carbonato célcico o citrato de calcio, y
dividido en varias dosis diarias. El carbonato de calcio suele
estar al 40% (500mg. de calcio elemental serfan 1250mg. de
carbonato célcico)

En situaciones de déficit de sintesis de vitamina D o hipo-
paratiroidismo, se recomienda afiadir al tratamiento suple-
mentos de vitamina D.

En los casos de hipoparatiroidismo, especialmente si esta
asociado a insuficiencia renal crénica, es preferible la adminis-
tracién de calcitriol (1-25(OH)2 o vitamina D3), a una dosis
inicial de 0.25-0.5 mcg dos veces al dfa.

El déficit de sintesis de vitamina D se trata con ergocalci-
ferol (vitamina D2) o colecalciferol (vitamina D3). La dosis
de tendrd que ajustar en funcién de las necesidades del
paciente, ya que los requerimientos varfan considerablemen-
te.
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HIPERFOSFATEMIA
Albert Ramos

DEFINICION

P sérico>5 mg/dl (1 mmol/L = 3,1 mg/dl). Se considera
potencialmente grave cuando es igual o superior a 9 mg/dl

(27,9 mmol/L).

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas
Calcificaciones metastdsicas.

2. Etiologia

a) Disminucién de la excrecién renal: insuficiencia renal
grave, hipoparatiroidismo, acromegalia.

b) Entrada de P en la circulacién: neoplasias, estados acidé-
ticos, estados hipercatabdlicos, hipertiroidismo.

¢) Administracion exdgena: tratamiento con difosfonatos
(Enfermedad de Paget).

d) Hipomagnesemia.

3. Exploraciones complementarias
Ionograma de sangre y orina, urea/creat., fosfatemia/fosfa-
turia de 24h, gasometrfa arterial, hemograma.

TRATAMIENTO

1. Hiperfosfatemia leve y funcién renal normal

Restriccién dietética a 0,7-1 mg/dfa, quelantes del P, hidrs-
xido de Al'y carbonato de Al, 5-10 ml antes de cada comida.
En cualquier caso el producto P-Ca sera < 70.
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2. Hiperfosfatemia grave vy funcién renal normal
Glucosa hiperténica e insulina, igual que en la hipercalce-
mia, forzando la diuresis con SE pudiendo utilizarse acetazola-

mida 15 mg/Kg/2-4h.

3. Insuficiencia renal o hipocalcemia sintomdtica
Didlisis.
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HIPOFOSFATEMIA
Albert Ramos

DEFINICION

P sérico<2,5 mg/dl. El 15% circula unido a proteinas plas-
madticas.

DIAGNOSTICO

1. Signos y sintomas

Se manifiesta cuando P<1 mg/dl.

Debilidad muscular, rabdomiolisis, hemélisis, depresién
miocdrdica, disfuncién plaquetar (alteracién de la hemosta-
sia), irritabilidad, parestesias, disminucién del nivel de con-
ciencia.

2. Etiologia

a) Aumento de la excrecién renal (P orina>100 mg/dia):
hiperparatiroidismo, defectos tubulares renales, fase
diurética de la NTA, diuresis postobstructiva, trans-
plante renal, expansién del L.E.C., hiper/hipocalce-
mia, hipocaliemia, hipomagnesemia.

b) Excrecién renal normal (P orina<100mg/dia) : malabsor-
cién intestinal, malnutricién, quelantes del P, altera-
cién del metabolismo de la vit. D, desplazamientos al
interior de la célula (tratamiento de la cetodcidosis
diabética, alcalosis respiratoria, alcoholismo crénico,
sindrome de abstinencia alcohélica, inicio de hipera-
limentacién, sepsis por gram negativos, quemados).
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3. Exploraciones complementarias
Ionograma en sangre y orina, calcemia/calciuria, fosfate-
mia/fosfaturia de 24h, hemograma, urea/creatinina, magnese-

mia, CK.

TRATAMIENTO

Amp. de P monosédico 10 ml = 130 mg = 10 mEq

1. GRAVE (P<1 mg/dl)

2,5-5 mg/Kg 1V, diluido en 500 ml de SG 5%, a pasar en 6-
8h (méximo 7 mg/Kg/6h). Puede provocar hipocalcemia, cal-
cificaciones metastdsicas y alteraciones en el Na y K. Suele ser
necesaria la administracién conjunta de Ca, pero nunca por la
misma via. Extremar precauciones en pacientes con funciéon
renal alterada.

2. LEVE (1<P<2,5 mg/dl)

Suelen estar asintomdticos. El tratamiento es el de la enfer-
medad de base y suele corregirse con una dieta normal. Si
requiere suplementos pueden administrarse VO, 500 mg cada
8-12h. Su empleo se ve limitado a la aparicién de diarreas.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Solicitar para estudio una vez ingresado:
1. Fosfaturia de 24h.
2. Magnesemia.
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HIPOMAGNESEMIA
Albert Ramos

DEFINICION

Mg sérico<1,4 mEq/L. Valores normales = 1,4-2 mEq/L
(1,7-2,4 mg/dl).

El 60% se haya depositado en hueso, un 20% en el miscu-
lo y el restante distribuido por diferentes tejidos. Un 20% del
total se encuentra unido a proteinas.

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas

Anorexia, vomitos, diarrea, estrefiimiento, confusion, vér-
tigo, ataxia, irritabilidad neuromuscular, temblores, convul-
siones, parestesias distales, hiperreflexia, signos de Trousseau y
Chvostek, nistagmus, coreoatetosis y delirio.

2. Etiologia

a) Disminucion de la absorcion intestinal: diarrea grave,
malabsorcién intestinal, sindrome del intestino corto, SNG.

b) Disminucion de la ingesta: alcoholismo crénico, malnutri-
cién proteico-energética.

¢) Aumento de la excrecion urinaria: fase diurética de la
NTA, diuresis post-obstructiva, diuréticos, cetodcidosis diabé-
tica, hiperaldosteronismo primario, aminoglucésidos, amfote-
ricina B, cisplatino, hipercalcemia.

d) Pancreatitis.

3. Exploraciones complementarias
Magnesemia. E.C.G., alargamiento del QTc y alteraciones
inespecificas de la onda T.
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Si la hipomagnesemia es grave (<1 mEq/L) suele haber
hipocalcemia, la cual a su vez induce aumento de la elimina-
cién de potasio por orina.

TRATAMIENTO

Magnesium® amp. de 10 ml con 1500 mg.

1-2 g de SO,Mg (entre 7y 14 ml de Magnesium® amp., 2-
4 ml de solucién al 15% a pasar en 15°). Considerar el doble
de dosis si la magnesemia es <1 mEq/L.

Segiin la clinica serd necesario administrar 1 ¢ de SO,Mg
(2 ml de solucién al 15%) cada 4-6h IV, comprobando antes
de cada dosis que los reflejos osteotendinosos estén presentes.

Lo m4s importante es el tratamiento de la enfermedad de
base. Siempre debe controlarse la magnesemia, sobretodo si
existe insuficiencia renal. El aporte de Mg evita las convulsio-
nes y la tetania.
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HIPERMAGNESEMIA
Albert Ramos

DEFINICION

Mg sérico>2,1 mEq/L.

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas

a) 4-4,8 mEg/L: suele aparecer hiporreflexia osteotendino-
sa y confusién mental.

b) 5,6-7,2 mEg/L: descenso de la frecuencia respiratoria,
hipotensién y alargamiento del PR y QRS.

¢) >7,2 mEq/L: ondas T picudas, depresién de la onda Py
bloqueo A-V. La parada cardio-respiratoria es rara con niveles
inferiores a 15 mEq/L.

2. Etiologia:
Insuficiencia renal aguda y crénica, eclampsia tratada con

SOMg.

3. Exploraciones complementarias:
Magnesemia, E.C.G.

TRATAMIENTO

1. Colocar catéter de PVC, sonda vesical y urimeter.

2. SF 300-500 ml/h hasta restaurar el volumen intravas-
cular.

3. Una vez restaurado el volumen intravascular, afiadir
furosemida IV, 20-40 mg cada 2 h, ajustando para obtener
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una diuresis >200 ml/h. Disminuir dosis a medida que se
corrija la magnesemia.

4. Con este tratamiento puede disminuir la calcemia, agra-
vando la sintomatologfa (sobretodo si hay alteraciones en el
ECG). Por esto hay que afiadir 1-3 amp. de gluconato Ca a
cada litro de SF infundido.

5. Si existe insuficiencia renal valorar la hemodidlisis.
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EQUILIBRIO ACIDO-BASICO
Albert Ramos

COMPONENTE RESPIRATORIO

Aumentos o descensos de 10 mmHg en la pCO, se asocian
a aumentos o descensos del pH de 0,08 unidades.

Practicamente para una pCO, de 40 mmHg el pH ser4 de
7,40.

Para valorar el componente respiratorio del balance 4cido-
base se deben seguir los pasos:

12 Calcular en cudnto la pCO, obtenida estd por encima o
por debajo de los 40 mmHg.

22 Calcular el pH correspondiente a la pCO, determinada,
aplicando la férmula inicial.

32 Comparar el pH medido con el calculado. Si son apro-
ximadamente iguales todos los cambios son respiratorios. Si el
pH medido es inferior al calculado existe una 4cidosis meta-
bélica. Si el pH medido es superior al calculado existe una
alcalosis metabdlica.

COMPONENTE METABOLICO

Después de haber eliminado y cuantificado el componente
respiratorio se aplicard una segunda férmula para determinar
el grado de 4cidosis o alcalosis metabdlica.

Cuando el pH aumenta o desciende 0,15 unidades, la base
aumenta o desciende 10 mEq/L.

El pH calculado por la primera férmula se compara con el
medido. Después, aplicando la segunda férmula, se calcula el
exceso o déficit de base, si lo hubiese.
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ACIDOSIS METABOLICA

DEFINICION

pH arterial <7,35, disminucién del bicarbonato plasmatico
y disminucién compensatoria de la pCO,.

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas

Hiperventilacién aguda, confusién, estupor, hipotensién
(vasodilatacién periférica y descenso de la contractilidad mio-
cardica).

2. Etiologia

a) Con anién gap elevado: cetoacidosis (diabéticos, ayuno,
alcoholismo), 4cidosis ldctica, uremia, salicilatos, etilenglicol,
metanol, rabdomiolisis masiva, dcido acético.

b) Con anién gap normal (hiperclorémica): pérdidas renales
(4cidosis tubulares, pérdidas renales postcetosis, poshipocap-
nia), pérdidas gastrointestinales (diarrea, adenoma velloso,
resina de intercambio i6nico, drenaje biliopancredtico), ure-
terosigmoidostomia.

3. Exploraciones complementarias
Gasometria arterial, ionograma en sangre y orina, glice-
mia, glucosuria/cetonuria, ECG, urea/creatinina

4. Cdlculo del anion gap
Anion GAP = [Na']-[CI'+[HCO;], valores normales
1242 mEq/L.
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TRATAMIENTO

Si el pH >7,20 s6lo hay que tratar la enfermedad de base.
Si la causa es la cetoacidosis diabética no hay que tratar la 4ci-
dosis aunque el pH esté por debajo de 7,20.

La sobredosificacién de bicarbonato puede producir empe-
oramiento de la oxigenacién histica, hipopotasemia, disrit-
mias, hiperosmolaridad, estupor y coma.

Déficit de HCO,= peso (Kg) x 0,4 x exceso de base.

1. Ritmo de infusion

La mitad del déficit se repondra en 4h (si existe alteracién
hemodingmica se repondra en bolus o en una hora). El resto
se repodra en 24-48h (4-6h si hay alteracién hemodindmica).

2. Se suspender4 la reposicién de bicarbonato cuando sea el

pH>7,20.

3. Para la reposicién de bicarbonato disponemos de solucio-

nes IM (1 ml = 1 mEq) y soluciones 1/6M (6 ml = 1 mEq).

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Realizar controles cada cuatro horas de gasometria arterial,
Na, K.

ACIDOSIS LACTICA

Niveles de 4cido ldctico >2-4 mEq/L. Suele ir acompafia-
do de incrementos de la urea, calcio y fésforo. Aumento del
anion gap.




MEDIO INTERNO

1. Etiologia

Shock, intoxicacién por CO, methahemoglobinemia, ane-
mia grave, convulsiones, golpe de calor por ejercicio intenso,
intoxicacién por salicilatos, cianuro, tumor diseminado, lisis
tumoral, defectos enziméticos gluconeogénicos, insuficiencia
renal-hepdtica, b-adrenérgicos, beri-beri.
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ALCALOSIS METABOLICA

DEFINICION

pH arterial >7,45, con aumento del bicarbonato sérico y
aumento compensatorio de pCOj.

DIAGNOSTICO

1. Signos vy sintomas

Si el pH supera los 7,55 produce confusién, estupor, arrit-
mias, aumento de la sensibilidad al digital, hipoventilacién
alveolar, hipocaliemia, hipocalcemia, hipofosfatemia.

2. Etiologias

a) Con Hipertension (Cl urinario>20 mEg/L): sindrome
adrenogenital, regaliz, sindrome de Cushing, hiperaldostero-
nismo, HTA renovascular, HTA maligna, tumor yuxtaglome-
rular.

b) Normofhipotensién (Cl urinario>10 mEg/L): hipovole-
mia, vomitos o SNG, diarrea crénica, abuso de laxantes, ade-
noma velloso, clorhidrorrea congénita, diuréticos, penicilina,
carbenicilina, posthipercapnia, alcali exégeno.

¢) Normo/hipotensién (Cl urinario>20 mEqg/L): diuréticos,
sindrome de Bartter, K<2 mEq/L, hipercalcemia, hipoparati-
roidismo.

3. Exploraciones complementarias

Gasometria arterial, ionograma sangre vy orina,
calcemia/calciuria.
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TRATAMIENTO

Siempre el de la enfermedad de base. Tratar si el pH>7,55
de forma especiffica.

1. Si el estado volumétrico es normal y la alcalosis discreta
se administrara CINa VO. Si existe depleccién de K, CIK (10-
20 mEq/L).

2. Si existe depleccién de volumen la rehidratacién con SF
serd suficiente. Si existe hipocaliemia se deberd afiadir CIK
(10-20 mEg/L).

3. En el sindrome nefrético con sobrecarga de volumen,
siempre que la creatinina sea inferior a 4mg/dl, puede ser efi-
caz la acetazolamida (Edemox®), a razén de 250-500 mg cada
8-12h VO. Contraindicado en hepatopatfas.

4. Soluciones 4cidas:

a) SipH>7,55 con insuficiencia hepdtica, arritmias, intoxica-
cién digitdlica y/o alteraciones del SNC atribuibles al
pH, siempre y cuando este contraindicado el uso de SF
(insuficiencia cardiaca o renal).

b) Si pH>7,60 en cualquier situacién en que se dude de la
respuesta renal al CINa o al CIK.

¢) Déficit de dcido: Déficit de H+= peso (Kg) x 0,5 x exce-
so de base

d) Las infusiones dcidas se pararan cuando el pH se haya
corregido en un 50%.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO

Controles de ionograma, gasometria arterial y urea cada 4
horas.
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SINDROME FEBRIL
César Morcillo, Francesc Rosell

Definimos fiebre como la temperatura axilar superior a
38°C o rectal superior a 38,8°C y febricula si estd entre 37° y
38°C (axilar). La temperatura corporal presenta un valor
minimo entre las 4 y las 6 horas de la madrugada y un maxi-
mo entre las 6 y las 8 horas de la tarde. La mayor parte de los
sindromes febriles respetan este ritmo circadiano, al contrario
de las situaciones de hipertermia. Hablamos de distermia
cuando el paciente refiere sensacién de frio.

El objetivo en un servicio de urgencias es detectar y tratar
las entidades que pueden comprometer la vida del enfermo en
las préximas horas; es objetivo secundario llegar al diagndsti-
co de certeza.

HISTORIA CLINICA

Debemos realizar un interrogatorio dirigido buscando sin-
tomas o signos que orientan hacia la afectacién de un apara-
to o sistema en concreto.

La sudoracion nocturna es en muchas ocasiones un equi-
valente de febricula.

Ante una fiebre recidivante el estudio del ritmo puede ser
de utilidad para el diagnéstico de paludismo.

La historia clinica debe recoger antecedentes de vacuna-
ciones y transfusiones, mordeduras por animales o picaduras
de insectos, uso de drogas, practicas sexuales, viajes, habito
alimenticio...

La presencia de escalofrios sugiere el paso de gérmenes al
torrente circulatorio y hace necesario descartar una neumontia
bacteriana, procesos sépticos originados en visceras huecas
como pielonefriris o colangitis aguda.
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La fiebre por farmacos suele aparecer entre 1y 10 dfas des-
pués de iniciado el tratamiento, si bien la isoniacida, la feni-
tofna y la alfa-metildopa pueden causar fiebre varias semanas
después de iniciar el farmaco. En estos casos la fiebre desapa-
rece a las 24-36 de dejar el farmaco.

EXPLORACION FiSICA

Se trata de hacer una exploracién minuciosa de todos los
aparatos y sistemas.

Cada grado centigrado de temperatura corporal por enci-
ma de 37°C determina un incremento de 10-15 Ipm de la fre-
cuencia cardiaca. La disociacién entre temperatura y pulso
(bradicardia relativa) ocurre en la fiebre tifoidea, brucelosis,
leptospirosis, legionelosis, psitacosis, tuberculosis, paludismo,
algunas fiebres medicamentosas, fiebres simuladas y también
en presencia de trastornos de la conduccién cardiaca que no
permiten la aparicién del incremento de la frecuencia cardia-
ca como ocurre en la fiebre reumadtica, enfermedad de Lyme,
miocarditis virica o absceso del anillo valvular como compli-
cacién de una endocarditis bacteriana y en presencia de fér-
macos que actdan sobre el nodo sinusal como bloqueantes,
calcioantagonistas, fenilquilaminas.

La taquicardia relativa aparece en difteria, infecciones por
clostridios, hipertiroidismo y el embolismo pulmonar.

La taquipnea desproporcionada al grado de fiebre sugiere
dcidosis metabdlica. A su vez la fiebre aumenta la frecuencia
respiratoria y puede llevar a la alcalosis respiratoria.

La fiebre puede acompafiarse de mialgias, artralgias,
rubor, astenia, anorexia, somnolencia, temblores o escalofri-
os. En pacientes epilépticos, la fiebre puede actuar como fac-
tor desencadenante de la crisis, aunque hay que tener en
cuenta que la propia convulsién puede causar elevacién de
la temperatura.
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La elevacién de la temperatura produce pérdida de agua a
través del sudor y la taquipnea; cuando el déficit de agua es
superior al 10% del agua corporal aparece astenia, anorexia,
nduseas, vomitos, somnolencia, ausencia de sudor, hipoten-
sién y oliguria.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante una fiebre de mds de 5 dfas de evolucién sin sintomas
0 signos acompafiantes se solicitard un hemograma, an4lisis de
bioquimica hemdtica con equilibrio dcido-base, dos hemocul-
tivos, un urocultivo con sedimento, serologia para Brucella,
una radiograffa de térax y un electrocardiograma.

1. Hemograma

La leucocitosis y desviacién a la izquierda sugieren la exis-
tencia de un foco séptico.

La linfocitosis es caracteristica de las viriasis. La presencia
de linfocitos atipicos o activados sugiere la existencia de infec-
ciones viricas siendo particularmente ttil para el diagnéstico
de mononucleosis infecciosa. El sindrome mononucledsico
con SINDROME FEBRIL puede estar causado por el virus
de Ebstein-Barr, citomegalovirus y VIH. También pueden
observarse en el paludismo, toxoplasmosis, brucelosis, sifilis y
tosferina. Ante la sospecha de mononucleosis infecciosa es
conveniente solicitar la prueba de Paul-Bunell en peticién de
andlisis normal. Para descartar una brucelosis se puede solici-
tar la prueba de Rosa de Bengala.

La eosinofilia es propia de enfermedades parasitarias, fiebre
medicamentosa, insuficiencia suprarrenal y enfermedad de
Hodgkin. La eosinopenia orienta hacia brucelosis o salmone-
losis.

La monocitosis apoya el diagnéstico de tuberculosis, bru-
celosis, lupus o sarcoidosis.
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La basofilia puede sugerir varicela o sindrome mieloproli-
ferativo.

La leucopenia orienta hacia viriasis, fiebre tifoidea, sepsis
grave y lupus eritematoso. La neutropenia sugiere infecciones
viricas, reacciones medicamentosas, fiebre tifoidea o brucelo-
sis. Si el recuento de neutrdfilos es inferior a 200/°1, no suele
ser de causa infecciosa y en estos casos la respuesta inflamato-
ria suele estar interferida y su deteccién clinica es mucho mas
dificil. La plaquetopenia puede ser indicativa de sepsis o viria-
sis y la trombocitosis de infeccién crénica o neoplasia.

Hay que solicitar coagulacién en pacientes con hepatopa-
tia, infeccién por VIH, sospecha de meningitis, antes de pro-
ceder a maniobras diagnésticas invasivas (puncién lumbar,
paracentesis) o intervencién quirtrgica y ante la sospecha de
didtesis hemorrégica.

2. Cultivos

Se practicaran 2 hemocultivos, cada cultivo consta de un
recipiente para aerobios y otro para anaerobios, obtenidos por
venopuncién en lugares diferentes, separados 15-30', antes de
comenzar cualquier tratamiento antibidtico, en todos los
pacientes con:

— Fiebre alta sin foco aparente, especialmente si se acompa-
fia de afectacién grave del estado general o insuficiencia
renal o hepatica.

— Sospecha clinica de endocarditis infecciosa, en cuyo caso se
realizardn cuatro hemocultivos seriados (no es necesario
espaciarlos 30'), incluso aunque no se objetive fiebre a su
llegada a urgencias.

— Shock no explicado por causas hemodindmicas.

— Infecciones localizadas que pueden complicarse con bacterie-
mia como neumonia, meningitis, pielonefritis.

— Leucopenia, neutropenia, leucocitosis o trombopenia sin
causa hematolégica conocida.
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Los hemocultivos se realizardn con temperatura igual o
superior a 38%C excepto en meningitis, sepsis y recién néci-
dos, ancianos, pacientes con shock, insuficiencia renal créni-
ca o hepitica, enfermos tratados con glucocorticoides, inmu-
nodeprimidos, circunstancias en las que no siempre es posible
desarrollar fiebre y, por tanto, la hipotermia puede constituir
un signo de infeccién grave. En nuestro hospital el 25% de los
hemocultivos positivos se obtienen en pacientes afebriles.

La temperatura rectal es un dato clave en los pacientes en
situacién de shock que presentan una mala perfusién periféri-
ca. La disociacién éxilo-rectal es de utilidad en la afectacion
intrabdominal.

En los pacientes oncohematolégicos, con SIDA, trans-
plantados y en todos aquéllos con catéteres centrales o dispo-
sitivos para la administracién de farmacos por via endoveno-
sa, ademds de los cultivos por via periférica, se remitirdn al
laboratorio muestras de sangre obtenidas por todas las vias que
porten (punta catéter de via central, sonda urinaria). Dada la
frecuencia con que las infecciones urinarias cursan sin sinto-
matologia especifica, se solicitard de forma rutinaria sedimen-
to de orina y urocultivo en todos los casos de fiebre sin foco
y en pacientes con predisposicién a infecciones del tracto uri-
nario como diabéticos, prostaticos, con anomalfas anatémicas
de la via urinaria, portadores de sonda, con litiasis renal o his-
toria de infecciones urinarias de repeticién. En pacientes neu-
tropénicos conviene cursar un urocultivo aunque el sedimen-
to sea normal.

En pacientes con fiebre no diagnosticada y con acumula-
ci6n andémala de liquido (articular, pleural o ascitico) se
deben realizar andlisis de bioquimica, existencia de gérmenes
por la tincién de gram, baciloscopia y cultivo.

Debe solicitarse ecografia abdominal urgente ante la sos-
pecha de alteraciones abdominales, sobre todo enfermedades
de la vfa biliar o urinaria.
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CRITERIOS DE INGRESO

La febricula de menos de 2 semanas y la fiebre de menos de
1 semana de evolucién cabe ser estudiada de forma ambulato-
ria, excepto si existe mal estado general, enfermedad de base,
edad superior a los 60 afios o sospecha de infeccién importan-
te.

Los pacientes con fiebre de menos de 2 dias de evolucién
y sin foco aparente es prudente mantenerlos en observacién
24 horas.

Los pacientes con fiebre de mas de 1 semana de evolucién
debe ingresar para estudio.

TRATAMIENTO DE LA FIEBRE

Debe iniciarse el tratamiento sintomdtico de la fiebre (y
no por el grado de fiebre) en presencia de:

Enfermedad grave preexistente susceptible de descompen-
sarse, sobretodo cardiopatfas, inmunodeficiencia, embarazo,
etilismo crénico, edad avanzada, demencia, epilepsia y ante-
cedentes de convulsiones febriles en nifios. Afectacién impor-
tante del estado general o deterioro progresivo, en enfermos
ya diagnésticados

El tratamiento sintomatico consiste en:

Hidratacion y nutricién: las necesidades hidricas del indivi-
duo afebril oscilan entre 1 y 2 litros de agua al dfa. En el
paciente febril se incrementan 300-500 ml por m2 de superfi-
cie corporal y dfa, por cada grado de temperatura (1 1/dia).

Medidas fisicas como compresas de agua fria o bafio corpo-
ral con disminucién progresiva de la temperatura del agua.

Medidas farmacolégicas: de primera eleccién, el paraceta-
mol a dosis de 500-650 mg/4-6 horas o el 4cido acetil salicili-
co 500-1000 mg/4-6 horas Es preferible la utilizacién de para-
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cetamol a la aspirina, al estar desprovisto de efecto antiinfla-
matorio que podrfa enmascarar el cuadro clinico.

Si precisa administracién endovenosa serd de eleccién el
metamizol (Nolotil®) 0,5-1 g en 100 ml de SG 5% en 20'. Se
evitardn las pautas de “antitérmico si fiebre” y en todos aque-
llos casos que se decida el tratamiento debe realizarse con
pauta fija, para evitar oscilaciones bruscas de temperatura.

Hay que evitar el paracetamol en la insuficiencia hepdtica
y la aspirina en la plaquetopenia, didtesis hemorragica, Glcera
péptica, insuficiencia renal avanzada y en nifios.

Cuando el paciente febril presenta dolor se aconseja la uti-
lizacién de codeina u otros analgésicos que no interfieran con
la fiebre ni con el proceso inflamatorio.

Debe iniciarse tratamiento antibiético empirico en
paciente febril con:

Neutropenia: conviene iniciar tratamiento antibidtico si
hay menos de 1.000 neutréfilos/®l y fiebre mayor a 38°C.

Si es el primer episodio febril, no recibe profilaxis con qui-
nolonas, tiene lesiones cutdneas diseminadas compatibles con
Pseudomona o padece sepsis grave, el tratamiento de eleccién
es Ceftazidima 2 g/8h IV (o Piperacilina-tazobactam 4-0,5
g/8h IV o Cefepima 2 g/12h IV o Imipenem 1 g/6h IV) m4s
Amikacina 15 mg/Kg/24h IV y/o Vancomicina 1 g/12h IV o
Teicoplanina 400 mg/24h si ya recibe profilaxis con quinolo-
nas, ha sido tratado con arabinésido de citosina, tiene muco-
sitis severa, neumonfa o infeccién de la implantacién del
catéter.

Esplenectomia: Cefalosporinas de 32 generacién (Cefota-
xima 2 g/6h IV).

Sepsis o shock séptico de foco desconocido.

Origen extrahospitalario: Cefotaxima 1-2 g/6-8h IV o
Ceftriaxona 1 g/12h IV m4s Amikacina 15 mg/Kg/dfa IV en
dosis tnica diaria 0 monoterapia con Imipenem 1 g/6h IV. En
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caso de alergia a Penicilina hay que sustituirla por
Eritromicina.

Origen intrahospitalario: Cefepima 2 g/8h IV, Ceftazidima 2
g/8h IV o Imipenem 1 g/6h IV mds Amikacina 15 mg/Kg/dfa
IV. Si hay riesgo de Estafilococo aureus resistente a meticilina
(MARSA) afiadir Vancomicina.

En usuarios de drogas por via intravenosa, es conveniente
considerar la posibilidad de infeccién por Estafilococo aureus.
Ante fiebre de menos de 12 horas de evolucién, sin criterios
de gravedad, cabe mantener conducta expectante durante
12h (pues la fiebre puede ser causada por pirégenos de la
droga) y ante mas de 12h de evolucién y/o criterios de grave-
dad, Cloxacilina 1-2 g/4h IV m4is Gentamicina 5 mg/Kg/dia
IM o IV en una sola dosis. Si en 72h los hemocultivos son
negativos, no hay foco infeccioso o la fiebre remite, es posible
cesar la antibioticoterapia.

Si se sospecha infeccién asociada a catéter intravenoso, afiadir
Vancomicina. Si persiste la fiebre debe valorarse la posibilidad
de afiadir Anfotericina B.

Fiebre sin foco aparente en SIDA:

a) Sin neutropenia ni tratamiento antibidtico previo:
Cefotaxima 1-2 g/8h IM o IV o Ceftriaxona 1-2 g/24h IM o
A%

b) Neutropenia o tratamiento antibiético previo:
Ceftazidima 2 g/8h IV, Piperacilina-tazobactam 4 g/8h 1V,
Cefepima 2 g/12h IV o Imipenem 1g/6h IV.

c) Si sepsis grave afiadir aminoglucésido.
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INFECCIONES EXTRAHOSPITALARIAS

Servicio de Medicina Interna

INFECCION URINARIA

Gérmen mas frecuente Escherichia Coli.

1) Sin criterios de ingreso, buen estado de base, sin colec-
cién supurada, ni obstruccién: Amoxicilina-clavulanico 500-
125 mg/8h o Ciprofloxacino 750 mg/12h.

2) Con criterio de ingreso, sin riesgos de infeccién por gér-
menes multirresistentes (enterococos y bacilos gram-), infec-
cién adquirida en el hospital, maniobra urolégica reciente,
sonda vesical permanente, tratamiento antibiético previo:
Cefotaxima 1 g/8h IV o Amikacina 15 mg/Kg/dfa en dosis
Gnica diaria.

3) Con riesgo de infeccién por gérmenes multirresistentes
o sin estabilidad hemodindmica: Piperacilina/Tazobactam 4-
0,5 g/6h, Imipenem o Meropenem 1g/8h IV + Ceftazidima 1-
2 g/8-12h IV + Ampicilina 1g/6h IV.

MENINGITIS

1. No inmunodepresién: Cefotaxima 300 mg/Kg/dia en 6
dosis IV o Ceftriaxona 4 g en 1 o 2 dosis 1V asociada con
Vancomicina (en 4reas donde la prevalencia de S. pneumo-
niae resistente es alta CIM>2 mg/L) 1 g/8h IV el primer dia
del tratamiento y luego ajustar al valor de la concentracién
sérica.

2. Asociar Ampicilina 2 g/4h IV en adultos mayores de 60
afios o cuando exista sospecha clinica de infeccién por
Listeria (clinica de tromboencefalitis: ataxia, nistagmus y
afectacién de pares craneales). Alternativa, Vancomicina

1g/8-12h IV + Rifampicina 15 mg/Kg/24h.
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3. En paciente inmunodeprimido: Ceftazidima 2 g/6-8h IV
o Cefepima 2 g/8h IV + Ampicilina 2 g/4h IV + Vancomicina
1 g/8h 1V; Meropenem 2 g/8h IV + Vancomicina 1g/8-12h IV;
Levofloxacino 500 mg/12h IV + Cotrimoxazol (15-20
mg/Kg/24h) en 4 dosis IV.

4. Meningitis asociada a una herida traumdtica o quirtrgi-
ca 0 a una derivacién del LCR: Vancomicina 1 g/8-12h IV +
Ceftazidima 2 g/6-8h IV o Cefepima 2 g/8h IV o Meropenem
2 g/8h 1V, Levofloxacino 500 mg/12h IV o Aztreonam 2 g/6-
8h IV + Vancomicina 1 g/8-12h IV.

5. Meningitis con LCR claro (< 500 células/ml y predomi-
nio de mononucleares) y glucorraquia baja (< 40 mg/dl) pen-
sar en M. tuberculosis, Listeria, Leptospira, Brucella,
Cryptococcus, virus herpes simple (ocasionalmente):
Ampicilina 2 g/4h IV + tuberculostiticos (evolucién subagu-
da) vy si existen dudas de infeccién por herpes afiadir aciclovir
10 mg/Kg/8h IV. Alternativa: en lugar de Ampicilina dar
Cotrimoxazol (TMP 15-20 mg/Kg/24h) en 4 dosis IV.

6. Tratamiento/profilaxis del edema cerebral: dexametaso-
na 4 mg/6h IV inmediatamente antes o al mismo tiempo que
la primera dosis de antibiético.

7. Tratamiento de hipertensién intracraneal (coma, pupi-
las arreactivas y dilatadas, pardlisis del IV par, bradicardia,
hipertensién arterial o edema de papila): cabecera de la cama
elevada (302 por encima de la horizontal). Manitol 1 g/Kg IV
en 15'. Profilaxis de las convulsiones con difenilhidantofna a
dosis inicial 18 mg/Kg seguida de 2 mg/Kg/8h IV (siempre
disuelta en SF)

GASTROENTERITIS

Tratar diarrea acomparfiada de fiebre con escalofrios, afec-
tacién del estado general, deshidratacién o sindrome disenté-
rico (tenesmo rectal, sangre y/o moco en las heces).
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En paciente mayor de 65 afios, con enfermedad de base
(cirrosis, diabetes mellitus, insuficiencia renal crénica, ane-
mia hemolitica crénica, enfermedad inflamatoria intestinal,
patologfa vascular sobre todo aneurisma de aorta abdominal o
protesis vascular o inmunodepresién): Ciprofloxacino (500
mg/12h) o Levofloxacino (500 mg/24h) o, Cotrimoxazol
(160-800 mg/12h) VO o IV.

Si se sospecha Clostridium. difficile (pacientes con patolo-
gfa de base, postoperados y/o en tratamiento con antibiéticos)
retirar el tratamiento antibitico v, si la diarrea es importante,
puede afiadirse Metronidazol (250 mg/6h VO o 500 mg/S8h
IV) o Vancomicina (125 mg/6h VO) si no responde a
Metronidazol.

INFECCION ABDOMINAL

Amoxicilina-clavuldnico 1 g/8h IV o Metronidazol 500
mg/8h IV + Cefotaxima 1g/8h IV o aminoglucésido
(Gentamicina 3 mg/Kg/dia IV o Amikacina 15 mg/Kg/dia
IV); Piperacilina Tazobactam 4-0,5 g/6h IV o Imipenem
1g/8h IV (Meropenem 1 g/8h IV si afeccién del sistema ner-
vioso central).

INFECCION SIN FOCO APARENTE

1. Monoterapia con Cefotaxima 1 g/8h IV. Asociacién
Ampicilina 1 g/6h IV + Amikacina (15 mg/Kg/dfa IV).

2. Si alergia a betalactamico: dar glicopéptido, Vancomina
1 g/12h IV o Teicoplanina 400 mg/24h IV IM, m4s aminoglu-
césido IV (Amikacina 15 mg/Kg/dia IV).
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INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS
Servicio de Medicina Interna

NEUMONIA HOSPITALARIA

1. <4 dias de hospitalizacién, 6 >4 dias sin antibiotera-
pia previa, con escasa comorbilidad. Gérmenes mds fre-
cuentes: flora endégena primaria, bacilos gram- no resisten-
tes.

Tratamiento: Amoxicilina-clavuldnico 1g-200 mg/8h
IV, Cefotaxima 1-2 g/8h IV o Ceftriaxona 1-2 g/24h IM, IV.

Alergia a penicilina: Levofloxacino 500 mg/24h oral (12
dosis opcionalmente IV).

2. >4 dfas de hospitalizacién, antibioterapia previa o
comorbilidad significativas. Gérmenes mds frecuentes:
Pseudomonas aeruginosa, BGN resistentes, Acinetobacter,
MARSA, S. Maltophila, Legionella.

Tratamiento: aminoglucésido  (Gentamicina 3
mg/Kg/dia IV o Amikacina 15 mg/Kg/dfa IV) + Ceftazidima
1 g/12h 1V; aminoglucésido (Gentamicina 3 mg/Kg/dfa [V
o Amikacina 15 mg/Kg/dfa 1V) o Ciprofloxacino 750
mg/12h VO + Piperacilina/Tazobactam 4-0,5 g/6h;
Imipenem 500 mg/6h IV (Meropenem 1 g/8h IV si hay alte-
racién del sistema nervioso central), o Cefepime 2 g/8h IV.
En funcién del riesgo de MARSA afadir glicopéptido
(Vancomicina 1 g/12h IV o Teicoplanina 400 mg/24h IM,
V).

Alergia a penicilina: glicopéptido (Vancomicina 1 g/12h
IV o Teicoplanina 400 mg/24h IM, IV) + aminoglucésido
(Gentamicina 3 mg/Kg/dia IV o Amikacina 15 mg/Kg/dia
V).
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MARSA

Aislamiento de contacto segtin protocolo, frotis nasal del
paciente, Mupirocina tépica en la herida, y valorar trata-
miento antibidtico. Si existe sintomatologfa infecciosa o hay
hemocultivo positivo Vancomicina 1g/12h.

INFECCION URINARIA

Gérmenes mds frecuentes Escherichia coli, Pseudomonas
aeruginosa, Enterococo, MARSA.

1. Sin riesgo de infeccién por gérmenes multirresistentes
(enterococos y BGN): Cefotaxima 1 g /8h IV o Amikacina 15
mg/Kg/en una dosis al dfa; Ceftriaxona 1g/24h + Ampicilina
1 g/6h IV.

2. Con riesgo de infeccién por gérmenes multirresistentes
(procedencia de UCI, tratamento previo y prolongado con
antibidticos de amplio espectro, sepsis o enfermedad grave,
mas de 15 dfas de hospitalizacién) o con inestabilidad hemo-
dindmica: Piperacilina/Tazobactam 4-0,5 g/6h IV, Imipenem
500 mg/6h IV, (Meropenem 1 g/8h 1V, si hay alteracién del
sistema nervioso central). Si sospecha de MARSA o BGN
multirrresistente: Ceftazidima 1 g/12-8h IV + Vancomicina 1
g/12h o Imipenem 1 g/12h IV + Vancomicina 1 g/12h IV. En
alérgicos a penicilina, Vancomicina 1 g/12h + aminoglucési-
do (Gentamicina 3 mg/Kg/dia IV o Amikacina 15 mg/Kg/dia
V).

MENINGITIS

1. No inmunodepresién: Cefotaxima 300 mg/Kg/dfa en 6
dosis IV o Ceftriaxona 4 g en 1 6 2 dosis IV asociada con
Vancomicina 1 g/8h IV el primer dfa del tratamiento y luego
ajustar al valor de la concentracién sérica (en 4reas donde la
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prevalencia de S. pneumoniae resistente es alta CIM e 2
mg/L). Asociar Ampicilina 2 g/4h IV en mayores de 60 afios
o cuando exista sospecha clinica de infeccién por Listeria (cli-
nica de romboencefalitis: ataxia, nistagmus y afectacién de
pares craneales). Alternativa, Vancomicina 1 g/8-12h IV +
Rifampicina 15 mg/Kg/dia IV.

2. En pacientes inmunodeprimidos: Ceftazidima 2 g/6-8h
IV o Cefepima 2 g/8h IV + Ampicilina 2 g/4h IV +
Vancomicina 1 g/8h IV; Meropenem 2 g/8h IV +
Vancomicina 1 g/8-12h IV. Si alergia a Penicilina dar
Levofloxacino 500 mg/12h IV + Cotrimoxazol (15-20
mg/Kg/dia) en 4 dosis IV.

3. Meningitis asociada a una herida traumdtica o quirtrgi-
ca 0 a una derivacién del LCR: Vancomicina 1 g/8-12h IV +
Ceftazidima 2 g/6-8h IV o Cefepima 2 g/8h IV o Meropenem
2 g/8h 1V; Levofloxacino 500 mg/12h IV o Aztreonam 2 g/6-
8h IV + Vancomicina 1g/8-12h IV.

4. Meningitis con LCR claro (< 500 células/ml y predo-
minio de mononucleares) y glucorraquia baja (< 40 mg/dl)
pensar en M. tuberculosis, Listeria, Leptospira, Brucella,
Cryptococcus, wvirus herpes simple (ocasionalmente):
Ampicilina 2 g/4h IV + tuberculostiticos (evolucién sub-
aguda) y si existen dudas de infeccién por herpes afiadir
Aciclovir 10 mg/Kg/8h IV. Alternativa: en lugar de
Ampicilina dar Cotrimoxazol (TMP 15-20 mg/Kg/dia) en 4
dosis IV.

5. Tratamiento/profilaxis del edema cerebral:
Dexametasona 4 mg/6h IV inmediatamente antes o al mismo
tiempo que la primera dosis de antibidtico, durante 3-5 dfas.
Tratamiento de hipertensién intracraneal (coma, pupilas arre-
activas y dilatadas, pardlisis del [V par, bradicardia, hiperten-
sién arterial o edema de papila): cabecera de la cama elevada
(302 por encima de la horizontal). Manitol 1 g/Kg IV en 15'.

6. Profilaxis de las convulsiones: Difenilhidantoina dosis
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inicial 18 mg/Kg seguida de 2 mg/Kg/8h IV (siempre disuelta
en SF).

GASTROENTERITIS

1. Tratar si diarrea acompafiada de fiebre con escalofrios,
afectacién del estado general, deshidratacién o sindrome
disentérico (tenesmo rectal, sangre y/o moco en las heces) o
paciente >65 afios, con enfermedad de base (cirrosis, diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica, anemia hemolitica cré-
nica, enfermedad inflamatoria intestinal, patologfa vascular
sobre todo aneurisma de aorta abdominal o prétesis vascular o
inmunodepresion).

2. Tratamiento: Ciprofloxacino 500 mg/12h o Levoflo-
xacino 500 mg/24h o Cotrimoxazol 160-800 mg/12h VO o
IV.

3. Si se sospecha Clostridium difficile (pacientes con pato-
logfa de base, postoperados o en tratamiento con antibidticos)
solicitar toxina en heces, valorar la retirada del tratamiento
antibidtico y, si la diarrea es importante, puede afiadirse
Metronidazol 250 mg/6h VO o 500 mg/8h IV, o Vancomicina
125 mg/6h VO si no responde a Metronidazol.

INFECCION ABDOMINAL

1. Sin enfermedad de base y estabilidad hemodindmica:
Amoxicilina-clavuldnico 1 g-200 mg/8h IV o 1 g-200
mg/8h IV o Metronidazol 500 mg/8h IV + Cefotaxima
1g/8h IV. Valorar asociar aminoglucésido (Gentamicina 3
mg/Kg/dia IV o Amikacina 15 mg/Kg/dfa IV) durante 3-5
dfas.

2. Si hay inestabilidad hemodindmica: Piperacilina-
Tazobactam 4-0,5 g/6h IV o Imipenem 1¢g/8h IV (Meropenem
1g/8h 1V si afeccién del sistema nervioso central).
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INFECCION HOSPITALARIA SIN FOCO APARENTE

1. Estabilidad hemodindmica: Ceftazidima 1-2 g/8-12h IV
o Cefotaxima 1g IV/8h + aminoglucésido (Gentamicina 3 mg
IV/Kg peso/24h; Ampicilina 1g IV/6h + aminoglucésido
(Gentamicina 3 mg IV/Kg/dfa o Amikacina 15 mg/Kg/dia
IV). Si alergia a betalactdmico: glicopéptido: (Vancomicina 1
g/12h o Teicoplanina 400 mg/24h) m4s aminoglucésido.

2. Inestabilidad hemodindmica: Piperacilina Tazobactam
4.0,5/6h 1V o Imipenem 1g/8h IV (Meropenem 1 g/8h IV si
hay afeccién del sistema nervioso) + Vancomicina 1g/12h IV.

GRANULOPENIA

<500 neutréfilos/°l.

1. Bajo riesgo: edad menor de 60 afios, ausencia de crite-
rios de sepsis grave, sin foco clinico aparente ni infeccién
documentada en un episodio previo de neutropenia, sin
comorbilidad (diabetes mellitus, insuficiencia renal, hepa-
topatfa crénica) ni otra causa de inmunosupresién (esple-
nectomia, tratamiento con dosis altas de corticoides, fluda-
rabina u otros andlogos de la purina, transplante alogénico
de progenitores hematopoyéticos), enfermedad de base con
neoplasia controlada (leucemia en remisién completa o
tumor sélido que no progresa), entorno social favorable. Si
se considera que ha de tratarse ambulatoriamente:
Levofloxacino 500 mg/24h o la asociacién Ciprofloxacino
750 mg/12h + Amoxicilina-clavuldnico 875-125 mg/8h.
Duracién esperada de la neutropenia (< 1.000) menor de 7
dfas.

2. Alto riesgo: neutropenia de duracién superior a 14 dfas,
neoplasia hematolégica, neoplasia activa, comorbilidad signi-
ficativa, inestabilidad clinica. Tratamiento: monoterapia con
Piperacilina/Tazobactam 4-0,5 g/6h, Imipenem 500 mg/6h
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(Meropenem 1g/8h 1V si afeccién del sistema nervioso cen-
tral) o Cefepime 2 g/8h IV.

3. Si hay infeccién en la zona del catéter, mucositis importan-
te, colonizacién por Estafilococo aureus meticilina resistente
(MARSA) o persiste la fiebre 3-5 dfas de iniciado el trata-
miento o shock séptico, afiadir glicopéptido (Vancomicina 1
g/12h IV o Teicoplanina 400 mg/24h IM, 1V).

4. Antecedentes en el mes anterior de tratamiento con betalac-
tdmico: afiadir aminoglucésido (Gentamicina 3 mg/Kg/dia IV
o Amikacina 15 mg/Kg/dfa IV).

5. Si dlergia a betalactdmico: glicopéptido (Vancomicina 1
g/12h IV o Teicoplanina 400 mg/24h IM, IV) mds aminoglu-
césido (Gentamicina 3 mg/Kg/dfa IV o Amikacina 15
mg/Kg/dia IV).

6. Shock séptico o distress respiratorio: Piperacilina/
Tazobactam 4-0,5 g/6h + Vancomicina 1 g/1Zh IV o
Teicoplanina 400 mg/24h IM, IV + Amikacina 15 mg/Kg/dfa
V.

7. Si el paciente tiene fiebre después de 7 dias de tratamiento o
aparece un segundo episodio de fiebre, asociar Anfotericina B
desoxicolato 0,7-1 mg/Kg/dfa IV. En intolerancia, valorar
Caspofungina o Voriconazol.

8. Alergia a penicilina y alto riesgo: Vancomicina 1g/12h IV
+ aminoglucésido (Gentamicina 3 mg/Kg/dia IV o
Amikacina 15 mg/Kg/dfa IV).

9. Factores de crecimiento: (Lenogastrin, Granocyte® 263
2g/24h SC). En nuestro hospital siempre en granulopenia
(<500 neutrdfilos/®1) con fiebre.
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PARO CARDIORRESPIRATORIO
Gésar Morcillo, Montse Tejedor

Hablamos de paro cardiorrespiratorio (PCR) cuando hay
un cese brusco, inesperado y potencialmente reversible de
la ventilacién y la circulacién espontdneas. Se objetiva pér-
dida del conocimiento, ausencia de pulso y de movimientos
respiratorios.

La resucitacién cardiopulmonar (RCP) comprende una
serie de maniobras encaminadas a mantener activa la cir-
culacién sanguinea y a conseguir un buen intercambio
gaseoso pulmonar hasta que se resuelva definitivamente el
paro.

DIAGNOSTICO DE PARO: SIGNOS FiSICOS

1. Pérdida de conciencia

Antes de realizar maniobras de reanimacién comproba-
remos que el paciente se halla inconsciente zarandedndolo
y llamandolo. Si el paciente estd semiinconsciente no ha
podido producirse PCR.

2. Ausencia de movimientos respiratorios

Hay que observar si el térax se mueve, comprobar que no
se oye murmullo vesicular respiratorio y determinar que no
notamos el aire expirado.

3. Ausencia de pulso carotideo

Para la comprobacién del pulso no se empleardn mas de
5-10”. Se localiza poniendo dos dedos en el espacio delimi-
tado por el lado del cartilago cricoides (nuez de Adan) y el
borde anterior del musculo esternocleidomastoideo. Hay
que presionar de forma suave para percibir el pulso.
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INTRODUCCION A LA RCP

La supervivencia del paro cardiorrespiratorio va fntima-
mente ligada al tiempo que se tarde en iniciar las maniobras
de resucitacién.

Excepciones ante las cuales no vamos a realizar RCP

a) Si se tiene la certeza de que se debe a una enfermedad
incurable.

b) Cuando hay signos evidentes de muerte biolégica o
cuando puede asegurarse que el paro lleva mas de 10°de evo-
lucién antes de iniciar maniobras de RCP.

RCP BASICA

a) Comprobar inconsciencia.

b) Pedir ayuda para conseguir un equipo de RCP avanza-
do lo antes posible, pero no debe implicar un retraso en la ini-
ciacién de las maniobras de reanimacién.

¢) Colocar al paciente en posicion adecuada en decibito
supino sobre una superficie plana y firme; la cabeza jam4s debe
estar mds alta que el térax.

Ante los traumatismos hemos de movilizar al paciente
como un todo, cabeza, cuello, hombros y térax debiendo que-
dar todos en un mismo plano; sujetamos firmemente con una
mano la cabeza y el cuello mientras se gira el cuerpo traccio-
nando por la parte anterior del térax con la otra mano. Si se
sospecha lesién medular del cuello hay que inmovilizarlo con
un collar rigido o en su defecto con una toalla doblada ade-
cuadamente; hay que sospecharla ante lesiones por encima de
las claviculas aunque el herido mueva las manos y los pies,
luego se colocarén los brazos a lo largo del cuerpo.

d) Desobstruccion de la via aérea extraer cualquier cuer-
po extrafio que pueda haber en la cavidad bucal, recordar las
protesis dentales. Se introduce el dedo indice en la boca, pro-
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tegido por un guante y se saca la comida, resto de vémito, u
otros; alerta de no introducir en trdquea el material a sacar.
Cuando se disponga de un aspirador se debe emplear.

En los nifios son las mismas maniobras.

e) Apertura de la via aérea hay una caida de la lengua
hacia atrds con obstruccién del canal respiratorio; en algunas
ocasiones basta con solucionar el problema para que el
paciente reinicie la respiracién de forma espontdnea. Hay 3
maniobras a utilizar:

Maniobra mentén-frente. De eleccién en la RCP bésica. Se
coloca una mano en la frente del paciente y se hace una hipe-
rextensién del cuello presionando con la mano hacia atrés;
simultdneamente con unos dedos de la otra mano se traccio-
na el mentén hacia arriba.

Levantamiento del cuello. Colocar la mano en la columna
cervical y la levantamos provocando un aumento de su lordo-
sis.

Triple maniobra. De eleccién ante la sospecha de lesién cer-
vical. Se ha de extender el cuello de forma moderada con las
palmas de las manos, colocar los pulgares en el mentén para
favorecer la apertura de la boca, y los otros dedos los coloca-
remos en el dngulo de la mandibula a fin de provocar la luxa-
ci6n anterior del maxilar. Es una maniobra que se reserva para
personal especializado de RCP avanzada.

f) Ventilacion:

1) Comprobar la no wventilacién mientras se realiza la
maniobra mentén-frente se aproxima la oreja del reanimador
a la boca de la victima mientras se observa si el térax y el
abdomen se mueven. Si el paciente respira se ha de colocar en
decibito lateral con la cabeza ligeramente extendida. Si el
paciente no respira se pasa a maniobras de ventilacién:

2) Boca-boca/Boca-nariz: en la maniobra boca-boca hay
que pinzar la nariz con el pulgar y el indice de la mano que
sujeta la frente durante la maniobra mentén-frente. En los
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nifios pequefios la boca del reanimador debe rodear tanto la
boca como la nariz de la victima, de forma que el aire no se
escape.

Debemos comprobar que hay expansién del térax. Si se
producen varios intentos fallidos de ventilacién, pensar en la
obstruccién de la via aérea.

3) Ventilacién con mascarilla y bolsa AMBU: se coloca
una cdnula orofaringea (tubo de Mayo) que nos asegure la
permeabilidad de la via aérea; sélo se puede emplear en
pacientes inconscientes, puede provocar vémitos o laringoes-
pasmos. Se introduce rotada 1802 y se gira al alcanzar la larin-
ge. No hay que empujar la lengua hacia atrds al introducirla.
El reanimador se coloca en la cabecera de la cama.
Comprobar que tanto mascarilla como bolsa funcionan, en
especial la valvula unidireccional. Se extiende el cuello del
paciente al mdximo y se le coloca la mascara ajustdandola per-
fectamente a la cara con la mano (el pulgar mantiene la parte
estrecha de la mascarilla que reposa sobre la nariz; el indice
adapta la parte del mentén, y el resto de los dedos recogen el
borde del maxilar inferior y mantienen la extensién del cue-
llo y la traccién hacia arriba). La bolsa debe ser vaciada a una
velocidad como se hace boca-boca. No es correcto que la
bolsa sea vaciada con dos manos si son dos los colaboradores,
estd disefiada para que la utilice un solo reanimador, puede
producir hiperinsuflaciones con distensiones géstricas, pneu-
motdrax; muy importante en los nifios.

Tan pronto como sea posible emplear oxigeno conectado a
la bolsa respiratoria a un flujo de unos 10 l/mto. En cuanto el
enfermo recupere la respiracién espontinea usar méscara
facial a una concentracién de O2 alta o respiracién artificial
si ha sido necesaria la intubacién.

4) Ventilacién inicial son 2 insuflaciones de 1,5” cada
una.Tras comprobar la ausencia de pulso debemos continuar
la ventilacién a un ritmo de 12 x'.
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g) Restablecer circulacién. Masaje tordcico externo.
Comprende las siguientes fases:

1) Compobar la ausencia de pulsos centrales. A nivel de la
carétida mds cercana al reanimador. Tras realizadas las 2 insu-
flaciones iniciales y mientras se observa la no respiracion,
mantenemos una mano en la frente y con la otra palpamos la
carétida. Se palpara de forma suave para no colapsar el pulso.

En los nifios pequefios puede utilizarse el pulso braquial.

2) Eleccién del punto de masaje. Localizaremos el borde
inferior de la parrilla costal mds préxima a nosotros.
Desplazaremos los dedos hacia arriba por el borde costal hasta
el punto donde se encuentra con el esternén (apéndice xifoi-
des); con el dedo medio en este punto, el dedo indice es colo-
cado en el extremo inferior del esternén; el talén de la otra
mano es colocado en la zona inferior del esternén, dos dedos
por encima del dedo indice; el eje del talén de la mano debe
seguir el eje longitudinal del esternén.

3) Colocacion de las manos. La mano que localizé el
extremo inferior del esternén es retirada y la colocamos sobre
la que tenemos encima del esternén, de forma paralela (pode-
mos enlazar los dedos o mantenerlos extendidos). La compre-
sién debe hacerse sobre la zona inferior del esternén para evi-
tar fracturas costales.

4) Posicion de masaje. Los bazos y antebrazos han de for-
mar una linea recta, con los codos fijos y la espalda colocada
directamente por encima de las manos. Utilizamos el peso del
cuerpo para efectuar la compresién. El empuje de cada com-
presién debe hacerse subiendo y bajando los hombros con el
movimiento del codo que tiene como eje las caderas y los pis-
tones son los brazos.

5) Ritmo de masaje (100 x’). Deprimir el esternén unos
4.5 cm con cada compresién en un adulto medio, cesando la
presién después de cada compresién, el térax debe volver a su
posicién inicial. El tiempo de compresién y relajacion debe
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ser igual. El nimero de compresiones por minuto oscilan de
80-100 para que sean eficaces. Las manos no deben dejar el
contacto con la zona esternal para no perder de referencia el
punto de masaje. El masaje se realizard sobre una superficie
plana y dura.

En nifios muy pequefios y neonatos hay que colocar los
dos pulgares sobre el 1/3 medio del esternén, en una linea
imaginaria que une los dos pezones, con las manos rodeando
el térax y el resto de los dedos en la espalda. No se debe com-
primir la parte inferior del esternén porque se pueden lesio-
nar 6rganos abdominales. El esternén ha de comprimirse de
1-1,5 cm, a un ritmo de 120 por minuto. En nifios algo
mayores, la técnica es semejante a la de los adultos. La posi-
cién se localiza trazando una linea imaginaria que une los
dos pezones; la mano més alejada de la cabeza se coloca
sobre el esternén con el dedo indice por debajo de esta linea,
siendo la zona de compresién la que queda por debajo de los
dedos medio y anular. Las compesiones se hacen compri-
miendo el esternén anterior con dos o tres dedos a un ritmo
de unos 100 por minuto con una depresién de 1,5-2,5 cm.
En los nifios mayores la posicién es la misma que en los adul-
tos, pero haciendo las compresiones con una sola mano y los
desplazamientos de 2,5-3,5 cm, procurando que los dedos no
toquen la caja torcica.

6) Sincronizacion ventilacion-masaje. Se deben alternar 2
insuflaciones por cada 15 compresiones. Ser4 el que haga la
compresién toricica el que lleve el ritmo. El que se encargue
de las insuflaciones deber4 constatar el pulso carotideo dete-
niendo la RCP durante 5”. Al final del primer minuto y des-
pués cada 2-3' para averiguar si el paciente ha recuperado la
respiracién o la circulacién espontdneas.

Las complicaciones de una RCP inadecuada son: cansan-
cio del reanimador, fracturas costales, neumotérax, contusién
pulmonar y/o miocérdica, taponamiento cardiaco.
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RCP AVANZADA

Monitorizacién electrocardiogrdfica

Para detectar arritmias graves que precisen tratamiento
especifico. La AHA (Dallas, Feb.1992) y el Consejo Europeo
de RCP (Brighton, Nov.1992) han reestructurado sus proto-
colos en funcién de la actividad eléctrica cardiaca asociada a
la PCR:

a) Asistolia. Para asegurarnos de que estamos ante una
asistolia debemos verificar que el equipo mecénico funciona a
la perfeccién y visualizar el ritmo en por lo menos dos deriva-
ciones, o girar 90° las palas para descartar taquicardia ventri-
cular sin pulso (TVSP).

b) FV/TVSP. Si el monitor demuestra tal arritmia, la
pronta desfibrilacién puede garantizar el éxito de la RCP.

¢) Disociacién electromecanica (DEM). Actividad eléc-
trica cardiaca organizada que no se traduce en actividad mecs-
nica; es una situacién de muy mal prondstico excepto si es de
forma transitoria o hay una causa remediable.

Desfibrilacién

En cuanto se detecta FV o TVSP el choque eléctrico
tiene la mdxima prioridad, ya que el lapso transcurrido
entre el paro y la desfibrilacién es determinante para la
supervivencia (sobre todo ante un [AM). Si ésta falla se ini-
ciard una RCP reglada repitiendo el choque. Se administra-
rdn adrenalina permitiendo que circulen durante 1’ entre
choque y choque.

Técnica correcta:

1) Colocar las dos palas, una a nivel paraesternal derecho
por debajo de la clavicula y el otro por fuera del pezén en la
linea medio-axilar.

2) Utilizar pasta de acoplamiento para adaptar las palas a
la piel del enfermo (no utilizar alcohol).
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3) Desfibrilacién mediante descargas desincronizadas
(en FV) o sincronizada en la TVSP.

4) Cuidado en no tocar la cama ni el enfermo durante la
descarga, nos podemos electrocutar.

5) Evitar que los electrodos contacten entre si 0 median-
te puentes de pasta.

6) La primera descarga serd de 200 Jules; repetir 2 descar-
gas mds con 300 Jules, si no revierte.

Oxigenoterapia
Dar O, al 100% y lograr intubacién endotraqueal si pre-
cisa, realizar aspirados ante la intubacién.

Via venosa

La via femoral se puede conseguir sin necesidad de parar
las maniobras de reanimacién, también es vélida una via
cubital con catéteres IV largos. Se debe canular una via
central interrumpiendo lo menos posible la RCP. Evitar en
lo posible la puncién cardiaca.

Se suspenderd todo medicamento con posible efecto
vasodilatador. La adrenalina, lidocaina y atropina pueden
ser administrados via intratraqueal si no tuviéramos adn
una via IV (para ello se diluyen los farmacos en 10 ml de
agua bidestilada).

FARMACOS

Adrenalina; 1 mg (10 ml sol. al 1:10000), cada 3-5".
De eleccion. Para la administracién traqueal = Dosis x 2-
2,5.

Lidocaina; en la TV/FV que persisten tras la RCP con
administracién de Adrenalina. Bolo IV inicial de 1-1,5
mg/Kg, bolos adicionales de 0,5-1,5 mg/Kg/5-10" hasta una
dosis maxima de 3 mg/Kg.
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Atropina; 0,5 mg a los 0, 5, 10 y 15' (llegar a 2 mg). De
eleccién ante bradicardias absolutas o relativas sintomdticas.
Se puede administrar 1 mg IV/3-5'; en bloqueo vagal comple-
to dar hasta 3 mg.

Bicarbonato sédico; se contraindica en los primeros 10' del
paro; ocasiona una mayor mortalidad. Se administra en hiper-
potasemia, acidosis metabdlica preexistente o toxicidad por
triciclicos. La dosis inicial es de 1 mEq/Kg, las dosis posterio-
res segiin gasometria.

Cloruro cdlcico; contraindicado ante intoxicacién por
digital; se administra a 2-4 mg/Kg las tnicas indicaciones son:
hipocalcemia, hipercaliemia, toxicidad por antagonistas del
Ca.

Sulfato Magnesio; en TV/FV refractarias, Torsade de
Pointes, hipomagnesemia; se dan 1-2 g de sulfato de magne-

sio diluidos en 100 ml de SG 5% a pasar en 1-2'.

TRATAMIENTO DESPUES DE LA RCP

Administrado en la UCI, segiin patologia subyacente.

Dopamina; en hipotensiones arteriales residuales tras la
reanimacién; esperar unos minutos ya que la mayor parte de
las veces se recupera sola. Se inicia a dosis de 2-5 mg/Kg/min,
y se mantienen dosis de 5-20 mg/Kg/min. Puede inducir taqui-
cardias o arritmias obligando a reducir la dosis.

Dobutamina; en situacién de bajo débito cardiaco, la dosis
habitual es de 2,5-10 mg/Kg/min, pueden aumentarse hasta 5-
40 mg/Kg/min, reducir dosis si la presién sistdlica supera los
130 mmHg.

Noradrenalina; en hipotensiones postreanimacién resis-
tentes a altas dosis de dobutamina. Se diluyen 4-8 mg de nor-
adrenalina en 500 ml de SG 5% vy se administra a dosis de 4-
12 mg/min. Las extravasaciones de la misma pueden ocasio-
nar necrosis subcutinea, entonces infundiremos fentolamina.
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Isoproterenol; en tratamientos temporales de las bradicar-
dias con compromiso hemodindmico resistentes a la adrenali-
na, y en la Torsade de Pointes. Se diluyen 1-2 mg en 500 ml
SG 5% a pasar 2-20 mg/min.

Verapamilo en taquicardia supraventricular para revertirla
a ritmo sinusal. Se administra un bolo IV de 5-10 mg en 2-3'
y se repite a los 15' si no hay respuesta. Puede dar bradicardias
importantes junto a hipotensiones, I[CC, y empeorar el WPW.
La hipotensién mejora con 0,5-1 g de cloruro célcico IV.

Furosemida; ante edema agudo de pulmén con sobrecarga
de volumen. Dosis inicial de 20-40 mg en bolo IV.

Digoxina; til en la limitacién de la respuesta ventricular
en pacientes con fibrilacién o fldter auricular.

Nitroprusiato y Nitroglicerina IV; en HTA y edema pul-
monar en fase de postreanimacién.

PROTOCOLOS DE ACTUACION DE RCP AVANZADA
SEGUN LA ACTIVIDAD ECG

Asistolia (AS)

Se aisla la via aérea con tubo orotraqueal y se localiza
una via venosa para iniciar la administracién de
Adrenalina IV, iniciando 1 mg en bolo (repetir cada 2-3’);
si no tenemos una via venosa también podemos emplear la
via orotraqueal, a dosis 2-3 veces superiores, diluida en 10
ml de SF 0,9%. Se procede de inmediato a realizar 10
ciclos de masaje cardiaco -ventilacién (a ritmo 5:1). Si
persiste la situacién de PCR se aconseja dar una dosis en
bolo de Atropina (3 mg). Si se recupera ritmo cardiaco se
debe valorar la colocacién de un marcapasos transcutdneo
o endovenoso si persiste la AS sera el médico que dirija la
RCP el que decida si se continta con la RCP o se suspen-
de. Si se decide continuar, se repite todo el ciclo de inter-
venciones desde la intubacién orotraqueal hasta el final.
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Si la AS persiste después de 3 ciclos se considera la admi-
nistracién de Bicarbonato sédico.

Fibrilacién y taquicardia ventricular sin pulso (TVSP)

La aplicacién de desfibrilacién (DF) precoz puede garanti-
zar su éxito. Las maniobras de RCP se inician DF (PPP si no
se dispone de desfibrilador). Se aplican 3 choques, primero y
segundo de 200 ], el tercero de 360 ]. Si tras la DF no ha rever-
tido el ritmo, se inician maniobras de intubacién orotraqueal
y canalizacién de una via venosa, ademds de administrar
Adrenalina IV en forma de bolo (1 mg), que se repite a inter-
valos de 2-3'. Se inician 10 ciclos de masaje cardiaco-ventila-
cién (ritmo de 5:1), tras los cuales se dan otros 3 choques eléc-
tricos de 360 ] los tres. Si persiste la FV/TVSP se retorna al
algoritmo a partir de la intubacién orotraqueal, se han de rea-
lizar 3 ciclos antes de considerar el uso de bicarbonato y el
empleo de antiarritmicos.

Disoaciacion electromecdnica (DEM)

Hay actividad eléctrica cardiaca organizada sin traduccién
mecdnica (no hallamos pulso central); es un signo de mal pro-
néstico en una PCR excepto si la causa es conocida y solven-
table. La RCP seguird los mismos pasos que en la asistolia.

Considerar y tratar las posibles causas:
Hipovolemia

Hipoxia

Neumotdrax a tension

Taponamiento cardiaco

Hiperkalemia

Hipokalemia

Hipocalcemia

Acidosis metabdlica previa
Intoxicacién por farmacos
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Hipotermia
Embolismo pulmonar masivo
Infarto de miocardio
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DOLOR TORACICO

Montse Tejedor

ENFOQUE PRELIMINAR EN EL/DIAGNC’)STICO DEL
PACIENTE CON DOLOR TORACICO AGUDO

El dolor torécico es uno de los motivos de consulta m4s fre-
cuentes en urgencias y en muchas ocasiones no llegamos a
establecer un origen. Ante las mdltiples causas de dolor tors-
cico agudo lo mds importante serd saber diferenciar aquel
dolor que acompafia a una patologfa potencialmente grave y
que requerird tratamiento inmediato (infarto agudo de mio-
cardio (IAM), enfermedad coronaria, tromboembolismo pul-
monar (TEP), neumotérax masivo, pericarditis con derrame
masivo), de aquel que indica patologfa que posibilitard el
estudio y tratamiento reglado (pericarditits, neumonias,
derrames pleurales); hay ocasiones en las que el dolor aparece
ante una patologifa totalmente banal (dolor funcional o
mecanico).

Las causas mds frecuentes de dolor tordcico son: pleuritis,
neumonfas, pleuroneumonias, neumotérax espontaneo, tra-
queitis, osteomusculares (fisuras costales, esguince de mdscu-
los intercostales), infarto pulmonar, cardiopatia isquémica,
pericarditis, tumores, funcionales (distonfas y neurosis).

La valoracién inicial del paciente con dolor toracico agudo
deberfa considerar siempre la isquemia cardiaca como causa,
incluso ante los sintomas més atipicos.

ANAMNESIS

Localizacién del dolor (retroesternal, epigéstrico, pectoral
izquierdo, intercostal).
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Irradiacién del dolor (hombros, brazos, mufiecas,
dedos, manibulas, cuello, epigastrio, metamérica, migra-
toria), agravantes/atenuantes del dolor (estrés, esfuerzo,
dectbito, movimientos, respiracién, deglucién, ingesta,
reposo, nitratos, determinadas porturas, antidcidos,
AINEs), calidad y duracién del dolor, un dolor duradero
e intenso suele indicar patologia grave; opresivo, estran-
gulacién, peso, quemazén, entumecimiento, puntiforme,
difuso, urente, lancinante, si dura mas de 30' pensar en
isquemia; fugaz es de tipo psicégeno; de hora o dfas pen-
sar en muscular y digestivo, interrogar sobre la sintoma-
tologfa acompafiante: vegetatismo, disnea, fiebre,
hemoptisis, vémitos, eruptos, disfagia, parestesias.

Los antecedentes patolégicos y los factores de riesgo
cardiovascular nos pueden orientar tanto en el diagnésti-
co como en el pronéstico. Como factores de riesgo cabe
considerar la edad >60 afios, el sexo masculino, la hiper-
colesterolemia, la DM, el tabaquismo, la HTA y los inci-
dentes familiares de enfermedad coronaria prematura.
Solo la edad, los antecedentes de enfermedad coronaria y
el sexo masculino han demostrado de una forma constan-
te que predicen el IAM o la angina inestable en el con-

texto de las UCIAS.

Dolor isquémico

Los pacientes con isquemia cardiaca pueden negar la
presencia de dolor y definirlo como pesadez, aplastamien-
to, presién, quemazén, dolorimiento o tirantez, de locali-
zacién centrotoracica, irradiada a cuello, mandibula, bra-
zos, se desencadena con el esfuerzo fisico o el estrés psi-
quico, aunque a veces puede darse en el reposo; alivia con
el reposo y con nitratos; se acompafia de vegetatismo
(sudoracién, nduseas, vomitos, debilidad), ansiedad y dis-

nea.
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Dolor pleuritico

Es de localizacién costal, de caracteristicas punzantes,
puede irradiar a cuello (si hay afectacién de mediastino,
adenopatfas linfomatosas, neopldsicas, tumores mediastini-
cos, neumomediastino espontdneo), de mayor duracién que
el isquémico, aumentando con los movimientos respirato-
rios, la tos y los movimientos del térax. Puede ser retroes-
ternal (traqueobronquitis, procesos mediastinicos). Se
puede acompafiar de tos, fiebre y disnea.

Dolor pericardico

Es mixto entre isquémico y pleuritico. Opresivo, punzan-
te o urente; puede llegar a ser un dolor severo retroesternal
estable, precordial en el dpex, hemitérax derecho o abdo-
men superior (en la zona del cinturén); puede irradiar a
cuello y hombros. Mejora al levantarse, en la posicién hacia
delante, empeora al acostarse y al respirar profundamente o
al tragar, puede ser sincrénico con los latidos del corazén.
Se asocia febricula. Si a la auscultacién oimos un roce peri-
cardico es diagnéstico. Hay que buscar signos de fallo car-
diaco (ya que nos indican derrame pericdrdico masivo). Se
debe interrogar sobre infecciones de vias respiratorias altas.

Dolor esofdagico

Es de caracteristicas urentes u opresivo; retroesternal y epi-
géstrico; puede iradiar a cuello y a brazo izquierdo, simulando
el dolor isquémico del corazén. Dura de minutos a horas; toma
relacién con la ingesta de bebidas frias, AAS, o alcohol. Se
asocia a pirosis, disfagia y odinofagia. Los antidcidos y los
nitritos lo alivian, pero las caracteristicas del dolor variardn
segtin sea la causa una rotura esofdgica (dolor muy agudo que
recuerda la diseccién de Aorta), reflujo esofagico (ardor retro-
esternal que mejora con alcalinos), espasmo esofagico (que
recuerda el dolor coronario e incluso calma con nitritos).
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Dolor de la diseccion de aorta

Dolor muy agudo, desgarrador, transfixiante e intenso (da
sensacién de muerte inminente). Al inicio se presenta entre
las escapulas, dirigiéndose posteriormente hacia cuello, espal-
da, flancos, abdomen y miembros inferiores (la progresién
anatémica del dolor nos indica el avance de la diseccién).
Puede presentarse en regién precordial, retroesternal. Puede
ser duradero y no se modifica, ni calma con grandes dosis de
narcéticos. La clinica acompafiante puede ser sincope, insufi-
ciencia cardiaca (IC), déficit neuroldgico focal isquémico,
paraparesias por isquemia medular, isquemia de visceras abdo-
minales; se comprobard la ausencia o asimetria de pulsos dis-
tales, la diferencia de presién entre brazo derecho e izquierdo,
la HTA o hipotensién severa. Se presenta en >40 afios con
HTA vy ante ciertas conectivopatias.

Dolor en el TEP

Es muy semejante al del IAM (sobre todo en los masivos);
si el TEP es pequefio, puede semejar un dolor pleuritico o
incluso mecanico. Se acompafia de tos y expectoracién
hemoptéica, febricula, pero sobre todo de disnea sibita,
taquipnea, gran agitacién y ansiedad, taquicardia, hipoten-
sién arterial, con roce pleural o derrame. La gasometrfa arte-
rial muestra hipoxemia e hipocapnia. Hay que hacer siempre
una valoracién de la posibilidad de presentar TVP (el 80% de
los TEP tiene su origen en trombos de venas de las extremi-
dades inferiores).

Dolor osteomuscular

El dolor muscular (que se acompafia de rigidez, dificultad
a la movilizacién, puntos 4lgidos a la presién), dolor neuri-
tico (radicular), condritis condrocostal o sindrome de
Tietze (aumenta con la tos y los movimientos respiratorios,
sufre exacerbaciones/remisiones, con tumefacién de las arti-
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culaciones costocondrales), costocondritis (hay dolor de la
articulacién pero no tumefaccién); es un dolor de larga evo-
lucién con intermitencias; aumenta con los movimientos
respiratorios.

Dolor psicigeno (ansiedad)

Molestia mal definida en regién submamaria izquierda o
precordial, irradia a brazo izquierdo y se asocia a parestesias en
las manos. Dura de unos minutos a 1/2h, y hasta puede persis-
tir un dfa entero, o hacer recurrencias. Impide inspiraciones
profundas, y no se relaciona con el ejercicio. Se asocia a esta-
dos de ansiedad, llegando a ser auténticos simuladores.

Dolor en el neumotérax espontdineo

Se trata de un dolor brusco de caracteristicas pleuriticas,
que puede irradiar a hombros y espalda; los principales sinto-
mas son la disnea y ortopnea. A la auscultacién hallamos una
disminucién del murmullo vesicular, ademas de hiperclaridad
a la percusion.

EXPLORACION FiSICA

Constantes vitales, aspecto general del paciente (colora-
cién de piel y mucosas, signos de arteriosclererosis).

Inspeccién y palpacién tordcicas (herpes labial, signos
inflamatorios, enfisema subcutdneo, aumento del dolor a la
palpacién).

Auscultacién cardiorespiratoria (soplos, roce pericardico,
tercer y cuarto ruidos, crepitantes, soplo tubdrico, roce pleu-
ral).

Exploracién vascular (pulsos periféricos, soplos, signos de
flebitis).

Auscultacién y palpacién del abdomen (silencio abdomi-
nal, dolor a la palpacién, masas, megalias, defensa peritoneal).
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Exploracién del aparato locomotor, neurolégica de los der-
matomas.

Los signos de funcién ventricular reducida como un tercer
ruido cardiaco, estertores, ingurgitacién yugular (1Y), o taqui-
cardia, definen un grupo de pacientes de riesgo elevado; nos
van a sugerir posteriores complicaciones.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Nos van a confirmar el diagnéstico clinico preliminar;
entre ellos tenemos el ECG, la radiografia de térax, marcado-
res biquimicos, técnicas de imagen en urgencias.

ECG: Un 50-60% de los IAM se presentan con cambios
en el ECG. La presencia de BRI sugiere mal prondstico, ya sea
nuevo o antiguo; en el nuevo sugiere isquemia aguda en la
descendente anterior; en el antiguo indica que estamos ante
un paciente de riesgo elevado. Un 10-15% de los ECG nor-
males a la larga desarrollan IAM.

Marcadores séricos de IAM

Marcadores de mnecrosis: los marcadores precoces de
necrosis miocdrdica como la aspartato aminotransferasa
(GOT), LDH y CK son relativamente inespecificos para teji-
do cardiaco, pero muy sensibles. Se han desarrollado marca-
dores m4s especificos como son las isoenzimas cardiacas CK-
MB (cociente CK-MB/CK total) y la LDH1 (cociente LDH1
/LDH2) e incluso han mejorado la sensibilidad. Un aumento
temporal o una alteracién de los cocientes se consideraran
diagnésticos de IAM. La isquemia por sf sola no produce libe-
racién de tales compuestos, es preciso que haya necrosis mio-
cérdica.

La CK es en la actualidad el patrén oro para el diagnésti-
co del IAM. La forma MB constituye del 20-25% del miscu-
lo cardiaco; una medicién seriada de la CK-MB tiene una sen-
sibilidad y especificidad del 92% y 98% respectivamente.
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Las troponinas (TnT y Tnl) se liberan rapidamente tras
una lesién cardiaca elevandose a las 4-6 horas, pudiendo per-
sistir elevadas hasta 2 semanas, convirtiéndose en un marca-
dor muy sensible y especifico del dafio miocérdico. La sensibi-
lidad hallada es del 100% vy la especificidad del 92%.
Pequeiias elevaciones de TnT tienen un papel pronéstico pre-
diciendo un riesgo a corto plazo de IAM y de muerte en
pacientes diagnésticados de angor inestable.

Existen otros marcadores que no suelen utilizarse en la
préctica habitual con la excepcién de la PCR.

Cinética de evolucién de los marcadores:

En la actualidad la combinacién mds frecuentemente uti-

lizada es y la TnT, CKmb GOT (AST), LDH.

ACTITUD DIAGNOSTICA ANTE EL DOLOR
TORACICO EN URGENCIAS

La actitud mas adecuada es la de realizar una buena anam-
nesis que nos oriente sobre los antecedentes, factores de ries-
go y caracteristicas del dolor que presenta el paciente; en
segundo lugar cabe realizar un ECG, Rx de térax y anilisis de
sangre solicitando pardmetros como los marcadores de necro-
sis miocardica CK, CK-MB, GOT (AST), LDH, troponina,
coagulacién, gasometria arterial (si precisa).

Es fundamental tener un control de las constantes pensan-
do en el tratamiento. También es importante valorar la res-
puesta a la nitroglicerina. El espasmo esofégico presenta clini-
ca que asemeja a la de la cardiopatia isquémica (CI) y también
calma el dolor con los nitratos).

Ante una alteracién de los signos vitales, presencia de
vegetatismo y alteraciones del nivel de conciencia hemos de
sospechar patologfa grave: angor inestable, IAM, diseccién de
Ao, neumotdrax a tension, TEP, pericarditis / taponamiento
pericardico, rotura esofdgica / mediastinitis.
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A RECORDAR

Si sospechamos patologfa grave hacer siempre ECG, dejar
una via venosa, dar O2 si precisa (Sat O2<95%), analgesia y
vigilancia intensiva.

Dolor abrupto y lancerante sugiere aneurisma disecante de
Ao, si el dolor es menos stbito sugiere cardiopatia isquémica,
[AM o espasmo esofdgico.

Dolor desencadenado por el esfuerzo es anginoso mientras
no se demuestre lo contrario.

Nitritos y antagonistas del Ca pueden aliviar tanto el dolor
anginoso como el del espasmo esofdgico.

La hernia de hiato por sf sola no desencadena dolor.

Dolor toricico+ shock + ingurgitacién yugular, son signos
de alerta hacia taponamiento pericardico, IAM y TEP.

La asimetrfa de pulsos + dolor tordcico central, indican
posible aneurisma disecante de Ao.

Un soplo nuevo de insuficiencia mitral sugiere IAM, un
soplo nuevo de insuficiencia Ao sugiere aneurisma disecante
de Ao.

Roce pericardico simultdneo a dolor sugiere pericarditis o
diseccién de Ao, si aparece tras 24h de iniciado el dolor tors-
cico sugiere JAM.

El diagnéstico de ansiedad se hace por exclusién (1/3 de los
pacientes con dolor orgdnico mejoran con placebo).
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ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA
VENOSA

Rosario Salas, Servicio de Medicina Interna-Hospital Universitari
Sagrat Cor y Yolanda Lopez, Servicio de Medicina Interna-CIMA

INTRODUCCION

El Tromboembolismo pulmonar (TEP) es la tercera causa
mas frecuente de muerte en el medio hospitalario y la prime-
ra causa de muerte sdbita intrahospitalaria. A los 3 meses del
diagnéstico de TEP, la mortalidad es del 15 al 18%. El TEP y
la trombosis venosa profunda (TVP) son dos presentaciones
clinicas de la enfermedad tromboembolica venosa (ETV) y
comparten los mismos factores predisponentes. En la mayorfa
de los casos el TEP es una consecuencia de la TVP. Entre los
pacientes con TVP, alrededor del 50% tienen un TEP en la
gammagraffa pulmonar que suele ser clinicamente asintoms-
tico. En alrededor del 70% de los pacientes con TEP, se pue-
den encontrar TVP en las extremidades inferiores cuando se
usan métodos diagnésticos sensibles. El riesgo de recurrencia
estimada de ETV es del 5 al 10% durante el primer afio del
diagnéstico. Las posibles secuelas de la ETV son: el sindrome
post-trombético y la hipertensién pulmonar.

PATOGENIA Y FACTORES DE RIESGO

La patogenia de la TVP, origen del TEP, se basa en la tria-
da de Wirchov: estasis, lesién endotelial o hipercoagulabili-
dad. Concurren en situaciones adquiridas o congénitas que
denominamos factores de riesgo y que estin presentes en un
75% de los casos.

Factores de riesgo: aunque el TEP puede ocurrir en pacien-
tes sin ningtin factor predisponente identificable (TEP idiop4-
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tico-30%) normalmente es posible identificar uno o m4s fac-
tores predisponentes (TEP secundario).

Factores predisponentes fuertes (odds ratio>10): fractura
(cadera o pierna); Prétesis de cadera o rodilla; Cirugfa general
mayor; Traumatismo mayor; Lesién medular.

Factores predisponentes moderados (odds ratio 2-.9): ciru-
gia artroscépica de rodilla; vias venosas centrales; quimiotera-
pia; Insuficiencia cardiaca o respiratoria crénica; terapia hor-
monal sustitutiva; malignidad; terapia contraceptiva oral;
accidente cerebrovascular paralitico; embarazo/postparto;
tromboembolismo venoso previo; trombofilia: (déficit de
antitrombina III, déficit de proteina C y S, mutacién de pro-
trombina G2021A, mutacién del factor V de Leiden, antico-
agulante lddico y sindrome antifosfolipido).

Factores predisponentes débiles (odds ratio <2) : reposo en
cama > 3 dfas; inmovilidad debida a largos perfodos sentado
(viaje de m4s de 6 horas en avién o coche); edad avanzada;
cirugfa  laparoscépica  (colecistectomia);  obesidad;
embarazo/anteparto; venas varicosas.

DIAGNOSTICO

1) Sospecha clinica: es lo primero a plantear en el pacien-
te que puede tener un TEP. Se establece sobre la base de los
sintomas y signos iniciales, junto a la presencia o no de facto-
res de riesgo. Las pruebas complementarias bdsicas, como la
gasometrfa arterial, la radiografia de térax vy el electrocardio-
grama, nos ayudan en el diagnéstico diferencial y a graduar la
sospecha.

2) Sintomas y signos: son sensibles pero poco especificos.
La combinacién de sintomas y signos clinicos incrementa la
sensibilidad:

¢ Dolor torécico de tipo pleuritico (52%) y dolor toracico

subesternal (12%).
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e Hemoptisis (11%).

¢ Disnea (80%) y taquipnea (70%) repentinas y transito-
rias.

® Tos (20%).

e El sfincope es raro, pero es una presentacién importante
en el TEP, ya que puede ser indicio de una reduccién
grave de la reserva hemodindmica. En los casos més gra-
ves puede haber shock e hipotensién arterial.

o Insuficiencia cardfaca derecha (5%).

e Taquicardia > 100 x” (26%).

® Signos de TVP (15%).

o Fiebre (7%).

e Cianosis (11%).

3) Exploraciones complementarias basicas:

a) Hemograma, coagulacién y bioquimica bésica incluyen-
do troponina. Son inespecificos en el TEP pero nos ayudan en
el diagnéstico diferencial con otras patologfas.

b) Gasometria arterial: la hipoxemia arterial y la alcalosis
respiratoria son un hallazgo comiin en la TEP aguda. No obs-
tante la ausencia de hipoxemia no excluye TEP.

c) Radiograffa de térax: suele ser anormal y los hallazgos
mas frecuentes (atelectasia, derrame pleural o elevacién de un
hemidiafragma) no son especificos.

d) ECG: signos de sobrecarga ventricular derecha, como la
inversién de las ondas T en las derivaciones V1-V4, un patrén
QR en la derivacién V1, el tipo SIQ3T3 clasico y bloqueo
completo o incompleto de rama derecha, nos ayudaran espe-
cialmente si aparecen de nuevo. Sin embargo estos cambios
suelen estar asociados a las formas mas graves de TEP y pue-
den encontrarse en la sobrecarga del VD de cualquier causa.

4) Estratificacién de la sospecha:

Graduar la probabilidad clinica mediante escalas, clasifi-
cando a los pacientes en categorfas de probabilidad que
corresponden a un aumento de la prevalencia del TEP. Los
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dos modelos mas validados han sido la escala simplificada de
Wells y la de Ginebra.

La escala simplificada de Wells cuenta con 7 variables pon-
deradas y es reproducible. Se ha validado en pacientes ambu-
latorios y hospitalizados. Gradda la probabilidad clinica en
baja, moderada y alta, o bien en improbable o probable.
Contiene una variable subjetiva, la valoracién clinica de que
el TEP es la primera posibilidad diagnéstica, que esta fuerte-
mente puntuada. Es la escala mds facil y mas extendida.

La escala de Ginebra contiene 7 variables y es reproduci-
ble. Tiene el inconveniente de conferir un peso importante a
la gasometria arterial, muchas veces no valorable por razones
diversas en los servicios de Urgencias.

Al comparar ambas escalas no se han observado diferen-
cias. Cualquiera que sea la regla utilizada, la proporcién de
pacientes con TEP es aproximadamente un 10% en la catego-
rfa de baja probabilidad, un 30% en la categorfa de probabili-
dad moderada, y un 65% en la categorfa de alta probabilidad
clinica.

ESCALAS DE PROBABILIDAD CLIiNICA EN EL TEP

ESCALAS PUNTOS
Escala de Wells et al

Primera probabilidad diagnéstica de TEP 3
Signos de TVP 3
TEP o TVP previas 1,5
FrC>100 lat/min 1,5
Cirugia/inmovilizacion en las 4s. previas 1,5

Ciéncer tratado en los 6 meses previos o tratamiento paliativo |
Hemoptisis |

Probabilidad clinica:

Baja 0-1
Intermedia 2-6
Alta >7
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Improbable <4
Probable >4
Escala de Ginebra
Cirugia reciente 3
TEP o TVP previas 2
PaO2 ( mmHg)
<48,7 4
48,7-59,9 3
60-71,2 2
71,3-82,4 |
PCO2 (mmHg)
<36 2
36-38.9 |
Edad (afios)
>80 2
60-79 |
FrC > 100 lat/min |
Atelectasias |
Elevacion del hemidiafragma |
Probabilidad clinica:
Baja 0-4
Intermedia 5-8
Alta >9

Recientemente se ha desarrollado una nueva escala de
predicciéon clinica: PESI (pulmonary embolism severity
index) indice de prediccién de mortalidad a 30 dfas y basa-
da en 11 variables clinicas que incluyen la edad, sexo, can-
cer, insuficiencia cardfaca, enfermedad pulmonar crénica,
frecuencia cardfaca > 110 latidos por minuto, tensién arte-
rial sistélica< 100 mmHg, frecuencia respiratoria > 30 res-
piraciones por minuto, temperatura < 36°C, alteracién del
nivel de conciencia y saturacién de O2 < 90%. Puede ser
util para valorar que pacientes pueden tratarse de forma
precoz en el domicilio.

5) Dimero D plasmatico (DD):

Se produce como consecuencia de la degradacién de la
fibrina. Tienen una alta sensibilidad (> 80%) pero baja espe-
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cificidad para la ETV, ya que también pueden estar asociados
a otras situaciones clinicas. El punto de corte habitual es de
500ug/ml. y el método para su determinacién m4ds adecuado
es enzimoinmunoandlisis (ELISA).

Es especialmente util en pacientes ambulatorios y en los
Servicios de Urgencias, donde al combinarlo con la probabi-
lidad clinica, si esta es baja y el DD es negativo el valor pre-
dictivo negativo es muy elevado (>95%) para descartar TEP.
No hay evidencia favorable sobre su utilidad en pacientes
hospitalizados o con comorbiliad relevante, en quienes dificil-
mente el DD serd negativo y rara vez la probabilidad clinica
va a ser baja. También hay que tener presente que la sensibi-
lidad puede disminuir en trombos de pequefio tamafio o por
el tratamiento anticoagulante. A pesar de esto, en los casos en
los que exista alto grado de sospecha (probabilidad clinica
alta), se deben realizar las pruebas de imagen.

El DD es muy especifico para la fibrina, la especificidad de
la fibrina para la TVP es pobre debido a que la fibrina se pro-
duce en una gran variedad de procesos (falsos positivos) como
céncer, insuficiencia cardiaca, cirugfa, infecciones, conectivo-
patfas, gestacién, necrosis o diseccién adrtica, por tanto el
valor predictivo positivo del DD es bajo. La especificidad del
DD cuando se sospecha TEP se reduce continuamente con la
edad y puede llegar a ser < 10% en pacientes de mds de 80
anos.

Recientes estudios sugieren que los niveles elevados del
DD pueden ayudar a decidir la duracién del tratamiento, ya
que la elevacion persistente de los niveles de DD est4 asocia-
da a un riesgo mas elevado de recurrencia.

6) Gammagrafia pulmonar:

Hasta hace poco tiempo la gammagraffa pulmonar de ven-
tilacién/perfusién era la técnica mds utilizada. Detecta la
ausencia de perfusién distal que la TEP ha podido provocar,
aunque esta ausencia de perfusién puede tener también otros
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origenes, como la vasoconstriccién refleja o la destruccion de
tabiques en dreas de enfisema. Por ello se considera una téc-
nica inespecifica, dificil de interpretar en enfermos con
EPOC vy en la valoracién de las recidivas, ya que en un alto
porcentaje de casos los defectos de perfusién no llegan a des-
aparecer totalmente. Cuando es negativa es muy segura para
descartar TEP. Cuando no es diagnéstica en un paciente con
probabilidad clinica baja, est4 menos validado, pero es un cri-
terio aceptable para excluir TEP. Finalmente cuando es de
alta probabilidad, y ademds tiene una probabilidad clinica
alta, confirman la TEP.

Se utiliza en hospitales que no disponen de angio-TAC y
como alternativa en pacientes con antecedentes de reaccio-
nes adversas al contraste, con insuficiencia renal, embaraza-
das, mujeres con riesgo de desarrollar cdncer de mama y en
casos de TVP aislada, dada la alta probabilidad de que presen-
ten un TEP asintomatico (50% de los casos).

7) Angiografia por tomografia computarizada helicoidal
(angio-TAC):

Es la técnica de eleccién, actualmente disponible en la
mayoria de centros hospitalarios, de facil acceso fuera de las
horas asistenciales y que nos facilita un diagnéstico alterna-
tivo en muchos casos. La sensibilidad y especificidad para
vasos segmentarios o mds centrales han sido de alrededor
del 90%, disminuyendo en vasos subsegmentarios (inciden-
cia de TEP 6-22%). Es eficaz en pacientes con EPOC, y
muy dtil para el diagnéstico de las recidivas ya que diferen-
cia entre trombos nuevos y antiguos. También tiene valor
como prondstico, pues un aumento de la relacién entre el
didgmetro del ventriculo derecho y de el izquierdo en la
TAC es un factor de mal prondstico.

Se puede aplicar la técnica con estudio simultdneo de los
miembros inferiores para la deteccién de TVP aunque se
afiade una cantidad significativa de radiacién.
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Contraindicaciones: embarazo, alergia al contraste e insufi-
ciencia renal. La dosis de radiacion es superior a la de la gam-
magraffa pulmonar y parece aumentar el riesgo de cancer de
mama en mujeres en edad fértil.

Siempre debe evaluarse con el grado de probabilidad clini-
ca, pues su negatividad, junto con una probabilidad clinica
baja, permite descartar la posibilidad de TEP. Cuando la TAC
es negativa y la probabilidad clinica es alta, esta indicada la
realizacién de una angiograffa pulmonar.

8) Eco-doppler de extremidades inferiores:

En el 90% de los pacientes, el TEP se origina a partir de
una TVP de las extremidades inferiores, la eco-doppler es el
método no invasivo mas utilizado para la deteccién de TVP y
suele incluirse en el algoritmo de diagnéstico de TEP. Tiene
una sensibilidad > 90% para la TVP proximal y una especifi-
cidad de alrededor del 95%. Se detecta TVP en el 30-50% de
los pacientes con TEP, y el hallazgo de TVP proximal en
pacientes con sospecha de TEP es suficiente para establecer
un tratamiento anticoagulante sin pruebas adicionales.

El rendimiento del diagnéstico, cuando se sospecha TED,
se puede mejorar realizando una ultrasonograffa completa,
que incluya las venas distales.

9) Arteriografia pulmonar:

La arteriograffa convencional proporciona el diagndstico
de certeza de la TEP y constituye la prueba de referencia.

La arteriograffa con sustraccién digital (DIVAS) permite
estudios mds cémodos y rapidos, y, realizada de forma selecti-
va, puede mejorar la visualizacién de pequefios émbolos pul-
monares.

Poco sensible para detectar trombos subsegmentarios,
donde la variabilidad del interobservador es muy alta.

10) Ecocardiograma:

No estd indicado como estrategia de diagnéstico en el TED,
y su principal papel es la estratificacién prondéstica. Se utiliza

112




URGENCIAS VITALES

como marcador de gravedad para reconocer la disfuncién del
ventriculo derecho, (25% de pacientes con TEP) detectar
trombos intracardfacos o en el tronco de la arteria pulmonar.
En pacientes hemodindmicamente inestables con sospecha de
TEP no confirmada, o en pacientes con otros marcadores de
gravedad, puede aportar datos ttiles para la toma de decisio-
nes terapéuticas urgentes.

11) Resonancia magnética nuclear:

La angio-resonancia con contraste (gadolinio) no aporta
nada nuevo respecto al diagnéstico de TEP. La sensibilidad y
especificidad es alta. No es de uso generalizado para el diag-
nostico de TEP. Se utiliza como prueba alternativa a la angio-
TAC en pacientes con antecedentes de efectos adversos a los
contrastes o con insuficiencia renal y para detectar trombos
en dreas de dificil acceso (en la vena cava inferior o en las
venas pélvicas) por eco-doppler y TAC.

ALGORITMO DIAGNOSTICO

Siempre a partir de la probabilidad clinica:

1) Cuando utilizamos ANGIO-TAC como primera

prueba de imagen:

® Probabilidad clinica baja: determinar DD, si es negativo
descarta el TEP.

e Si DD (+) realizar angio-TAC, si angio-TAC (+) se con-
firma TEP. Si el angio-TAC es (-) hay que hacer eco-
doppler de miembros inferiores, que si es (+) confirma
TEP. Angio-TAC (-) y eco-doppler (-) excluyen el TEP.

® Probabilidad clinica moderada: determinar DD, si es
(-) en general queda excluido TEP. DD (+) realizar
angio-TAC, si es (+) confirma TEP. Angio-TAC (-) rea-
lizar eco-doppler de miembros inferiores que si es positi-
vo confirma TEP. Angio-TAC (-) y Eco-doppler (-) con
probabilidad clinica moderada descarta TEP.
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® Probabilidad clinica alta: practicar angio-TAC que si es
(+) confirma TEP. Si es (-) practicar eco-doppler de
miembros inferiores que si es (+) confirma TEP. Angio-
TAC (-), Eco-doppler (-) y probabilidad clinica alta, rea-
lizar angiografia.
2) Cuando utilizamos la gammagrafia pulmonar como
primera prueba de imagen:
® Probabilidad clinica baja: determinar DD, si es (-) el
TEP queda excluido. DD (+), realizar gammagrafia pul-
monar V/P: si es de alta probabilidad confirma TEP. Si es
normal excluye TEP. Si es no concluyente (probabilidad
intermedia) practicar eco-doppler de miembros inferio-
res que si es (+) confirma TEP. Eco-doppler (-) excluye
TEP.
Probabilidad clinica intermedia: determinar DD, si es
negativo (siempre considerar cada caso individual)
puede excluirse TEP. Si DD (+), realizar gammagraffa
pulmonar V/P, si es normal excluye TEP. Si es de alta
probabilidad confirma TEP. Si es no concluyente (pro-
babilidad intermedia), realizar eco-doppler de miembros
inferiores que si es (+) confirma TEP y si es (-) quedarfa
excluido el TEP.
Probabilidad clinica alta: practicar gammagrafia pulmo-
nar V/P. Si es de alta probabilidad confirma TEP. Si es
normal descarta TEP. Si es no concluyente (probabilidad
intermedia) practicar eco-doppler de miembros inferio-
res. Eco-doppler (+) confirma TEP pero si es (-) hay que
realizar angiograffa.

VALORACION DE LA GRAVEDAD

1) Marcadores clinicos de gravedad:
¢ Hipotensién puede definir una situacién de shock y la
indicacién de tratamiento trobolitico.
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e Disnea intensa, cianosis o sincope indicadores de peor
prondstico.

e Cambios electrocardiogréficos: SIQ3T3, inversién de
ondas T de V1 a V4, aparicién de BCRDHH.

e Signos radiolégicos de hipertension venosa pulmonar

® Saturacién de oxigeno < 95%

e Escalas clinicas

2) Marcadores de repercusion cardiaca:

e Ecocardiograma con signos de disfuncién del ventriculo
derecho, hipertensién pulmonar, presencia de trombos
moviles en cavidades derechas.

® Troponina: se correlaciona bien con disfuncién del ven-
triculo derecho (microinfartos).

e Peptido natriurético cerebral se segrega como respuesta
al estiramiento o aumento de presién en las fibras mio-
cardicas del VD. Punto de corte de la normalidad (</50
pc/ml) es inferior al de la insuficiencia cardfaca. Util
para descartar disfuncién del ventriculo derecho.

VALORACION DEL RIESGO HEMORRAGICO

Contraindicaciones absolutas para el tratamiento anticoagulan-
te: hemorragia interna activa o hemorragia intracraneal
espontanea reciente.

Indice de riesgo hemorrdgico de Wells: validado para pacien-
tes ambulatorios permite discriminar entre riesgo bajo (ningu-
na complicacién hemorrdgica) y moderado (4,3/100 pacien-
tes/afio de hemorragias mayores). No se ha validado para ries-
go hemorragico alto.

En pacientes hospitalizados se han identificado 4 situacio-
nes asociadas a incremento de hemorragias mayores: comorbi-
lidad, edad > 60 afios, intensidad de la anticoagulacién y dis-
funcién hepdtica agudizada por el tratamiento.
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iNDICE DE RIESGO HEMORRAGICO DE WELLS

* Edad > 65 afios | punto
* Antecedentes de hemorragia digestiva | punto
* Antecedentes de accidente cerebrovascular | punto
* Uno o mas | punto

— Hematocrito < 30%

— Creatinina > 1,5 mg/dl

— Diabetes mellitas

— Infarto agudo de miocardio reciente

Riesgo bajo: 0 puntos.
Riesgo moderado |-2 puntos
Riesgo alto: > 3 puntos.

En pacientes tratados con tromboliticos, la edad, el indice
de masa corporal y la cateterizacién de la vena femoral se aso-
cian con complicacién hemorrégica mayor.

TRATAMIENTO EN LA FASE AGUDA

Medidas generales:

o Asegurar la via oxigenoterapia aérea, mantener una ade-
cuada oxigenacién (mantener saturacién de O2 > 94%)
y un buen control hemodindmico.

Si se objetiva hipotensién arterial con sospecha de bajo
gasto se debe iniciar reposicién de volumen intravenoso,
y si no hubiera respuesta, valorar el inicio de drogas vaso-
activas (dopamina y dobutamina al inicio, y segiin evo-
lucién valorar necesidad de noradrenalina). Valorar
ingreso en UCIL.

Reposo relativo: se indica reposo absoluto durante las
primeras 24-48 horas. Pasados los primeros 2 dfas, no
existe una contraindicacién absoluta para la moviliza-
cién. No hay estudios hasta el momento que demuestren
el aumento o la disminucién de la mortalidad con la
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movilizacién o con el reposo absoluto, de manera que

tendrd que ser evaluado en cada caso particular.
Farmacos en fase aguda:
e La anticoagulacién inicial en niveles correctos ha
demostrado mayor eficacia a corto y largo plazo. La dura-
cién del tratamiento con cualquier tipo de heparina
debe ser como minimo de 5 dfas. En caso de continuar
con el tratamiento con dicumarinicos, el periodo de
solapamiento con las heparinas debe ser aproximada-
mente de 4 dfas. Se empezard con los dicumarinicos el
primer o segundo dfa tras el episodio agudo. No se debe
disminuir la dosis de heparinas, ni retirarlas hasta conse-
guir INR entre 2-3, a ser posible en dos determinaciones
consecutivas.
Heparina de bajo peso molecular (HBPM): tienen una
biodisponibilidad por via subcutdnea mayor del 90% y
una vida media prolongada. Se administran en dosis
ajustadas al peso del paciente, sin monitorizacién anali-
tica de la actividad antifactor Xa. Es aconsejable su
monitorizacién en casos de insuficiencia renal, obesidad
morbida, en casos de recidivas o complicaciones hemo-
rragicas. Se consiguen concentraciones eficaces en una
hora, y maximas a las 4 horas con menos efectos adver-
sos que las heparinas no fraccionadas (menos trombope-
nia y menos osteopenia). Es el farmaco de eleccién tanto
en el TEP estable como el inestable hemodindgmicamen-
te.

DOSIS PARA TEP DE HBPM:

® Enoxaparina (Clexane® 20 mg , 40 mg, 60 mg y 80
mg) (1 mg = 100 UI) (Clexane Forte ® 90 mg, 120 mg
y 150 mg)
Dosis: 1mg / Kg / 12h sc

117




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

URGENCIAS VITALES

No es preciso control hematolégico para ajuste de
dosis.

Seguimiento: Control de plaquetas cada 2 dfas, cuan-
do se prolongue el tratamiento > 7 dfas

Bemiparina (Hibor ® 2.500 UI, 3.500 UI, 5.000 UI,
7.500 Ul, 10.000 UI)

Dosis:1.5 mg (150 UlI/Kg/24 h); <50 Kg= 5.000 Ul
(0.2 ml/24 h), 50-70 Kg=7.500 UI (0.3 ml/24 h), >70
Kg =10.000 UI(0.4 ml/24 h)

Fondaparinux (Arixtra ® 2.5 mg, 5 mg, 7.5 mg, 10
mg)

Es un anticoagulante heparinoide sintético con acti-
vacién selectiva de la antitrombina III.

Dosis: <50 Kg:5 mg/24 h; 50-100 Kg: 7.5 mg/24 h;
>100Kg: 10 mg/24 h.

Contraindicada en Insuficiencia renal severa (aclara-
miento de creatinina<20 ml x min).

Dalteparina  (Fragmin:  10.000UI, 12.500UI,
15.000U1, 18.000 UI, 2.500U1, 5.000U1, 7.500UI):
100U/Kg/12h o 200U/Kg/24h

Fraxiparina: 85,5 U/Kg/12h o 171 U/Kg/24h

e Tinzaparina: 175 U/Kg/24h

118

Heparina no fraccionada (HNF): actualmente estd
siendo sustituida por la HBPM. Tiene vida media corta
y requiere monitorizacién mediante el tiempo de
tromboplastina parcial activado (APTT). Rango tera-
péutico cuando el APTT se prolonga entre 1,5 y 2,5
veces el valor control. Se suele utilizar en perfusién
endovenosa continua. En casos seleccionados habi-
tualmente en UCI, pacientes con insuficiencia renal
severa (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min),
donde es aconsejable administrar formacos de vida
media mds corta, la HNF en perfusién continua serfa
una buena opcién.
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DOSIS DE HEPARINA NO FRACCIONADA
EN EL TEP:

Heparina no fraccionada (HNF)

Bolo e.v. de 5000U = 50 mg (80 U/Kg = 0.8 mg/Kg).

Perfusién de 18 U/Kg/h = 0.18 mg/kg/h.

Dosis didria: 400-500 U/Kg. (4 - 5 mg/Kg)

(Para 60 Kg de peso: Preparar 240 mg de Heparina Na en
250 cc de S.Glucosado, perfundir a 10 ml/h.)

Objetivo: alargar TTPA de 1'5 a 2'5 veces su valor control.

Control de TTPA a las 6 h de iniciada la perfusién.

Ajuste de la dosis de mantenimiento de la heparina:

TTPA (seg) Ajuste dosis (ml/h) Nuevo control de la
APTT

50” +3 a las 6 horas
50-60” +2 al dfa siguiente
60-85” 0 al dfa siguiente
86-95” -1 al dfa siguiente
96-120” -2 A las 6 horas
>120”-3 A las 6 horas
Complicaciones:

*Hemorragia con riesgo de vida o de dificil control:
Suspender la Heparina e iniciar Sulfato de protamina ev a
dosis de 1 mg por cada mg de Heparina. Si se controla la
hemorragia se podra reiniciar la heparinizacién con HBPM a
dosis profildcticas, si no valorar la colocacién de filtro de cava.

*Trombocitopenia: Se puede asociar a trombosis, sobre
todo arterial:

® Suele comenzar a los 3 - 15 dfas de tratamiento con

Heparina.
e Si plaquetas < 100.000/mm3, sustituir la heparina por
Sintrom.

*El tratamiento con un inhibidor directo de la protrombi-

na p.e. Lepirudina (Refludin ® vial 50 mg), deberfa ser consi-
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derado en casos de trombosis con trombocitopenia inducida
por heparina.

*Qsteoporosis: ligada a la administracién de heparina mas
de 6 meses.

*Qtros: Fenémenos de hipersensibilidad, necrosis cuténea,
hipoaldosteronismo.

*Resistencia a la Heparina

Cuando precisa > 40.000 UI Hep Na / dfa.

Tromboliticos: indicados en el TEP con inestabilidad
hemodingmica. Con los Gltimos estudios se debate ampliar su
indicacién a pacientes con disfuncién del ventriculo derecho.

DOSIS DE TROMBOLITICOS PARA
EL TRATAMIENTO DEL TEP

e Rt-PA (activador tisular del plasminégeno recombinan-
te) 100 mg en 2h

e Urocinasa: 4.400U/Kg en 10 min, seguidas de perfusién
de 4.400 U/Kg/h durante 12h.

e Estreptocinasa (SK): 250.000U en 30 min, seguidas de
perfusién continua de 100.00U/Kg/h durante 24h

Precauciones

® La Heparina debe ser interrumpida durante la perfusién
del tromobolitico, y reintroducirse al finalizar sin dosis
de ataque.

e Si se produce hemorragia durante la fibrindlisis, debe-
mos parar el trombolitico (generalmente no precisara
nada més, por la vida media corta de éstos)

o Si persiste el sangrado: Iniciar perfusién de plasma fresco
o crioprecipitados.

El tratamiento con un inhibidor directo de la protrombina
p.e. Lepirudina (Refludin ® vial 50 mg), deberia ser conside-
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rado en casos de trombosis con trombocitopenia inducida por
heparina.

CONTRAINDICACIONES PARA EL TRATAMIENTO
TROMBOLITICO

Contraindicaciones absolutas:

¢ AVC hemorragico o de causa desconocida en cualquier
momento

e AVC isquémico en los 6 meses precedentes

¢ Lesién en el SNC

e Traumatismo mayor, cirugia o traumatismo craneal
recientes (en las 3 semanas previas)

¢ Hemorragia intestinal en el dltimo mes

¢ Hemorragia conocida.

Contraindicaciones relativas:

e AVC isquémico transitorio en los 6 meses previos

® Tratamiento anticoagulante oral

¢ Durante la gestacién o emana posterior al parto

¢ Punciones que no se pueden comprimir

® Reanimacién traumidtica

e Hipertensién (TA s >180) resistente al tratamiento.

¢ Enfermedad hepdtica avanzada

¢ Endocarditis infecciosa

e Ulcera péptica activa.

OTROS TRATAMIENTOS

e Filtro de vena cava. Indicado cuando hay contraindica-
cién absoluta para el tratamiento anticoagulante y en la
hemorragia mayor no controlada durante el tratamiento
anticoagulante agudo. También pueden utilizarse en
mujeres embarazadas que presenten trombosis extensa
en las semanas previas al parto. Se utilizan filtros recupe-
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rables, temporales (15 dfas) para evitar las recidivas de la
TVP a las que se asocia su colocacién, en casos especia-
les también pueden dejarse de forma definitiva.
Tromboembolectomia percutanea, fragmentacion meca-
nica y trombolisis local: no son més eficaces que las
heparinas ni los tromboliticos. Podrian tener indicacién
en pacientes con inestabilidad hemodindmica y riesgo
hemorrigico elevado.

Tromboembolectomia quirtrgica: en casos muy aislados
con inestabilidad hemodindmica, con TEP masivo, y a
veces con trombos en cavidades derechas e incluso en
auricula izquierda.

Tratamiento con anticoagulantes orales (TAO)

Siempre comprobar que el paciente no presenta ninguna
contraindicacién para el tratamiento. Dosis inicial con ace-
nocumarol (SINTROM COMP. 2 Y 4 MG. 2 mg/dia) y war-
farina (5 mg/dfa), entre los dfas 1 y 3 del inicio del tratamien-
to con HBPM, ajustando la dosis mediante control con INR
que se debe mantener entre 2-3. Suspender el tratamiento
con HBPM, a los 4-5 dias de tratamiento simultdneo, después
de haber alcanzado un INR > 2 durante 2 dfas seguidos. En
casos de TEP masivo o submasivo, el comienzo del TAO debe
retrasarse hasta transcurridos 3-5 dias desde el inicio de la
administracién de HBPM, manteniendo el tratamiento con
heparina durante 8-10 dfas.

CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO
ANTICOAGULANTE

Absolutas:

e Didtesis hemorragica grave.

® Hemorragia gastrointestinal activa.
e HTA grave no controlada.
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e Retinopatfa hemorrigica grave.

¢ Hemorragia cerebral o traumatismo del SNC recientes.

® Aneurisma cerebral o aértico disecante.

¢ Amenaza de aborto.

e Trombopenia significativa (<50.000) o antecedentes de
trombopenia inducida por heparina.

Relativas:

¢ Historia hemorrdgica, pero no activa en la actualidad.
e Pericarditis o derrame pericardico.

¢ Cirugia reciente (< 3-7 dias).

® Parto reciente (< 3 dfas).

® Traumatismo grave reciente.

SEGUIMIENTO

El perfodo de seguimiento comienza al finalizar el trata-
miento de los 5-10 primeros dias. El objetivo principal es evi-
tar las recidivas mediante el mantenimiento del tratamiento
anticoagulante: profilaxis secundaria que debe durar un tiem-
po que se establece en funcién del riesgo de recidiva y el ries-
go de hemorragia. También es importante controlar el sindro-
me postflebitico de la TVP asociada a TEP y aunque menos
frecuente la hipertensién pulmonar asociada a TEP crénico.
En la gran mayorfa de los pacientes se usan los antagonistas de
la vitamina K, mientras que las HBPM son una alternativa
eficaz y segura en los pacientes con céncer.

® Marcadores de recidiva: en los primeros meses de la pro-

filaxis secundaria el riesgo de recidiva es de un 5% y en
general se asocia a comorbilidad cardiovascular y res-
piratoria y enfermedades neurolégicas con afectacién
motora de extremidades inferiores. La TEP idiop4tica
es un factor de riesgo independiente para la recidiva.
Marcadores de riesgo alto de recidiva serfan: trombofi-
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lia, cancer, trombosis residual y elevacién del dimero D

(al mes de suspender el tratamiento anticoagulante).
o Estudio de trombofilia: en general se realiza al suspender
la anticoagulacién oral o bien antes de decidir la dura-
cién de la anticoagulacén oral sustituyendo de forma
transitoria 3 semanas el anticoagulante oral por
HBPM, que no interfiere en los resultados del estudio.
Est4 indicado realizar el estudio tras el primer episodio
en pacientes con historia familiar trombética o locali-
zaciones inusuales independientemente de la edad,
pacientes jévenes con un primer episodio y TEP idio-
pético de repeticién. Es controvertida su indicacién en
pacientes de edades avanzadas.
Cancer: estos pacientes tienen mayor riesgo de recidi-
vas pero también mayor riesgo de sangrado.
Recurrencia y hemorragia se relacionan con la exten-
si6n del cdncer. La tendencia es mantener la anticoa-
gulacién a largo plazo. La ETV idiopética puede ser la
primera manifestacién de una neoplasia oculta. Un
cribado exhaustivo no mejora la supervivencia, pero
existe consenso en iniciar su bisqueda mediante prue-
bas complementarias bésicas si existe una firme sospe-
cha de céncer después de una historia clinica y explo-
racién fisica cuidadosa: radiograffa de térax, TAC
abdominal-pélvico y analitica general.
Monitorizacién de la TVP residual: mediante eco-dop-
pler de EEII nos puede ayudar a decidir la duracién de
la profilaxis secundaria.
Dimero-D: su determinacién entre uno y tres meses
después de suspender el tratamiento anticoagulante
tiene valor para predecir recurrencias. Si persiste ele-
vado existe un riesgo de recurrencias 2-3 veces mds
alto que con valores normales, que tienen un alto
valor predictivo negativo.
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® Duracién de la profilaxis secundaria: durante el episodio
agudo se orienta el tratamiento anticoagulante de la pro-
filaxis secundaria en funcién de la existencia o no de fac-
tores de riesgo desencadenantes del TEP, y de cardcter
transitorio o persistente de éstos. Durante el seguimien-
to, el riesgo hemorrigico y la presencia o no de nuevos
marcadores de recidiva pueden modificar individual-
mente la duracién prevista de la profilaxis secundaria.

DURACION DE LA PROFILAXIS SECUNDARIA
EN EL TEP

6 meses:

 Factores de riesgo transitorio.

e Primer episodio idiopdtico no grave, sin marcadores de
recidiva durante el seguimiento (trombofilia, céncer
oculto, trombosis venosa residual, dimero D elevado).

Largo plazo:

e Factores de riesgo persistentes.

e Primer episodio idiopdtico grave o con marcadores de
recidiva durante el seguimiento. A largo plazo (duracién
total no est4 establecida) o indefinidamente en funcién
de otros marcadores afiadidos de recidiva y del riesgo
hemorragico.

e Segundo episodio.

FARMACOS EN LA PROFILAXIS SECUNDARIA:

1. Dicumanrinicos: acenocumarol y warfarina.

El acenocumarol es el mas utilizado, tiene una vida media
mas corta y un aclaramiento metabdlico més rapido que la
warfarina. El control de su accién terapéutica se monitoriza
mediante el INR que para conseguir su eficacia en la ETV
debe estar entre 2 y 3. Controles de INR: tras haber conse-

125




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

URGENCIAS VITALES

guido el INR estable a rango terapéutico cada semana, el
control se hard cada 15 dias. Posteriormente y si mantiene
INR estables, se puede espaciar hasta cada 4 - 6 semanas.
Ajustes de dosis segun INR, sangrado o si el
paciente precisa intervencion quirargica.
Ajuste de dosis del SINTROM segiin INR y/o presencia
de sangrado:
¢ INR >10 o con sangrado severo:
-Vit K 30 mg + Plasma congelado. Repetir INR en 6h.
Posteriormente seguir con Heparina Na.
¢ INR entre 6 y 10 sin sangrado o entre 4 y 6 que requie-
re intervencion quirdrgica urgente.
Administrar 10 mg de Vit K vo, sc o iv (perfundir len-
tamente en 10 - 20 min). Se suele conseguir descen-
der el INR en 8h.
¢ INR entre 4 y 6 sin sangrado.
Suspender el Sintrom (1 toma) y reintroducirlo a
menos dosis hasta conseguir INR en el rango terapéu-
tico. Entonces seguir Sintrom a menos dosis semanal
o revisar las interacciones.
Ajuste de Sintrom en paciente que precisa
intervencién quirurgica:
e Suspender Sintrom 4 - 5 dias pre 1Q e iniciar
Heparina.
e Suspender la HBPM 12h antes.
¢ En el antequiréfano administrar 5000 UI Hep s.c. y pos-
teriormente seguir con Heparina s.c a dosis profildcticas.

2. Heparinas de bajo peso molecular: alternativa a los
dicumarinicos durante periodos mds o menos prolongados de
la profilaxis secundaria. Indicada en los pacientes con céncer:
enoxaparina 1,5 mg/kg/dia/ deltaparina 200U/kg/dia en el
primer mes y 150 Ufkg/dia en los 5 meses siguientes. No
requieren monitorizacién.
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TROMBOPENIA INDUCIDA POR HEPARINA

Complicacién inmunitaria parcialmente grave del tra-
tamiento con heparina. La forma inmunomediada de
trombocitopenia inducida por heparina (TIH) se conoce
como tipo II y estd causada por la IgG dirigida contra el
complejo heparina-factor 4 plaquetario. Suele ocurrir 5-
14 dias después de la exposicién a la heparina o més pre-
cozmente en los casos de reexposicién. Los pacientes tie-
nen un mayor riesgo de episodios tromboembdlicos arte-
riales y venosos. Hay varios factores que influyen en la
aparicién de THI:

e Tipo de heparina: no fraccionada > HBPM. No se ha

descrito ningtn caso con fondaparinux.

¢ Tipo de paciente: quirtrgico > médico

e Sexo: mujeres > varones

La incidencia varfa del 1 al 3% en pacientes tratados
con heparina no fraccionada y 1% en pacientes con
HBPM.

Se debe sospechar en todos los pacientes con un
recuento plaquetario < 100.000 o menos del 50% del
basal. Siempre hay que excluir otras causas de trombope-
nia y practicar pruebas inmunolégicas especificas.

Ante la sospecha de TIH se debe suspender el trata-
miento con heparina y cambiar a otro farmaco alternati-
vo cuando la anticoagulacién siga siendo necesaria, hasta
que el recuento de plaquetas vuelva a valores > 100.000.
Los inhibidores directos de la trombina, lepirudina y arga-
trobdn, son fdrmacos eficaces para tratar las complicacio-
nes de la THI. La anticoagulacién oral aislada estd con-
traindicada en la fase aguda de este trastorno, pero puede
administrarse como tratamiento a largo plazo de los epi-
sodios tromboembdlicos.
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TEP EN EL EMBARAZO

¢ Incidencia de TEP en la gestacién: 0,3-1/1.000 partos. El
riesgo de TEP es més alto en el periodo postparto, espe-
cialmente después de una cesdrea.
Las caracteristicas clinicas de TEP son las mismas que
para las mujeres no gestantes. Dificultad respiratoria es
un sintoma que hay que interpretar con prudencia.
Recordar que la PO2 es normal durante toda la gesta-
cién.
La concentracién plasmdtica de dimero-D aumenta de
forma fisioldgica durante la gestacién, aunque en algu-
nos estudios un 50% de mujeres tuvieron cifras de DD
normales en la semana 20 de la gestacién. Un DD nor-
mal tiene el mismo valor de exclusién para TEP en las
mujeres gestantes que en los demés pacientes con sospe-
cha de TEP. Por lo tanto debe determinarse incluso
cuando la probabilidad de un resultado negativo sea
menor que en los otros pacientes con sospecha de TEP,
para evitar la exposicién innecesaria del feto a las radia-
ciones ionizantes. Un DD elevado nos lleva a practicar
un eco-doppler de extremidades inferiores, si el resulta-
do es (+) nos obliga a iniciar tratamiento anticoagulan-
te y evita otras pruebas diagndsticas. Si el eco-doppler es
(-) hay que seguir con el algoritmo diagnéstico. No se
excluye la TVP distal y por ello deberfa repetirse a los
dos dias y a la semana para excluir la posibilidad de
extensién proximal.
Angio-TAC toracico: la radiacién liberada al feto duran-
te el primer y segundo trimestre parece que es menor que
con la gammagrafia de perfusién, y por tanto se puede
realizar de forma segura.
e Gammagraffa pulmonar de perfusién: el rendimiento
diagnéstico es alto en mujeres gestantes (75%). Es mejor
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que la TAC en cuanto a la exposicién del tejido mama-
rio a la radiacién. La fase de ventilacién no aporta nada
en relacién a la radiacién que aporta.

e Angiograffa pulmonar: conlleva una exposicién a radia-
cién ionizante para el feto significativamente mayor.

e Tratamiento: heparina no fraccionada o HBPM.
Ninguna atraviesa la placenta ni aparece en la leche
materna en cantidad significativa. Las HBPM son
seguras durante el embarazo y ya hay varios estudios
que asf lo apoyan y en la actualidad son de eleccién.
Puede administrase a dosis fija durante todo el emba-
razo, a dosis modificada paralelamente al incremento
de peso o en funcién de controles analiticos. La
heparina no fraccionada ajustada al peso corporal
tiene las mismas indicaciones que en las mujeres no
gestantes.

El tratamiento con heparina se seguird durante toda la
gestacion. El fondaparinux no debe utilizarse en la gesta-
cién ya que no hay datos disponibles sobre su uso en este
contexto. Los antagonistas de la vitamina K atraviesan la
placenta y se asocian a una embriopatia durante el primer
trimestre. Cuando se administran en el tercer trimestre pue-
den producir hemorragias fetales y neonatales, asi como
desprendimiento de placenta. La warfarina se puede asociar
a anomalias en el sistema nervioso central en cualquier
momento de la gestacién.

Durante el parto no puede utilizarse analgesia epidural
salvo que se interrumpa el tratamiento con HBPM al menos
12h antes de preparar la anestesia. El tratamiento puede rei-
niciarse a las 12-24h después de retirar el catéter epidural.

Después del parto el tratamiento con heparina puede
reemplazarse por la anticoagulacién con antagosnistas de la
vitamina K. El tratamiento anticoagulante se administrara
durante al menos 3 meses después del parto. Los antagonis-
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tas de la vitamina K se pueden administrar incluso con la
lactancia.

Si se produce un TEP masivo se pueden utilizar trom-
boliticos, siendo el mds utilizado la estreptoquinasa que
no atraviesa la placenta. La tasa de hemorragias es alta
(8%). En el momento del parto no deben utilizarse los
tromboliticos, excepto en casos extremadamente graves y
cuando la embolectomia quirtrgica no estd disponible de
forma inmediata. Las indicaciones para los filtros de cava
son similares a las de otros pacientes con TEP.

Puede administrarse sulfato de protamina si fuera necesario
por anticoagulacién excesiva por heparina.

ANEXO

HEPARINA SODICA 1%

1 ml = 10 mg = 1000 Ul

1 vial = 5 ml = 50 mg = 5000 UI

HEPARINA SODICA 5%

Iml = 50mg = 5000 Ul

1 vial = 5 ml = 250mg = 25000 UI

HBPM

¢ Clexane® ( Enoxaparina) 20 mg, 40 mg, 60 mg, 80 mg

20mg = 0.2 ml = 2000 UI

e Hibor ® (Bemiparina) 2.500 UI, 3.500 UI, 5.000 UI,
7.500 UI, 10.000 UI

¢ Fragmin® (Deltaparina) 2.500 UI=0.2 ml; 5.000
UI=0.2 ml; 7.500UI=0.3 ml; 10.000 Ul= 0.4 ml; 12.500
Ul= 0.5 ml; 15.000UI=0.6 ml; 18.000= 0.72 ml.

o Arixtra® (Fondaparinux) 2.5mg, 5 mg, 7.5mg, 10 mg

ACENOCUMAROL

Sintrom ®, comprimidos de 1 mg y de 4 mg.

VIT K

Konakion® solucién gotas 2% (1 amp = 10 mg = 20 gotas)
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SULFATO PROTAMINA
lvial = 5cc = 50 mg.
1 mg de Sulfato de protamina neutraliza 1 mg de Heparina.
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CRISIS HIPERTENSIVA
Francesc Fernandez, Gésar Morcillo, Antoni Pelegri.

Se describe como el aumento de la tensién arterial dias-
télica (TAD) mayor de 120 mmHg, confirmada tras 20
minutos de reposo en dectbito supino. Hay que diferen-
ciar entre EMERGENCIA HIPERTENSIVA (dafio
orgdnico grave o progresivo, que precisa disminucién de la
tensién arterial (TA) en menos de 1 hora) y URGENCIA
HIPERTENSIVA (dafio orgdnico poco evidente o nulo,
precisando disminuir la TA en 24-48 horas, con trata-
miento oral (VO)). El objetivo en ambos casos es dismi-
nuir la TAD a 110 mmHg o menos si aparecen signos de
isquemia.

No existe evidencia cientifica sobre el tratamiento de
la hipertensién sistélica aislada; valorar iniciar tratamien-
to a partir de TAS>220 segin el contexto del paciente.

Urgencia hipertensiva

Se consideran como urgencias hipertensivas, las siguien-
tes entidades:

HIPERTENSION ACELERADA (exudados y hemorra-
gias-grado III) o MALIGNA (papiledema-grado IV mas
TAD mayor a 140 mmHg).

HTA DE REBOTE POR CESE BRUSCO DEL TRA-
TAMIENTO con B-bloqueantes o con menor frecuencia
con clonidina. Controlar la crisis reinstaurando el farmaco
interrumpido (principalmente B-bloqueantes y si es preciso
labetalol IV).

HTA PREOPERATORIA-POSTOPERATORIA
INMEDIATA.

CRISIS ADRENERGICAS: feocromocitoma, interac-
cién de IMAOS con antidepresivos triciclicos, simpatico-
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miméticos, alimentos con tiamina (queso, vino, cerveza,
cholotate...), cocaina.
Presién diast6lica>130 mmHg en paciente asintomatico.
Presién diastdlica>120 mmHg en paciente con sintomas
inespecificos.

TRATAMIENTO

En el 90% de los casos es idiopdtica, debiendo iniciarse:

12- Valorar estado de ansiedad y si fuera necesario adminis-
trar Diazepam 5 mg sublingual, tomar de nuevo la TA a los
20' y si persiste elevada continuar con:

2°- Captopril, 1 comp. de 25 mg VO. Ultimos estudios
demuestran que la absorcién no es por la mucosa oral por lo
que estd en discusion el uso de la via sublingual; no usar en
estenosis bilateral de la arteria renal o en pacientes con un
solo rifién. No asociar a diuréticos ahorradores de potasio. Se
puede repetir cada 20" hasta conseguir el efecto deseado.

32. Nitroprusiato [V. En caso de estar contraindicado
(coronariopatia, insuficiencia renal o hepdtica grave), dar
Nitroglicerina IV.

Cuando empieza a disminuir la TA, se retiene sodio, y
puede aparecer sobrecarga hidrica e insuficiencia cardiaca; en
este caso debe iniciarse tratamiento diurético con furosemida

IV o VO.

Tratamiento al alta

En todo paciente que acude por crisis hipertensiva debe
buscarse falta de cumplimiento del paciente o uso de farmacos
antagonistas (simpaticomiméticos, corticoides, antidepresi-
vos, antiinflamatorios no esteroideos).

Una vez controlada la TA, debe iniciarse tratamiento anti-
hipertensivo si no estaba tratada o modificar su tratamiento
habitual, aumentando dosis o asociando otros formacos:
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Anciano>60 afios, HTA Sistélica, obeso:

12 Diurético: tiazida si creatinina <2 mg/dl (hidroclorotia-
zida 50 mg 1/2 comp./dfa) o furosemida, 1 comp./dfa, si crea-
tinina >2 mg/dl.

22 Calcioantagonistas: verapamilo 240 mg/dfa, diltiazem
60 mg/dfa o nifedipina 30 mg/dfa (forma oros).

32 JECA: enalapril 5 mg al dfa.

Joven 60 afios, diabético, nefrépata, hipertrofia ventricu-
lo izquierdo (ECG: S de V1 m4s R de V6 mayor de 35 mm,
mas desviacién del eje a la izquierda con depresién del ST e
inversién de la onda T en precordiales izquierdas):

e 12 [ECA.
e 22 Calcioantagonistas
¢ 32 B-bloqueantes (Atenolol 50 mg/dia).

Emergencia hipertensiva

Se consideran emergencias hipertensivas las siguientes
entidades:

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA: Cefalea, nadseas,
vémitos, vértigo, convulsiones, somnolencia, confusién, des-
orientacién, visién borrosa, debilidad generalizada, coma,
focalidad transitoria. La sola presencia de cefalea, natseas y
vértigo no se considera emergencia hipertensiva.

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO O
HEMORRAGICO (incluye la hemorragia subaracnoidea).

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO.

DISECCION DE AORTA.

INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA
AGUDA.

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (IAM)/
ANGOR INESTABLE.

ECLAMPSIA: Se define como HTA>140/90 en embara-
zada de mds de 20 semanas, con proteinuria, edemas y convul-
siones.
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En la emergencia hipertensiva debe realizarse andlisis de
sangre, ECG vy radiografia de térax.

TRATAMIENTO

Intravenoso con los siguientes firmacos:

Vasodilatadores

1. NITROGLICERINA: 25 mg (5 amp. Solinitrina® 5
mg/5 ml) en 250 ml de SG 5% a 10 ml/h (5-100 2g/min). No
dar en IAM inferior con afectacién del ventriculo derecho.

2. HIDRALAZINA: (Hydrapes® 20 mg/1 ml), 10-20 mg
IV 0 10-50 mg IM repitiendo cada 20' si no hay respuesta. Si
responde pautar perfusién IV con 100 mg en 500 ml de SG
5% (no sobrepasar 5 mg/min.) y continuar 20 mg 4-6h. Si
aparece taquicardia dar propanolol.

3. NITROPRUSIATO: (Nitroprussiat® 50 mg/5 ml).
Diluir 2,5 ml en 500 ml de SG 5% y administrar en perfusién
a0,5-10 2g/Kg/min. Debe protegerse de la luz. Si se da m4s de
24h o en insuficiencia renal, puede acumularse tiocianato,
manifestdindose como acifenos, visién borrosa, desorienta-
cién y delirio. También puede aparecer toxicidad por cianuro
en forma de dcidosis metabdlica, disnea, vomitos, mareos, ata-
xia y sincope, estando en este caso indicado administrar
Tiosulfato sédico IV mds nitritos. No dar nitroprusiato mas de
24h vy si fuera necesario asociar perfusién IV de Vit. B12 (10
amp. en 500 ml de SG 5% en 24h).

Inhibidores adrenérgicos

1. LABETALOL: Trandate® comp. de 100 y 200 mg o
amp. de 20 ml con 100 mg bolo IV de 25 mg a pasaren 1'y
repetir cada 10' bolos de 25-50 mg hasta obtener la respuesta
deseada (maximo 300 mg). Perfusién IV 200 mg en 200 ml de
SGS a pasar 2 mg/min. 6 20 mg/10' (mdximo 2.400 mg/dia).
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Contraindicado en asma, bradicardia, bloqueo A-V, insufi-
ciencia cardiaca y arteriopatia periférica. Si aparece bradicar-
dia severa o bloqueo A-V dar Atropina IV 1-2 mg. No sus-
pender bruscamente (una vez controlada la TA pasar a 200-
1.200 mg/dia VO).

2. FENTOLAMINA: (Regitina® 10 mg/ 1 ml) Bolus IV
5-15 mg/5-10 min.

3. URAPIDIL: (Elgadil® 50 mg/ 10 ml) 25 mg en 20”,
seguido (si es preciso) de la misma dosis a los 5' y, en caso
necesario, de 50 mg en 20” si después de otros 5' no hubiera
una respuesta satisfactoria. Perfusién IV o jeringa eléctrica: 5
amp. en 500 ml de SF o SG: 2 mg/min.

Efecto y duracién de accién de los distintos farmacos:

‘ Inicio ‘ Maximo ‘ Duracién

EFECTO INMEDIATO

NITROPRUSIATO <I' 1-2' 2-5'

NITROGLICERINA 1-5' 2-6' 3-10'

DIAZOXIDO 1-5' 2-4' 4-12 h

FENTOLAMINA I' 5 10-15'
EFECTO RETARDADO

HIDRALAZINA IV 10" 20-40' 4-12 h

LABETALOL 5 20-30' 3-6h

NIFEDIPINAVO 5-15' 30-60' 3-6h

CAPTOPRILVO 5 I'h 2-4h

FUROSEMIDA IV 10-20' I'h 6h

TRATAMIENTO POR ENTIDADES:

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA
12 NITROPRUSIATO
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2° LABETALOL
32 URAPIDILO

AVC
ISQUEMICO (>220/120)
HEMORRAGICO (>180/105)
PAD>140: NITROPRUSIATO
PAD<140: 1° LABETALOL

INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA
12 NITROPRUSIATO
22 NITROGLICERINA

IAM-ANGOR
12 NITROGLICERINA
22 NITROPRUSIATO
32 LABETALOL

ANEURISMA DISECANTE
Mantener TAS<140 mmHg
12 NITROPRUSIATO + LABETALOL

CRISIS ADRENERGICA

1° LABETALOL (no otros B-bloqueantes) + NITRO-

PRUSIATO
En FEOCROMOCITOMA
12 FENTOLAMINA

SANGRADO POSTOPERATORIO
1° LABETALOL
22 NITROGLICERINA
3¢ HIDRALAZINA

PREECLAMPSIA GRAVE Y ECLAMPSIA
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12 HIDRALAZINA 20 mg
22 LABETALOL (no otros B-bloqueantes, pues disminu-

yen riego uterino)
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SINDROME CORONARIO AGUDO
Roberto Llerena, César Morcillo, Carme Vericat, Ramon Pujadas

Cuando una persona llega a urgencias con dolor precordial
a los 10minutos ya se debe haber realizado una extraccién de
sangre y un ECG con 12 derivaciones y hay que valorar com-
pletarlo con las derivaciones de corazén derecho ( V3-4 R), y
posteriores, V7-VO9.

SINDROME CORONARIO AGUDO.
PRIMERA FASE COMUN

Electrocardiograma Diferencial elevacién o no del ST.
en los primeros 10 minutos

Andlisis de sangre Extraccion en los primeros 10
minutos. Determinacion de troponina
y Hemograma, glicemia, creatinina,
ionograma, amilasas, enzimas
cardiacos, gasometria basal y estudio
de la coagulacion (t. Quick, t. de
tromboplastina, fibrindgeno).

Constantes cada |0 minutos, con
tension arterial

Canalizacion de una via venosa estable
y suero fisiologico muy lento

Tratamiento de los factores
precipitantes si existen.

O2 al 21% si Sat 02<95%

Nitroglicerina sublingual 0,4 mg si
TAS>90 mmH (sin elevacion)

Hay que obtener una muestra de sangre para troponinas.
El resultado debe demorar como maximo 60 minutos y hay
que repetirlo a las 6-12 h En la actualidad el mas importan-
te biomarcador es la troponina que aumenta en sangre 2-4
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h del inicio de los sintomas y se mantiene elevada durante
dos semanas. Puede haber falsos positivos. Ademas convie-
ne determinar Hemograma, glicemia, creatinina, ionogra-
ma, amilasas, enzimas cardiacos, gasometria basal y estudio
de la coagulacién (t. Quick, t. de tromboplastina, fibrindge-
no).

Se deben tomar las constantes vitales cada 10 min.

Con el electrocardiograma, 10 minutos después del primer
contacto médico, el paciente puede ser asignado a uno de los
principales diagnésticos de trabajo en funcién de que haya o
no elevacién persistente del segmento ST.

Sindrome coronario agudo con elevacion del ST (SCA-
CEST).

Dolor toricico tipico (retroesternal, con irradiacién a
miembro superior izquierdo o barbilla y manifestaciones
vegetativas) con elevacién persistente del ST mds de 20
min. Traduce oclusién coronaria total y por lo tanto que
hay riesgo de que el paciente desarrolle infarto agudo de
miocardio con elevacién del segmento ST, IAMCEST, por
necrosis isquémica del musculo cardiaco secundaria a ano-
xia celular aguda.

¢ Etiologia:

— Aterosclerosis coronaria (90%)
— IAM no aterosclerético (1-2%)
- Enfermedades metabdlicas.
- Vasculitis sistémicas.
- Endocarditis.
— IAM con coronarias normales (1-10%)
- Espasmo coronario.
- Enfermedad de los pequefios vasos que no se
ven en la coronariograffa.

¢ Clasificacién o tipos:

— IAM transmural: oclusién de una arteria principal.
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— IAM no Q: trombosis aguda recanalizada (alto ries-
go de retrombosis y espasmo), trombosis pequefia
de rama colateral (buen pronéstico).

® Diagnéstico:
— Clinica, ECG y enzimas.

Enzimas | se elevan pico max se normalizan
CK 4-6h 12-24h 2-3° dia

LDH 24-48h 3-6° dia 8-14* dia
GOT son poco especificas

TropoT | 6h 2 semanas

Otras causas de alteracién de los andlisis

CK totales: lesiones musculares esqueléticas: necrosis mus-
culares, fatiga intensa, inyecciones intramusculares, trauma-
tismos, cirugia reciente, miopatia por alcoholismo crénico,
cardioversién, cateterismo cardiaco, hipotiroidismo, trombo-
sis mesentérica y clofibrato.

Fraccién CK-mb especifica: lesiones cerebrales, accidentes
vasculares cerebrales, encefalitis, delirium tremens, cetoacido-
sis diabética, edema pulmonar, crisis hipertensivas, diseccién
aguda de aorta, esclerosis lateral amiotréfica, prostatectomia,
hipertiroidismo, linfoma, insuficiencia renal crénica, lupus
eritematoso diseminado, alcoholismo.

La GOT puede elevarse por otras causas: hepatopatias inclu-
yendo la congestiva, salicilatos, opidceos, dicumarfnicos,
enfermedades del misculo esquelético, cirugfa, pancreatitis,
dafio extenso del SNC, hemdlisis, necrosis tisulares de varias
localizaciones: infarto renal, esplénico o intestinal, embolis-
mo pulmonar e infarto pulmonar, hipotiroidismo, toxemia del
embarazo.

La LDH se eleva también en: miopatias, infarto pulmonar,
hemopatias y hemdlisis, accidentes vasculares cerebrales,
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enfermedades sistémicas (PAN, dermatomiositis, polimio-
sistis), cdncer diseminado, hepatitis.

Alteraciones del ECG que plantean diagnéstico diferen-
cial con IAM

Pericarditis aguda

Patrén de repolarizacién precoz. Se ve en individuos
jévenes sanos. ST discretamente supradesnivelado con T
positiva picuda y muescas en la rama descendente de la R.
Mais marcado en precordiales.

Hipertrofia ventricular izquierda

Hipertrofia ventricular derecha

Enfisema pulmonar

Neumotérax izquierdo

Embolismo pulmonar

Miocardiopatias

Miocarditis

Wolf-Parkinson-White

Alteracionmes del ST en enfermedades neuroldgicas
agudas, sobretodo en la hemorragia subaracnoidea.

Hiperpotasemia severa

Célico hepético: altera la repolarizacién con onda T
negativa.

El principal objetivo terapéutico es la rapida reperfu-
sién para evitar el infarto con angioplastia primaria o
fibrinolisis.

TRATAMIENTO DEL SiNDROME CORONARIO
AGUDO CON ELEVACION DEL ST EN EL QUE NO
SE REALIZA CATETERISMO

Via venosa. Prefereriblemente central a través de DRUM
y suero fisiolégico de mantenimiento.
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Nitroglicerina sublingual (2 dosis en 5-10") (10-15' si
tensién arterial es <90 mmHg). Si el paciente se encuentra
hipertenso se recomienda el uso de nitroglicerna en perfu-
sion.

Acetilsalicilico 100 mg VO. Si existe contraindicacién,
administrar Clopidogrel 300 mg inicial y seguir con 75
mg/dia.

Morfina 5 ml IV (segtn dilucién anterior).

0O, al 24%-28% si Sat0,<95%.

Sedacién con ansioliticos

Trombolisis. Criterios.

Angor de m4s de 30' que no cede con nitroglicerina sl,
durante las primeras 12h, con elevacién de ST en dos deri-
vaciones consecutivas o ante la presencia de bloqueo de
rama izquierda del Haz de Hiss.

Los beneficios del tratamiento se cifran:

¢ Antes de 6 h: Beneficio méaximo

® De 6-12 h: Beneficio menor, pero todavia impor-
tante

® Después de 12 h: disminucién de los beneficios,
pero con posible utilidad

Los medicamentos usados en nuestro entorno son:

ESTREPTOQUINASA (Streptase® vial 250.000 UI y
750.000UL. Conservar en nevera).

Dilucién: reconstituir el vial con 5 ml de suero fisiol6gi-
co sin agitar. Diluir la dosis total en 100 ml de suero fisiol6-
gico. Administrar en 1 hora y continuar con heparina sédi-
co cuando el fibrinégeno se normalice s6lo en caso de IAM
anterior, fibrilacién auricular o presencia de aneurisma ven-
tricular. En el sindrome coronario agudo sin elevacién del
ST pasar dosis tnica de 1.500.000 UI en 60'.

Si el IAM es anterior, el paciente tiene menos de 75
afios y estamos en las primeras 6 horas:
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ALTEPLASA (Actilyse® o rtPA vial de 20 mg o de 50
mg liofilizado y viales para dilucién; conservar en nevera).
Dosis tnica de 70-100 mg.

TPA (reteplasa, Rapilysin-r): bolus de 10 U y a los 30
minutos segundo bolus de 10 U e iniciar perfusién de hepa-
rina sédica para mantener ratios de 2-2.5.

Si no se considera candidato, se instaura Nitroglicerina
en perfusién mds Heparina e.v. o Enoxaparina sc, segin las
pautas indicadas en la angina inestable.

Otros medicamentos

Bloqueantes siempre indicados excepto en insuficiencia
cardiaca con FE<40% o asma severa. Propanolol 20 mg/8h
o atenolol 50-100 mg/dfa.

IECAs indicados a partir de las 6 horas si TAS>100
mmHg; captopril 12,5 mg/8h.

Valorar la administracién de Lidocaina ante la presencia
de extrasistoles con criterios de malignidad: multiformes, en
salvas (tres o mds extrasistoles ventriculares consecutivas) o
muy frecuentes (mds de 6 x'). Aunque a menudo se catalo-
gan como peligrosas las extrasistoles muy precoces que ocu-
rren coincidiendo con la repolarizacién del latido previo, lo
que se denomina 'fenémeno de la R sobre T', no existe evi-
dencia clinica de que tengan importancia prondstica. Las
extrasfstoles con morfologia de bloqueo de rama derecha y
cuyo QRS es muy ancho se presentan con mds frecuencia
en pacientes con cardiopatia.

¢ Administracién de Lidocafna:

— 12 “bolus” IV de Lidocaina: 1 mg/Kg (Lidocaina®,
Lincaina® 2%, 1-2 viales = 40-80 mg IV)

— A los 5 min., 22 “bolus” IV de Lidocaina: 0,5- 1
mg/Kg, y se inicia después perfusién continua IV a
una dosis de 2-4 mg/min., lo que se consigue afia-

diendo 2 g de lidocaina a un SG 5% de 500 ml y a
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una velocidad de infusién variable de 30-60°
gotas/min.

— La lidocaifna estd contraindicada si hay un bloqueo
presumiblemente reciente.

— Debe tenerse en cuenta que tanto la dosis inicial
como la de perfusién deben reducirse al 50% en
caso de que exista:

- Edad>80 afios

- Insuficiencia cardiaca

- Insuficiencia hepética grave

- Insuficiencia renal

- Trastornos de conduccién

- Tratamiento con cimetidina o propanolol

— Durante el uso de la lidocaina puede ocurrir dismi-
nucién del nivel de conciencia o convulsiones, que
como norma general aparecen en los enfermos de
edad m4s avanzada.

Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST (SCA-
SEST).

Dolor tordcico agudo pero sin elevacién persistente del
segmento ST. Puede haber depresién persistente o transito-
ria del ST, T negativa o plana o ausencia de cambios en el
ECG

Hay que pensar que pueda tratarse aneurisma disecante
de aorta, tromboembolismo pulmonar o pericarditis

Actuacion inicial
e Si al cabo de 5' no cede el dolor:
— Nitroglicerina 0,4 mg sublingual, siempre que no
exista hipotensién significativa (TAS<90 mmHg).
— Sedacién moderada con una benzodiacepina por
ejemplo Diazepam 5-10 mg VO.
¢ Si nuevamente no cede al cabo de 5':
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— Heparina IV (bolus de 50 mg. Continuar con perfu-
sion a 10 mg/h) o HBPM (enoxaparina 1
mg/Kg/12h SC).

— Nitroglicerina en perfusién: La solucién se prepara
afiadiendo 25 mg de Nitroglicerina (Solinitrina® 5
amp. de 5 mg o _ amp. de 50 mg) a un SG 5% de
250 ml a un dosis inicial de 6-12 °g/min que sera
incrementada en funcién de la respuesta o hasta
que se produzcan efectos secundarios indeseables.

e Si el dolor no cede:

— Morfina 5 mg IV de la siguiente dilucién: 1 amp. de
Cloruro Mérfico de 10 mg en 9 ml de SF (1 ml=1
mg) y administrar los mg indicados de la solucién
en 30”. Al aumentar las dosis se deben vigilar posi-
bles hipotensiones, bradicardia, depresién respira-
toria (cuidado en pacientes con bronquitis créni-
ca), nduseas o vomitos incoercibles.

— Como alternativa, en caso de intolerancia a los
opidceos (cuadro vagal, bradicardia) o haber llega-
do a la dosis mdxima (20 mg), se pueden adminis-
trar otros analgésicos como el Ketorolaco
Trometamol (Droal®, Toradol®) en bolus (1 amp.
de 30 mg en 50 ml de SF en 5') que se puede repe-
tir a los 30".

e Repetir el ECG a los 30' del primero, si en el primero
habia alteraciones o no ha cedido el dolor.

e Realizar una radiograffa de térax frente y perfil, al
tener solucionados los problemas del paciente.

e Reevaluacién del paciente, teniendo en cuenta los
datos clinicos, las CK, Troponina T, el hematocrito, el
ECG vy las posibles opciones.

e Una vez ha cedido el dolor trataremos segtin el riesgo
coronario inmediato que presente:

1. BAJO RIESGO:
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— Ciriterios: Si la etiologfa del angor es extracardia-
ca o no tiene ningdn criterio de moderado a muy
alto riesgo.

— Actitud:

- Ingreso en sala de cardiologfa.

- Reposo en cama 48 h.

- Evaluacién periédica (por ejemplo c/6h) de
las enzimas miocardicas al menos durante las
primeras 24 horas.

- Evaluacién periédica (por ejemplo c/4-6h)
del ECG y también de forma no programada,
cuando se controle el dolor o cuando reapa-
rezca después de haber estado controlado.

— Tratamiento farmacolégico:

- Acetilsalicilico 250 mg y seguir con 100
mg/dfa.

- Simvastatina 40 mg/dfa.

- Enoxaparina  SC  1mg/Kg/12h (valorar
Heparina Na 1% a dosis descoagulantes si
insuficiencia renal o se prevee un tratamien-
to invasivo en breve).

- Nitratos transdérmicos.

- Omeprazol 20 mg/dia.

- Sedacién moderada: Diazepam 5-10 mg/8h.

- Laxante suave en funcién de la respuesta.

—Se realizard ecocardiograma y una Prueba de
Esfuerzo al 7° dfa, tras observacién durante 24h
después de retirar la perfusién de heparina (puede
retirarse a los dos dias sin dolor) para descartar
recurrencias.

2. MODERADO RIESGO:

— Criterios: Angor de reposo <48h, troponina T
(TNT)<0,15 2g/L, CK-mb<2 x limite mdximo, y
descenso del ST<2 mm mi4s alguno de los siguien-
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tes criterios: edad>65 afios, IAM, ACTP o bypass
coronario previo, arteriopatia periférica o diabetes
mellitus.

— Actitud:

- Ingreso en sala de cardiologia.

- Reposo en cama 48 h.

- Evaluacién periédica (por ejemplo c/6h) de
las enzimas miocardicas al menos durante las
primeras 24h.

- Evaluacién periédica (por ejemplo ¢/ 4-6h)
del ECG y también de forma no programada
cuando se controle el dolor o cuando reapa-
rezca después de haber estado controlado.

— Tratamiento farmacolégico:

- Acetilsalicilico 250 mg y seguir con 100
mg/dfa.

- Clopidogrel 300 mg inicial y seguir con 75
mg/dfa.

- Simvastatina 40 mg/dfa.

- Enoxaparina SC 1 mg/Kg/12h (valorar
Heparina Na 1% a dosis descoagulantes si
tiene insuficiencia renal o se prevee un trata-
miento invasivo en breve).

- Nitratos transdérmicos.

- Omeprazol 20 mg/dfa.

- Bloqueante vy si contraindicacién valorar
Diltiazem 120 mg/12h (Masdil Retard®
comp. 120 mg) o Amlodipino 5-10
mg/24h.

- Sedacién moderada: Diazepam 5-10 mg/8h.

- Laxante suave en funcién de la respuesta.

- Se realizara ecocardiograma y una Prueba de
Esfuerzo al 7° dia, tras observacién durante
24h, después de retirar la perfusién de hepa-
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rina (puede retirarse a los dos dfas sin dolor)
para descartar recurrencias.
3. ALTO RIESGO:

— Criterios: Angor recurrente, troponina T
(TNT)>0,15 °g/L, CK-mb<2 x limite maximo, y
descenso del ST>2 mm en 1-3 derivaciones.

— Actitud:

- Ingreso en sala de cardiologfa con monitori-
zacion.

- Reposo en cama 48 h.

- Evaluacién periédica (por ejemplo c/6h) de
las enzimas miocardicas al menos durante las
primeras 24h.

- Evaluacién periédica (por ejemplo ¢/ 4-6h)
del ECG y también de forma no programada
cuando se controle el dolor o cuando reapa-
rezca después de haber estado controlado.

— Tratamiento farmacolégico:

- Aceilsalicilico 250 mg y seguir con 100
mg/dfa.

- Clopidogrel 300 mg inicial y seguir con 75
mg/dfa.

- Simvastatina 40 mg/dfa.

- Enoxaparina  SC 1mg/Kg/12h (valorar
Heparina Na 1% a dosis descoagulantes si
insuficiencia renal o se prevee un tratamien-
to invasivo en breve).

- Nitratos transdérmicos (o IV si dolor).

- Omeprazol 20 mg/dia.

- Bloqueante y si contraindicacién valorar
Diltiazem 120 mg/12h (Masdil Retard®
comp. 120 mg) o Amlodipino 5-10 mg/24h.

- Inhibidores de la glicoproteina IIb-IIla:
Tirofibdn (Agrastat®): indicado en las pri-
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meras 12 h en paciente con angor, a dosis de
50 ml de tirofib4n (12,5 mg) en 200 ml de SF
0 SG 5% a 0,4 °g/Kg/min durante 30' (32
ml/h si pesa 65-70 Kg) y continuar con 0,1
2g/Kg/min durante 72 h (6 24h post inter-
vencién quirtrgica, 8 ml/h si pesa 65-70 Kg).
Contraindicado en coagulopatia, cirugia,
traumatismo o accidente vascular cerebral en
el dltimo mes, hemorragia cerebral,
TA>180/100, Plaquetas<150.000; en insufi-
ciencia renal con cifras de creatinina>2 dis-
minuir la dosis al 50%.

- Sedacién moderada: Diazepam 5-10 mg/8h.

- Laxante suave en funcién de la respuesta.

- Realizar coronariograffa y valorar revascula-
rizacion.

4. MAXIMO RIESGO:

— Ciriterios: Angor persistente, angor post-IAM (2
semanas), inestabilidad hemodindmica o eléctri-
ca, CK-mb>2 x limite maximo, descenso del
ST>2 mm en 4 derivaciones o aumento transito-
rio >1 mm.

— Actitud:

- Ingresar en UCL
- Mismo tratamiento que en paciente con Ato
riesgo.
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INSUFICIENCIA CARDIACA

Ramon Pujadas, Roser Casaiias, Pepa Rafel, Niiria Anguera, Daniel
Roca, Francesc Fernandez, Ofelia Aguado, Lluis Segii, Juan Enrique
Mallofré, Anna Clos, Francesc Rosell, Jordi Delas

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un sindrome clinico
caracterizado por anormalidades de la funcién ventricular
izquierda y una respuesta neurohumoral, acompafiada de into-
lerancia al esfuerzo y retencién de liquidos. Se puede diferen-
ciar entre la IC sistélica y la diastélica. La primera estd rela-
cionada con el deterioro de la funcién contrictil del corazén
con una disminucién de la fraccién de eyeccién y una dilata-
cién ventricular. La segunda se caracteriza por una alteracién
del llenado ventricular derivada de un defecto en la distensi-
bilidad del ventriculo, con funcién contrictil conservada.

La IC es una enfermedad crénica y progresiva que en su
fase mds avanzada puede ser incapacitante. Actualmente y en
nuestro medio, su incidencia aumenta debido al envejaci-
miento de la poblacién y al incremento de la supervivencia
postinfarto. En pacientes con IC, la mortalidad a cinco afios
se sitda alrededor del 30-50%.

La hipertension arterial y la cardiopatfa isquémica son las
dos causas principales para el desarrollo de una IC. Las arrit-
mias cardiacas, el tromboembolismo pulmonar, la endocardi-
tis bacteriana y los efectos secundarios a algunos farmacos
pueden ser también desencadenantes potenciales de la IC
adquirida.

DIAGNOSTICO Y CLASSIFICACION DE LA IC

Diagnéstico clinico
El diagnéstico bésico de la IC es clinico y se centra en la
identificacién de criterios clinicos mayores y menores. Se
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requiere la presencia de, como minimo, dos criterios mayores,
o bien de un criterio mayor y dos menores (siempre y cuando
se excluyan otras posibles causas).

Pruebas complementarias

Les pruebas complementarias tienen como objectivo valo-
rar la etiologfa, situacién funcional del paciente, complicacio-
nes, clasificar el grado de evolucién de la IC y fijar el pronés-
tico.

TRATAMIENTO DE LA IC

El tratamiento de la IC tiene tres objetivos bdsicos:

e Aliviar sintomas y mejorar la calidad de vida del
paciente.

® Prevenir la progresién de la enfermedad y evitar las des-
compensaciones.

® Reducir la mortalidad a corto-medio plazo.

Para garantizar estos objetivos, el control de la insuficien-
cia cardiaca comprende las medidas que tienen por finalidad:

e Disminucién del trabajo del corazén.

® Mejorar la funcién del corazén como bomba.

® Reduccién de la retencién de sodio y agua.

Como aspectos generales, es necesario recordar que la IC
es una patologfa crénica con periodos ocasionales de descom-
pensacién y que puede llegar a ser incapacitante. Su trata-
miento combina medidas farmacolégicas y no farmacolégicas,
en muchas ocasiones complejas. El incumplimiento de las
medidas terapéuticas es uno de los factores mds relacionados
con la aparicién de descompensaciones que derivardn en un
ingreso hospitalario.
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Como medidas generales a tener en cuenta:

¢ Prevenir sistemdticamente la presencia de infecciones
por medio de la vacunacién antigripal y antineumocdci-
ca.

® Detectar y tratar la anemia de cualquier origen.

Medidas no farmacolégicas

Es basico desarrollar estrategias de informacién en el
momento de la deteccién de la enfermedad y durante el segui-
mento de la misma, educacién y soporte individual y familiar,
asf como cambios en el estilo de vida:

e El paciente debe conocer la enfermedad y su grado de
evolucién para comprender las medidas terapéuticas y su
importancia.

A pesar del correcto control de la enfermedad, el pacien-

te debe habituarse a un cierto grado de disnea o fatiga

para determinados esfuerzos. Es necesario adecuar la

actividad fisica en funcién de estos sintomas.

El paciente debe aprender a reconocer signos de desesta-

bilizacién como la progresién de la disnea o el aumento

de peso.

Un paciente con IC debe adquirir el hdbito de pesarse

como minimo dos veces por semana y debe poder con-

sultar en caso de incrementos de peso no justificados,

aparicién de edemas periféricos o si necesita aumentar el

nimero de almohadas que utiliza para dormir.

Es preciso moderar la ingesta de sal y observar una dieta

hiposédica (menos de 3 g de sodio al dfa).

Observar hébitos de vida saludables: cesar el hdbito de

fumar, evitar el consumo de alcohol y programar ejerci-

cio fisico regular de predominio aerébico.

¢ En las descompensaciones hay que realizar reposo fisico
y psiquico.
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e En general debe evitarse la administracién de aque-
llos medicamentos que pueden descompensar la
situacién clinica del paciente. Un ejemplo pueden
ser los antiinflamatorios no esteroidales (AINEs) —en
caso necesario se puede utilizar ibuprofeno a la mini-
ma dosis posible-, los corticoides, verapamil o dilitia-
zem.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA )
INSUFICIENCIA CARDIACA POR DISFUNCION
SISTOLICA

En el tratamiento farmacoldgico de los pacientes con IC
hay que tener en cuenta unas premisas generales previas:

e El paciente con IC acaba siendo tratado normalmen-
te con mds de un farmaco.

El incumplimiento terapéutico es habitual (mds del

50% de los pacientes) y este incumplimiento es la

principal causa de ingreso y reingreso hospitalario.

Las medidas dirigidas a mejorar la observancia tera-

péutica son clave para garantizar unos buenos resulta-

dos.

e Siempre sobre la base de la evidencia disponible y
dadas las caracteristicas habituales de los pacientes
con IC (ancianos con pluripatologia), el esquema
terapéutico debe orientarse a un tratamiento indivi-
dualizado en la medida de las posibilidades y respues-
tas del paciente. Hay que tener en cuenta que existen
pacientes que por motivos diversos (intolerancia,
contraindicaciones por comorbilidad,...), dificilmente
podran ser tratados con las combinaciones farmacols-
gicas recomendadas. El régimen farmacolégico depen-
de de la respuesta y tolerancia de cada paciente y del
grado de insuficiencia cardiaca.
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Se puede resumir el patrén de tratamiento de la IC en
los siguientes aspectos:
¢ Es necesario prevenir sistematicamente la presencia
de infecciones por medio de las vacunaciones (anti-
gripal y antipneumocdcica). A su vez, es necesario
detectar y tratar la anemia de cualquier origen.
Todos los pacientes con IC que no presenten con-
traindicaciones deben tomar IECAs. Estos farmacos
han demostrado eficacia real en el control de la sinto-
matologfa y una reduccién de la mortalidad en dife-
rentes estudios (CONSENSUS, SOLVD, VhEFT,
AIRE, SAVE, TRACE).
En caso de intolerancia a los IECAs (tos seca o
angioedema) se deben utilitzar los ARA II, que han
demostrado una eficacia igual.
Si existe una insuficiencia renal grave (creatini-
na>2,5-3 mg/dl) estin contraindicados los IECAs y
los ARA-II y hay que valorar la utilitzacién de nitri-
tos en combinacién con hidralazina.
Si se detectan signos de descompensacién, de conges-
tién pulmonar o sistémica, se deben utilizar diuréticos
con una titulacién de dosis inversa, con dosis altas al
inicio y reduciendo paulatinamente los niveles hasta
conseguir la dosis minima eficaz.
® Deben asociarse B—bloqueantes en los pacientes sin-
tomdticos que ya reciben tratamiento de base, siem-
pre que no haya contraindicaciones (desestabilitza-
cién de una IC reciente, enfermedad del seno, blo-
queo auriculoventricular y hipotensién significativa)
y serd necesaria una consideracién especial en aque-
llos casos en que se dificulte o interfiera el correcto
control de otras patologfas (asma, EPOC, claudica-
cién intermitente). Los B-bloqueantes han demostra-
do reducir la mortalidad por cualquier causa en
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pacientes con IC y diferentes grados de evolucién y
diferentes etiologfas (alrededor del 35%). Su uso debe
ser contemplado en la mayoria de los pacientes con
IC que no presenten contraindicaciones. En aquellos
pacientes en que, ademds, la IC tiene su origen en la
cardiopatfa isquémica (CI), el uso del <-bloqueante
estard doblemente indicado. El <-bloqueante reco-
mendado es carvedilol.

Hay que utilizar espironolactona, si no existen con-
traindicaciones, en todos los pacientes que ya reciben
tratamiento de base y que se hallen en grados Il o IV
de evolucién de la patologia.

Se puede afiadir digoxina en caso que les medidas
anteriores no den resultado sintomdtico deseado
(ritmo sinusal) o siempre que el paciente sufra una
fibrilacién auricular no controlada. No se ha demos-
trado que la digoxina mejore la supervivencia de los
pacientes con IC. A pesar de todo, el estudio DIG
demuestra una mejora de la situacién hemodindmica
y de la capacidad funcional. En base a la evidencia
cientifica, la digital estarfa indicada como tratamien-
to coadyuvante a la terapia de base (IECA, diuréticos
y B-bloqueantes) en pacients con IC moderada o
severa, sintomaticos, con ritmo sinusal, cardiomega-
lia, dilatacién ventricular izquierda y/o disfuncién sis-
télica moderada. Estarfa también indicada en pacien-
tes con fibrilacién auricular y cualquier grado de IC.
Los antagonistas del calcio tienen un papel secunda-
rio en el tratamiento de la IC. Los de primera genera-
cién estdn contraindicados (verapamil, diltiazem,
nifedipina). En caso de comorbilidad que indique su
uso (angina de pecho) se debe seleccionar un antago-
nista del calcio de segunda generacién: amlodipino o
felodipino.
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En general, ante un nuevo diagnéstico de IC por disfun-
cién sistdlica, el médico generalista y los especialistas
correspondientes deben coordinarse en la implantacién de
las terapias.

La valoracién y tratamiento de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca por disfuncién diastélica debe ser valora-
da inicial y periodicamente en un nivel asistencial especia-
lizado.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA ]
INSUFICIENCIA CARDIACA POR DISFUNCION
DIASTOLICA

Se estima que entre un 30% y un 40% de los casos de
insuficiencia cardiaca derivan de la alteracién de la fun-
cién diastélica del ventriculo izquierdo vy, esto es especial-
mente relevante entre la poblacién geriatrica. La mortali-
dad en IC por disfuncién diastdlica podria ser inferior a la
derivada de la IC por disfuncién sistélica, pero a pesar de
ello, la morbilidad es similar.

En general, el tratamiento de la IC con funcién sistéli-
ca conservada es dificil y se dispone de poca informacién
clinica experimental. Por ello, es necesario individualizar
el tratamiento en funcién de cada etiologfa concreta y del
patrén hemodindmico predominante.

La valoracién y el tratamiento de este tipo de pacientes
deben ser realizados por un cardiélogo.

Como norma general, es especialmente importante con-
servar el ritmo sinusal ya que el mantenimento de la fun-
cién contréctil auricular efectiva puede determinar hasta
el 40% del gasto cardiaco. Los enfermos con IC por disfun-
cién diastélica se benefician de medidas dirigidas a recupe-
rar y/o mantener el ritmo sinusal (electroversién, antiarrit-
micos, estimulacién por marcapasos secuencial).
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Los pacientes con hemodindmica ventricular izquierda
claramente restrictiva deben tratarse con el uso muy pruden-
te de diuréticos y nitritos, ya que, si bien mejoran la sinto-
matologia de congestién pulmonar, el efecto diurético
intenso puede ser perjudicial (la precarga es decisiva y es
imprescindible para mantener presiones de llenado ventri-
cular izquierdo elevadas y conseguir asi mantener un llena-
do ventricular izquierdo y un gasto cardiaco aceptables).

En la disfuncién diastélica por hemodinamia restrictiva
es también fundamental diagnésticar y tratar especificamen-
te las posibles etiologfas responsables: amiloidosis, hemocro-
matosis, sarcoidosis, fibrosis endomiocérdica o los sindromes
hipereosinofilicos.

La miocardiopatfa hipertréfica (obstructiva o no) vy la
miocardiopatfa hipertensiva pueden cursar con una impor-
tante alteracién de la relajacién diastélica ventricular
izquierda. Esta alteracién es también frecuente en la cardio-
patfa isquémica, la diabetes, la obesidad mérbida y el enve-
jecimiento. Como norma general, en estas situaciones es ttil
alargar la duracién de la didstole para mejorar el llenado
ventricular, y serfan ttiles tanto los B-bloqueantes como los
antagonistas del calcio cronodepresores (especialmente
verapamil). Adicionalmente, en alguns estudios, verapamil
mejoré los pardmetros ecocardiograficos de alteracion de la
relajacion diastélica ventricular izquierda, asi como la sinto-
matologia de los pacientes y su capacidad de esfuerzo.

En la miocardiopatfa hipertréfica obstructiva y en la car-
diopatfa isquémica, el tratamiento de eleccién son los B-blo-
queantes, pero en caso de contraindicacién, se pueden utili-
zar verapamil o dilitiazem.

En la miocardiopatia hipertensiva es fundamental conse-
guir un buen control de la tensién arterial y dentro de las posi-
bles lineas de tratamiento hay que incluir los IECAs ya que
pueden mejorar la relajaciéon ventricular mediante la regre-
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sién de la hipertrofia y de la fibrosis intersticial. En caso de
intolerancia a los IECA, se pueden usar los ARA-II y espe-
cialmente candesartan (CHARM Preserved).

Situaciones de derivacion

La gestién de los pacientes con IC require la actuacién
coordinada de diferentes profesionales sanitarios. La coordi-
nacién entre los asesores médicos de primer nivel y los dife-
rentes especialistas es de vital importancia para la correcta
gestién del enfermo.

Situaciones en que se requiere asesoramiento
del especialista
¢ IC derivada de patologfa valvular, disfuncién diastélica
o cualquier otra causa que no sea la disfuncién ventricu-
lar sistélica izquierda.
® Presencia de las siguientes comorbilidades: EPOC o
asma, disfuncién renal, anemia, alteracién tiroidea,
enfermedad vascular periférica, gota.
 Presencia de angor, fibrilacién atrial o cualquier otro sin-
toma de arritmia.
® Mujer embarazada o con el proyecto de un embarazo.

Situaciones en que es requiere la derivacion
al especialista:
e IC grave.
¢ IC que no responde al tratamiento habitual.
¢ [C que no puede ser gestionada efectivamente en el
ambito ambulatorio por cualquier motivo objetivo.
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA Y
EDEMA AGUDO DE PULMON

Carmen Vericat

DEFINICION

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome a que abo-
can numerosas cardiopatfas de etiologfa y prondstico diferen-
tes y en la que se combinan manifestaciones de fallo ventricu-
lar izquierdo y derecho.

DIAGNOSTICO

Anamnesis (disnea paroxistica nocturna, ortopnea, disnea
de esfuerzo, tos nocturna, edemas, etc.).
Exploracién fisica (estertores pulmonares, ritmo de galo-
pe, ingurgitacién yugular, refujo hepatoyugular, etc,).
Exdmenes complementarios (gasometria arterial basal,
ECG, Rx térax A.P. y perfil, hemograma, creatinina, ionogra-
ma y enzimas cardiacos).
Cardiopatia de base y situacion basal. En el momento
actual, las principales causas de IC son:
¢ Enfermedad miocédrdica debida a enfermedad coronaria
(60%).
® Miocardiopatfa dilatada idiopdtica o enfermedad mio-
cardica primaria (30%).
e Hipertensién arterial como factor principal en la etiolo-
gfa de la IC (cardiopatia hipertensiva).
e Valvulopatias cardiacas.

Por detrés de estas 4 causas existe una amplia lista de etio-
logfas menos frecuentes.
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Factores precipitantes de IC:

¢ Interrupcién del tratamiento o de la dieta.

¢ Infecciones-fiebre.

o Arritmias del tipo: bradiarritmias severas, taquiarritmias,
pérdida de la contraccién auricular efectiva, conduccién
intraventricular lenta o anormal.

e Cifras de TA elevada e hipertensién mal controlada.

¢ [squemia miocdrdica (angina o [AM).

e Estrés fisico o psiquico.

¢ Embolismo pulmonar.

® Miocarditis (causa rara).

e Situaciones que demandan gasto cardiaco elevado (fie-
bre, anemia, enbarazo, hipertiroidismo).

¢ Sobrecarga de volumen excesiva sobretodo en pacientes
hospitalizados con cardiopatia previa.

e Farmacos depresores del miocardio: B-bloqueantes,
antiarritmicos, quimioterapia antitumoral, antidepresi-
VOS etc.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Estados edematosos o anasarcas: hepéticas, renales, caren-
ciales, endocrinas, etc.
Pericarditis

ACTITUD TERAPEUTICA ANTE UNA INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDIZADA

¢ REPOSO EN CAMA.

® Colocacién de VIA IV SF o con SG 5%, de manteni-
miento (500 ml/24h)

e MEDIDAS DIETETICAS: restriccién de la ingesta de
sodio y agua, suministrar calorfas suficientes, pero no
excesivas.
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e HEPARINA a dosis profil4cticas.

o Tratamiento de los FACTORES PRECIPITANTES, si
existen.

o OXIGENOTERAPIA: intentar mantener la pO2 arte-
rial por encima de 70 mmHg.

e DIURETICOS: Furosemida 20 mg/8h IV. Es necesario
aumentar la dosis en caso de insuficiencia renal o de
escasa respuesta diurética.

e Aporte de POTASIO. Si la potasemia es:

—<3,5 mEq/L: microgotero con SG 5% (250 ml con 50
mEq). Perfusién méxima 1 ml/min.

—3,5-5 mEq/L, gotero normal con SG 5% (500 ml con
60 mEq, a pasar en 24 horas).

—>5 mEq/L, no dar potasio

e [ECA: si no hay hipotensién, iniciar enalapril 2,5
mg/12h a dosis creciente segin la tensién arterial sistéli-
ca. Si existe contraindicacién de IECA podemos admi-
nistrar inhibidores de la angiotensina II.

® Si no mejora esta indicado el uso de INOTROPICOS:
DIGITAL

- Paciente sin tratamiento digitalico previo:

1. IMPREGNACION: generalmente no se reali-
zard impregnacién rdpida, bastando la dosis de
mantenimiento para impregnar al paciente
(plazo una semana). Si fuera necesario:
Digoxina (Digoxina® comp. 0,25 mg), 0,50-
0,75 mg VO seguidos de 0,25 mg/6h hasta
alcanzar una dosis total de 1,5 mg. Si la impreg-
nacién la queremos hacer por via parenteral:
0,5 mg de digoxina (Digoxina® amp. de 0,25
mg), diluidos en 10 ml de SG 5% en bolus lento
(5%), seguidos de 0,25 mg IV/4-6h hasta alcan-
zar la dosis mdxima de 1,25 mg.

La inyeccién de Digoxina IV nunca se hard en
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menos de 5' por los efectos vasoconstrictores de
esta droga, con consiguiente aumento de la pos-
tcarga y posible precipitacion de EAP en un
paciente especialmente comprometido.

2. MANTENIMIENTO, solo indicado si estd en
fibrilacion auricular o en clase funcional avanza-
da sintomdtica: 0,25 mg de Digoxina/24h en
adultos con funcién renal normal; 0,125 mg/24h
en mayores de 70 afios; ajustar para funcién renal
segin tablas en caso de insuficiencia renal y valo-
rar interacciones con otros frmacos.

- Paciente con tratamiento digitdlico previo:

— Descartar una intoxicacién digitdlica. Se tendrd
que sospechar cuando aparezcan:

-Anorexia, nduseas, vémitos, diarrea, visién
acolorida y pulso lento.

-ECG: Extrasistolia ventricular (bigeminada o
multifocal), taquicardia ventricular o taqui-
cardia bidireccional, taquicardia nodal, taqui-
cardia supraventricular con bloqueo A-V,
paro sinusal o bloqueo S-A, bloqueo A-V.

-El ST en cubeta digitalica s6lo indica impreg-
nacién y no intoxicacion.

— Conducta:

-Suspender la administracién de digitalicos

-Solicitar la determinacién de digoxinemia

-Buscar y tratar los factores que pudieran estar
potenciando la toxicidad digitalica (hipoxia,
hipopotasemia, hipercalcemia, alcalosis,
hipomagnesemia...).

-Aportar potasio IV si la cifra en plasma es
inferior a 3,5 mEq/L y no hay bradiarritmia.
La dosis maxima es de 10 mEq/h, siempre en
microgotero.
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-Posibilidad de dar antiarritmicos y/o poner
un marcapasos (ver protocolo de arritmias).
-Restringir la actividad del paciente y si la
intensidad del cuadro lo aconseja, consultar
con UCI para monitorizacién continua.
— A las 24h repetir Rx térax, ECG, creatinina e
ionograma.

SITUACIONES CLINICAS ESPECIALES

1. Si disnea severa persistente: dinitrato de isosorbide, 5
mg SL, en dosis tnica.

2. Hipertensién arterial persistente (minima superior a
100 mmHg:

— Captopril, 1 comp. VO de 25 mg, esperar unos 20'".

— Si persiste elevada, recurrir a Nitroglicerina IV o
Nitroprusiato en perfusion.

3. Hipotensién arterial y/o situacién de hipoperfusién
periférica administrar aminas simpaticomiméticas:

— Captopril, 1 comp. VO de 25 mg, esperar unos 20'".

—Si la frecuencia cardiaca es > a 120 Ilpm:
Dobutamina en perfusién.

— Si la frecuencia cardiaca es <120 Ipm: Dopamina en
perfusién.

¢ Entre 2-5 °g/Kg/min efecto diurético.

¢ Entre 5-10 2g/Kg/min efecto inotrépico.

¢ >10 2g/Kg/min y, muy especialmente por enci-
ma de 20 °g/Kg/min, el efecto vasoconstrictor
predomina, pudiendo contrarrestar el inotrépi-
co.

—La asociacién Dobutamina (7,5 °g/Kg/min) y
Dopamina (7,5 °g/Kg/min) ha demostrado ser efi-
caz, permitiendo alcanzar una mayor potencia
inotrépica sin los efectos indeseables vasoconstric-
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tores que cabria esperar de dosis elevadas de
Dopamina utilizadas aisladamente.

4. El uso de <-bloquentes s6lo se iniciard en fase estable
de la enfermedad. No deben suspenderse a su llegada a
urgencias, excepto si presentan hipotensién o bradicardia,
en cuyo caso se debe disminuir la dosis (si es posible no sus-
penderlos).

POSIBLES TRATAMIENTOS SINTOMATICOS

Disnea angustiante
3 ml (3 mg) IV de solucién standard de Cloruro mérfico.
Puede repetirse cada 10'. Hasta una dosis total de 10-15 mg.

Angina de pecho

Nitoglicerina SL 1 comp.

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA |
GRAVE O EDEMA AGUDO DE PULMON
CARDIOGENICO

DIAGNOSTICO

La clinica (disnea de reposo, intolerancia al dectbito), la
exploracién y la radiologfa de térax.

Se puede considerar grave, si existen crepitantes hasta la
mitad de ambos hemitérax y/o hipotensién arterial
(TAS<100 mmHg, 6 60 mmHg por debajo de su TA habi-
tual).

Exdmenes complementarios: gasometria arterial basal,
ECG, hemograma, creatinina, ionograma, glicemia y enzimas
cardiacos.
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ETIOLOGIA

Hipertensién arterial, coronariopatias, trastornos del
ritmo, valvulopatias

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Insuficiencia respiratoria aguda, TEP, derrame pericérdico
a tensién.

ACTITUD TERAPEUTICA

e Medidas generales

® Cabecera de la cama a 452 o paciente en sedestacién
sobre el borde de la misma.

® Toma de constantes

e Oxigenoterapia con VMask 50%

e Canalizar via venosa, preferiblemente central (Drum), si
no fuese posible o se demorase el inicio del tratamiento
canalizar via periférica. La canalizacién de subclavia o
yugular se planteara si resulta dificultosa la canalizacién
de via periférica, o cuando se consiga la estabilizacién
clinica parcial. Via con SG 5% en perfusién lenta o
dejar la via permeabilizada.

e Sondaje vesical con medicién de diuresis horaria.

® Monitorizacién electrocardiogrifica continua.

¢ Anilisis de sangre, gasometria arterial.

¢ ECG.

® Rx térax portatil.

Segtin la cifra de tension arterial establecemos 3 grupos
de pacientes:

1. TAS>90 mmHg con tensién arterial diastélica
TAD<120 mmHg.
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2. Emergencia hipertensiva TAD>120 mmHg.
3. TAS<90 mmHg o inferior a la cifra habitual en 60

mmHeg si el paciente es hipertenso.

1. TAS>90 mmHg con TAD<120 mmHg

e Nitroglicerina (NTG) SL: 0,4 mg.

e Furosemida: 40-80 mg IV. Puede repetirse a los 30"
Seguir con 20-40 mg IV/2-6 h, segin respuesta diuré-
tica que en las primeras horas interesa sea de 100-200
ml/h.

o Afadir el aporte de potasio correspondiente, con control
periédico del ionograma. El primer sintoma de hipoka-
liemia puede ser la presencia de calambres que pueden
paliarse con calor hiimedo y el aporte de potasio que se
precise.

o Cloruro mérfico: dosis inicial de 4 mg IV administrado
lentamente (diluir 10 mg= 1 ml en 9 ml de SF y pasar 4
ml en 2-3’). Si es preciso continuar con 2 mg IV cada 5’
hasta una dosis total de 10 mg. Puede ser {til en el enfer-
mo con ansiedad manifiesta, siempre que ésta no sea
expresién de una hipoxemia severa.

Causa sedacién y depresion respiratoria. Desaconsejable
si existe patologia pulmonar previa o hipotensién seve-
ra.

A los 30’ de iniciar el tratamiento, repetir la gasometria
arterial o monitorizacién con pulsioximetrfa.

NTG 1V: de eleccioén en el paciente con edema pulmo-
nar e infarto de miocardio, siempre que la TAS sea >100
mmHg.

Perfusién con 50 mg 250 ml SG 5%, en perfusién conti-
nua a dosis inicial de 20 2g/min (6 ml/h).

Aunentar a razén de 5-10 °g/ 5' hasta conseguir la mejo-
rfa clinica. Puede alcanzarse una dosis de 200 °l/min. o
superior si es necesario.
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Se vigilard que la PAS no sea inferior a 90 mmHg y que
la frecuencia cardiaca no sobrepase 120 Ipm.

Una vez estabilizado el paciente, puede sustituirse por
nitritos de liberacién prolongada 5-10 mg/24horas, a la
vez que se reduce la perfusién de nitroglicerina lenta-
mente.

Valorar ingreso en UCI.

Nitroprusiato sédico: potente vasodilatador arterial y
venoso, de efecto inmediato y reversible muy rdpida-
mente, en pocos min.

Debe iniciarse precozmente si el paciente no mejora o
empeora a pesar de los tratamientos previos, siempre que
la PAS>100-120 mmHg. Especialmente util en el
paciente con oliguria o vasoconstricciéon periférica.
Imprescindible en el edema pulmonar debido a insufi-
ciencia mitral o adrtica aguda. De poca o nula utilidad
en estenosis mitral pura. No es aconsejable en la esteno-
sis adrtica, a menos que coexista con una miocardiopatia
establecida.

Se prepara una solucién con 10 mg (amp. de 50 mg) en
49 ml de SG 5% y se administra con bomba de infusién
continua. Debe protegerse de la luz y renovarse cada 24
horas. No se debe mezclar con otros farmacos. La dosis
inicial es de 0,5 %g/Kg/min. (9 ml/h en un paciente de 60
Kg). Incrementar a razén de 0,5-1 °g/Kg/3-5', hasta obte-
ner la mejorfa clfnica, aunque ello suponga hipotensar al
paciente con PAS = 90-100 mmHg. Si asf ocurre, se
reducira rapidamente la perfusién hasta estabilizar la pre-
sién arterial. Mantener la dosis necesaria para lograr la
respuesta clinica éptima con una presién arterial que
permita una perfusién tisular correcta. Precisa de control
hemodindmico muy estricto, con control de la presién
arterial y frecuencia cardiaca cada 5' hasta estabilizar al
paciente.
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Es metabolizado a tiocianato, téxico celular que se elimi-
na por el rifién. A pesar de ello no causa toxicidad a
menos que se utilicen dosis altas superiores a 3
2g/Kg/min. durante 72 6 mds horas, o que el paciente
presente insuficiencia hepdtica o renal importante.
Una vez estabilizado el paciente, puede se reemplazado
por vasodilatadores orales (nitritos, captopril, nifedipi-
na), a la vez que se va reduciendo de forma progresiva.
Si la NTG IV o el Nitroprusiato no han sido eficaces
afiadir inotropos administrar Dobutamina.

Se prepara una solucién con 500 mg (amp. de 250 mg)
en 250 ml de SG 5%, en bomba de infusién continua.
Cuando se precisan dosis altas, se prepara una concen-
tracién mayor, de 1.000 mg en 250 ml, para no pasar
tanto volumen de liquido. La dosis inicial es de 2
2¢/Kg/min. (10 ml/h en un paciente de 60 Kg). Se incre-
menta a razén de 1 °g/Kg cada 5' hasta conseguir la
mejoria clinica o en caso de hipotensién hasta alcanzar
la presién arterial eficaz. De eleccién si existe taquicar-
dia.

Dopamina: es ttil en el paciente hipotenso u oligtrico a
pesar de la dobutamina, por lo que en tal caso pueden
administrarse ambos farmacos.

Se prepara una solucién de 500 mg (amp. de 200 mg) en
250 ml de SG 5%, y se administra con una bomba de
infusién continua. La dosis inicial es de 2 2g/Kg/min. (10
ml/h en un paciente de 60 Kg). Se aumenta a razén de 1
2g/Kg cada 5, sin sobrepasar los 10 °g/Kg/min., pues
entonces se obtiene un efecto no deseable. Tiene un
efecto taquicardizante y arritmogénico superior al de la
dobutamina.

Isoproterenol: puede ser ttil si el edema pulmonar es favo-
recido por una bradiarritmia, hasta la colocacién del
electrocatéter. Puede asociarse a la dobutamina o a la
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dopamina con objeto de incrementar el inotropismo. Se
prepara una soluccién con 2 mg (amp. de 0,2 mg) en 500
ml de SG 5%, y se administra con bomba de infusién
continua a razén de 0,02-0,2 %g/Kg/min (18-180 ml/hora
en un paciente de 60 Kg), segin sea la frecuencia cardia-
ca deseada.

® Digoxina: tiene efecto inotrépico débil. No estd indicada
a menos que coexista una taquiarritmia (fibrilacién o
flutter auricular) que la justifique.

e Amrinona: No esté indicada en la fase aguda del edema
pulmonar. Tiene su indicacién en la insuficiencia cardia-
ca refractaria, en pacientes ya tratados con inotropos
(dobutamina y dopamina) y vasodilatadores arteriales,
que no alcanzan la mejorfa clinica. Su introduccién per-
mite reducir la dosis de dobutamina y con ello disminuir
el consumo de oxigeno. Requiere presiones de llenado
elevadas, pues de lo contrario causa un caida tensional.
Se administra un bolus IV de 0,75 mg/Kg/min. en 3'.
Puede administrarse un 22 bolus IV a los 30'. Se sigue
con una perfusién continua de 500 mg (amp. de 100 mg)
preparados en 250 ml de SF y administrar a razén de 5-
10 2g/Kg/min (9-18 ml/h en un paciente de 60 Kg). No
debe diluirse en SG 5% ni administrarse con otros far-
macos. Debe ser protegido de la luz. Puede causar trom-
bopenia. Su uso implica la monitorizacién diaria de pla-
quetas y se interrumpe la perfusién cuando éstas descien-
den por debajo de 100.000/°1.

® Valorar intubacién endotraqueal si presenta: PO2<40-
50, PCO2 elevado, pH<7,20-7,25 o parada respiratoria.

2. EMERGENCIA HIPERTENSIVA
¢ Nitroprusiato sédico es obligado si la presién arterial es
superior a 180/120 mmHg, segtin la preparacién y dosis
antes comentada.
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3. TAS INFERIOR A 90 mmHg O INFERIOR EN 60
mmHg A SUS VALORES HABITUALES SI EL
PACIENTE ES HIPERTENSO

® Inotropos, seglin pautas anteriores.

¢ Otras medidas:

— Correccién del equilibrio 4cido-base. Se efectuara si
el pH<7,20 y no se ha conseguido una mejorfa clini-
ca.

— Los torniquetes y flebotomia han sido reemplazados
por el resto de terapéutica, aunque no se debe olvidar
su utilidad cuando no disponemos de otros medios.

e Tratamiento del factor precipitante

— Algunos se corregiran con el tratamiento iniciado
(sobrecarga salina o hidrica, crisis hipertensiva....).

— Otros constituyen una entidad nosolégica (TEP) y se
seguird el tratamiento indicado.

—Si se trata de una arritmia, actuar segin protocolo
propio. El control de la frecuencia cardiaca en esen-
cial en la estenosis mitral. La taquicardia sinusal
puede suponer un mecanismo compensador y no debe
ser objeto de tratamiento.

— En caso de disfuncién protésica se planteard el trata-
miento fibrinolitico si existe trombosis, o cirugfa
urgente en caso de dehiscencia.

—El EAP causado por insuficiencia mitral aguda por
rotura del musculo papilar precisard de correccién
quirdrgica.

— En el paciente con EAP e insuficiencia renal oligtri-
ca deber4 plantearse la ultrafiltracién o la hemodidli-
sis una vez estabilizado el paciente.

— El paciente con EAP y anemia ser4 transfundido una
vez deplecionado, hasta conseguir una Hb de 10 g/dl.
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SINCOPE
Pilar Piiiol

El sincope cursa con debilidad muscular generalizada,
pérdida del tono postural, incapacidad para peranecer de
pie y pérdida de conciencia, de aparicién brusca, de corta
duracién (segundos o pocos minutos) y con recuperacién
espontdnea sin necesidad de intervencién externa, (gene-
ralmente el paciente ya se ha recuperado a su llegada al
hospital y el diagnéstico ha de hacerse retrospectivamen-
te).

Presincope es la sensacién de pérdida inminente de con-
ciencia, que suele acompafiarse de sintomas vegetativos.

FISIOPATOLOGIA

Hipotensién brusca (por debajo de 50-70 mmHg en un
adulto en bipedestacién), con una disminucién dréstica de la
perfusién cerebral y consumo cerebral de oxigeno.

Puede originarse por varias vias:

® Descenso del gasto cardiaco por alteracién cardiaca pri-

maria.

® Vascular sistémica por alteracién de los mecanismos vas-

culares de mantenimiento de la tensién arterial.

® Vascular cerebral: alteracién vascular local.

¢ Hipovolemia.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El enfermo estd palido, sudoroso, hipoténico con hipop-
nea e hipotenso con pulso débil. La relajacién de esfinteres
es excepcional. La recuperacién de la conciencia es rapida
y total.
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El sincope puede repetirse si el enfermo se incorpora
pronto.

TIPOS DE SINCOPE

Hay numerosas formas clinicas, el 40% de los casos son de
origen desconocido, clasificamos las causas en tres grupos.

1. Alteracion del control circulatorio

o Sincope vasodepresor o vasovagal: Es el frecuente en perso-
nas jévenes. Actuan como desencadenantes: ambiente
caluroso, bipedestacién prolongada, estrés emocional,
deshidratacién, dolor. Se produce siempre en bipedesta-
cién o sentado. Producido por una respuesta paraddjica
a las catecolaminas (vasodilatacién, bradicardia e hipo-
tensién). Se precede de sintomas vegetativos: sofoco,
vémitos, diaforesis y palidez.
Hipotensién ortostdtica: Con la caida de 20 mmHg de
TAS o de 10 mmHg de TAD, al adoptar la bipedesta-
ci6n. Puede deberse a hipovolemia (deshidratacion,
hemorragia, diuréticos) o por farmacos (vasodilatadores
o antihipertensivos).
Sincope ambiental: En situaciones en las que existe una
estimulacién vagal, miccién, defecacién, deglucién,
neuralgia glosofaringea, tusigeno (frecuente en EPOC).
Hipersensibilidad del seno carotideo: Sincope secundario a
estimulacién del parasimpético e inhibicién del simp4ti-
co (barorreceptores del seno carotideo), en situaciones
como girar la cabeza, al apretarse el cuello de la camisa,
al afeitarse sobre la zona. Los ancianos son mds sensibles
a sufrir stncopes porque su sensibilidad barorreceptora es
menor.
Insuficiencia autonémica: Secundaria a enfermedades
sistémicas como la diabetes mellitus (la mas frecuen-
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te), amiloidosis, alcoholismo, autoinmunes (Guillain-
Barré, lupus eritematoso sistémico), metabdlicas (défi-
cit de Vit. B12, porfiria), infecciosas (LUES, VIH),
lesiones cerebrales (tumores, Wernicke), de la médula
espinal, o bien primaria como en la atrofia de sistemas
multiples (sindrome de Shy-Drager), en enfermedad
de Parkinson o en la insuficiencia autonémica idiopa-
tica.

® Por fdrmacos: Causan del 2 al 9% del total de sincopes.
Depleccionan el volumen o alterando el tono vascular
(diuréticos, nitratos, B-bloqueantes, antagonistas del cal-
cio), por arritmogenia (digital) o por anafilaxia.

2. Alteracion de la funcion cardiaca

e Obstruccion al flujo de salida: Ocurre en cardiopatias
en las que el gasto cardiaco es fijo y no puede aumen-
tar con el esfuerzo (sincope de esfuerzo), presente en
mas del 40% de las estenosis adrticas valvulares
(teniendo mal pronéstico si no se corrigen quirtrgica-
mente). También ocurre en la miocardiopatia hiper-
tréfica en un 30%, es frecuente en la hipertensiéon
pulmonar y cardiopatfas congénitas, mds raro en
mixomas auriculares, estenosis mitral e infarto agudo
de miocardio (IAM). En un 10% de pacientes ancia-
nos con IAM no existe precordalgia y si sincope como
primer sintoma.

e Arritmias: En la bradicardia sinusal de menos de 30-40
lpm, en la enfermedad del nodo sinusal, por bloqueo
AV completo (crisis de Stockes-Adams) por bloqueo
AV de 2° grado completo tipo I, en la disfuncién del
marcapasos definitivo.

¢ Taquiarritmias: TPSV, en pacientes con preexcitacién
tipo WPW, taquicardia ventricular.
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3. No cardiovasculares:
® Metabdlicas: Hipoxia, hipocapnia (por hiperventila-
ci6n), hipoglicemia, enolismo.
® Neuroldgicas: Accidente isquémico transitorio, isquemia
vertebrobasilar, sindrome del robo de la subclavia,
aumento brusco de la presién intracraneal.
o Neuropsiquidtricas: Histeria, depresiones, ansiedad, pani-
co, drogodependencias.
Ordenados respecto al riesgo de muerte stbita: 12 cardiogé-
nico, 22 neuroldgico, 3¢ idiopatico y 4° vasovagal-ortostético.

VALORACION DEL PACIENTE CON SiNCOPE.
HISTORIA CLINICA

® Descripcién del episodio: palidez, cianosis, frialdad, sud-
acién, tiempo de recuperacién, convulsiones, inconti-
nencia de esfinteres, etc.

e Antecedentes de episodios similares.

e Rapidez de la pérdida y de la recuperacién de la concien-
cia (si es abrupta sugerird crisis de Stockes-Adams vy si
son mds lentas, sincope vaso-depresor).

e Existencia de prédromos (el sindrome vaso-depresor
suele precederse de sintomas neurovegetativos).

e Antecedentes de palpitaciones.

e Actividad que realizaba el paciente que pudiera haber
precipitado el sincope.

e Otros sintomas acompafiantes.

e Antecedentes patolégicos y firmacos que toma el
paciente habitualmente.

EXPLORACION FiSICA

e Tension arterial (TA): En decibito y tras 3’ de bipedes-
tacién (consideramos valorable como hipotensién ortos-
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tatica la disminucién de la TA mayor de 25 mmHg). En
ambas extremidades superiores (descartar robo de la sub-
clavia).

Palpacién de los pulsos, incluyendo carotideos.

e Auscultacién cardtidas y regién de la subclavia.
Auscultacion cardiaca: buscar la existencia de soplos,
signos de insuficiencia cardiaca o arritmias.
Exploracién neuroldgica para descartar focalidad.
Tacto rectal para descartar hemorragia gastrointesti-
nal.

Masaje del seno carotideo: se realizard ante la sospecha
de hipersensibilidad del seno carotideo, de forma
suave, durante 5-10 segundos (tras auscultacién caro-
tidea para descartar soplos, con el paciente monitori-
zado y con via venosa disponible). Se considerard
como respuesta anormal, asistolia superior a 3” 6 un

descenso de la TA>30 mmHg.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

e Electrocardiograma: puede sugerir causa cardiaca. El
hallazgo de QT largo, extrasistoles ventriculares fre-
cuentes, bloqueo AV, bloqueo bifascicular, [AM vy sin-
drome de WPW. Si existe arritmia monitorizar.

e Andlisis de sangre: hemograma, iones, glicemia, digo-
xinemia o toXicos.

Sincopes de alto riesgo

Sincope de presentacién abrupta sin aviso, sincope en
dectbito, de esfuerzo, de duracién prolongada, sintomas
coincidentes de dolor toricico, disnea o cefalea, hallazgos
exploratorios de soplos de estenosis valvulares o plusos asi-
métricos, hallazgo exploratorio de déficit neurolégico focal,
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meningismo o cuadro confusional, y hallazgos electrocar-
diogrificos de enfermedad coronaria o sugerentes de arrit-
mia grave (bloqueo AV, taquicardia ventricular).

Ante sincopes de alto riesgo, sospecha de cardiopatia o
de origen neuroldgico, o ante sincopes de repeticién de ori-
gen no conocido, podemos ampliar el estudio mediante:

e Holter.

¢ Estudio de basculacién.

e Estudio electrofisiolégico.

e Ecocardiograma.

e Prueba de esfuerzo.

e Electroencefalograma, TAC cerebral, RNM, Doppler

de Troncos supraadrticos.

Siempre se debe pensar en:

e Sincope + cefalea: hemorragia subaracnoidea.

¢ Sincope + dolor toricico: IAM, tromboembolismo
pulmonar, diseccién de aorta, HTP.

e Sincope + dolor abdominal: aneurisma disecante de
aorta, ruptura de un embarazo ectépico.

¢ Sincope durante el ejercicio: estenosis adrtica, mio-
cardiopatia hipertréfica obstructiva.

PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL SiNCOPE

® Vasovagal: evitar las circunstancias que lo desencadenan.

e Hipotensién ortostdtica: evitar que se levante brusca-
mente de la cama, dormir con el cabezal de la cama ele-
vado, los farmacos del grupo de la efedrina son dtiles
cuando no producen insomnio.
Cuando no existen contraindicaciones, puede ser bene-
ficioso la ingestién de CINa.

e Hipotensién ortostatica crénica: preparados de gluco-
corticoides (acetato de fludrocortisona 0,1-0,2 mg/dfa).

178




URGENCIAS VITALES

® Seno carotideo: No apretarse el cuello de la camisa, girar
todo el cuerpo y no solo la cabeza. Ultilizar formacos
como la atropina o del grupo de la efedrina en los
pacientes con hipotensién o bradicardia.

® Arritmias: antiarritmicos, marcapasos.

® Miocardiopatfa hipertréfica: B-bloqueantes, antagonis-
tas del calcio.
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SHOCK

CGarmen Vericat

DEFINICION

El término shock define una situacién clinica de etiologia
multifactorial cuyo denominador comin es un metabolismo
tisular inadecuado cuya consecuencia final es la disfuncién y
muerte celular, que conduce en periodos de tiempo variables
al fallo multiorganico y a la muerte del sujeto. Aunque en la
mayorfa de los casos la perfusién estd disminuida, en otros
como en la sepsis puede existir una perfusién aumentada.

Actualmente se considera el estado de shock como la
consecuencia de un fallo metabdlico a nivel celular, que
puede ser el resultado, bien de un inadecuado aporte de oxi-
geno (O,), o de una inadecuada utilizacién primaria de éste
debido a un bloqueo metabdlico de la célula.

ETIOLOGIA

Fallo de ‘bomba’: SHOCK CARDIOGENICO

® Miocardiopatfas: infarto agudo de miocardio (IAM),
miocardiopatia dilatada, miocardiopatia restrictiva.

e Valvulopatias: insuficiencia mitral aguda, insuficien-
cia adrtica aguda.

e Arritmias: bradicardia extrema, taquicardia ventricu-
lar, fibrilacién ventricular, taquicardia paroxistica
supraventricular, fibrilacién auricular répida.

e Comunicacién interventricular aguda.

Disfuncion del continente: SHOCK DISTRIBUTIVO
(Shock vasodilatador).
e Shock séptico.
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e Shock anafiléctico.

¢ Shock neurogénico: dolor severo, lesién espinal aguda,
bloqueantes ganglionares, hipotensores.

e Farmacos: barbitiricos, glutetimida, fenotiazinas.

¢ Hipoxia extrema.

e Endocrinopatfas: Addison, mixedema.

Disfuncién del contenido: SHOCK HIPOVOLEMICO
e Pérdidas externas: hemorragia, diarrea, vémitos, poliu-
ria, pérdidas cutdneas.
e Pérdidas internas: fractura, ascitis, obstruccién intesti-
nal, ileo, hemotérax, hemoperitoneo.

Obstruccion al flujo del contenido por el continente:
SHOCK OBSTRUCTIVO. (Podria ser una forma de
Shock hipovolémico).
e [ntracardiacas: mixoma auricular, trombo valvular
sobre protesis.
e Arteriales: aneurisma disecante adrtico.
¢ Pulmonares: tromboembolismo pulmonar masivo,
neumotdrax a tension.
e Pericdrdicas: taponamiento cardiaco.
En algunos casos existen elementos de solapamiento
entre estos diferentes tipos de shock.

RECONOCIMIENTO E IDENTIFICACION

Las caracterfsticas que permiten reconocer el estado de
shock por la forma en que se presenta son usualmente hipo-
tension, disfuncién de érganos y pobre perfusion tisular.

1. Hipotension

Se define como una TAS<90 mmHg; en pacientes pre-
viamente hipertensos una disminucién de mas de 30 mmHg
de la presion sist6lica sobre la previamente conocida.
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2. Disfuncion de dérgano e hipoperfusion tisular

o Alteracién del estado mental

e Oliguria, diuresis <20-30 ml/h.

® Distress respiratorio

* [squemia miocdrdica

e Acidosis metabdlica, generalmente un pH<7,20, aun-
que en las fases iniciales de algunos tipos de shock
puede existir alcalosis respiratoria.

o Alteraciones cutdneas: piel fina y himeda, moteada,
con livideces, acrocianosis, tiempo de relleno capilar
de los lechos ungueales prolongado. En algunos tipos
de shock en las fases iniciales la piel puede incluso
estar caliente y eritematosa.

Cuando existan tres o mas de las condiciones previa-

mente definidas puede establecerse el diagnéstico de shock.

ACTITUD CLINICA

El estado de shock puede conducir répidamente a la
muerte, razén por la cual se debe comenzar cuanto antes el
manejo de 2 caminos (el terapéutico y el diagnéstico), casi
siempre paralelos con una cierta prioridad por el manejo
terapéutico.

1. Manejo terapéutico

Debe ser puesto en marcha de forma inmediata tras sos-
pechar o diagnésticar el estado de shock:

e Garantizar el soporte vital bésico.

¢ Determinar las constantes.

® Valorar el nivel de conciencia.

e Obtener muestras de sangre para analitica (hemogra-
ma, iones, creatinina, urea, glicemia, pruebas cruzadas
y grupo sanguineo) y gasometria.
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2

.

e Insertar una via venosa (de eleccién una via central) y
comenzar infusién de volumen (salvo que exista una
evidente congestién pulmonar).

o Administrar oxigeno a flujos y concentraciones elevadas.

® Realizar un electrocardiograma.

® Colocar una sonda vesical para monitorizar diuresis y
tomar muestras de orina.

¢ Pedir una radiografia de térax.

e Corregir dcidosis metabélica segiin la forma habitual
(déficit de bases: 0,4 x Kg de peso x exceso de base).

e Corregir equilibrio electrolitico.

Aproximacion diagnéstica. Realizar:

e Historia clinica al paciente, sus familiares o acompa-
fiantes, lo mas detallada posible.

e Exploracién fisica minuciosa.

® Proceder a clasificar el tipo de shock de que se trata. El
punto clave en urgencias es la determinacién de la
presién venosa central (PVC), lo que puede hacerse
por la inspeccién de las venas del cuello o bien de una
forma més exacta mediante la insercién de un catéter
para medicién de PVC (tras haber confirmado radio-
l6gicamente una buena colocacién). Con ello distin-
guimos 2 grupos de pacientes:
— PVC baja. Segun la piel:

1. Piel fria: SHOCK HIPOVOLEMICO (aunque
no se puede excluir totalmente un shock distri-
butivo tal como el shock séptico en fase avan-
zada).

—Reponer volumen: (cristaloides y coloides). Si
es hemorragico transfundir.

—Los inotrépicos no deben utilizarse en el
shock hipovolémico, hasta no haber consegui-
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do una volemia correcta. Si son necesarios debe
utilizarse Dopamina.

2. Piel caliente: SHOCK DISTRIBUTIVO
—Reponer volumen (cristaloides y coloides).
—Drogas vasoactivas, si una vez conseguida la
reposiciéon de volumen persisten los datos de
mala perfusién, entonces utilizar Dopamina.

— PVC normal o dlta. Puede tratarse de:

1. SHOCK CARDIOGENICO
—Drogas vasoactivas: Dobutamina, en caso de
no obtener mejorfa asociar con Dopamina vy si
no se detecta respuesta mantener cifras acepta-
bles de tensién arterial con noradrenalina.

2. SHOCK OBSTRUCTIVO
—Reponer volumen
—Drogas vasoactivas, si no existe respuesta a la
infusién de volumen puede utilizarse en tanto
se procede al diagnéstico la Dopamina.

Indicaciones generales para iniciar la perfusion
de drogas vasoactivas
e Fracaso de las maniobras utilizadas para remontar la
situacion.
e Aumento ripido de la PVC (>14-15 cm H20), sin
mejorfa de los signos de shock.
¢ Deterioro de la funcién respiratoria tras el aporte de
volumen.
e Shock cardiogénico.

Reponer volumen
Infusién répida de mas de 2.000 ml de liquido (cristaloi-

des/coloides).

Drogas vasoactivas (ver capitulo propio)
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1. MANEJO TERAPEUTICO DEL SHOCK
HIPOVOLEMICO

e Identificar si la fuente de pérdidas internas o externas
es hemorrégica o no.

 Si la causa es un cuadro hemorrégico el mejor expan-
sor de volumen y el fluido que mas fisiopatolégicamen-
te trata el shock, es la propia sangre. Se debe canalizar
una 2% via venosa periférica con un catéter grueso y
corto, y transfundir concentrados de hematies para
mantener un hematocrito razonable (25-30%) o
remontar los transtornos hemodindmicos.

e Entre tanto se encuentran disponibles los hemoderiva-
dos o en el shock hipovolémico no hemorragico dispo-
nemos de 2 grupos de soluciones:

— CRISTALOIDES: el mas usado es el Cloruro sédi-
co 0.9% isoténico (154 mE1/L de Cl y Na) y el
Lactato sédico asociado (Ringer Lactato), cuya
Unica diferencia es que el lactato es precursor del
bicarbonato, lo que en principio no reporta venta-
jas especiales.

— COLOIDES: Su ventaja fundamental es una
expansién intensa y duradera del espacio intravas-
cular.

2. MANEJO DEL SHOCK DISTRIBUTIVO

SHOCK SEPTICO
e El tratamiento de estos pacientes debe hacerse en la
UCL
® Reposicion de volumen (cristaloides y coloides), con-
trolada con la medicién de la PVC. Se valorard su res-
puesta mediante la monitorizacién de la tensién arte-
rial, diuresis, perfusién periférica, etc. Nunca se debe
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afiadir una droga vasoactiva al tratamiento mientras
persista la hipovolemia.

¢ Si conseguida la reposicién de volumen persisten los
datos de mala perfusién histica, entonces se debe con-
siderar el uso de farmacos vasoactivos, tales como la
Dopamina.

e Simultdneamente al manejo farmacolégico debe ini-
ciarse la bisqueda del foco séptico, proceder a la toma
de muestras microbioldgicas, iniciar tratamiento anti-
bidtico empirico en funcién del gérmen sospechado
segiin foco y situacién clinica y tratamiento definitivo
lo que puede requerir una intervencién quirirgica.

e Las localizaciones mas frecuentes son los focos urolé-
gicos, abdominales y ginecolégicos y los gérmenes
Gram negativos.

® Debe recordarse ademds la importancia del soporte
respiratorio y el tratamiento de la 4cidosis metabdlica
y de la coagulacién intravascualar diseminada.

SHOCK ANAFILACTICO

La reaccién anafildctica puede ser sistémica con partici-
pacién multiorgdnica o limitada a un solo érgano.

En general es precedida de un corto periodo de prurito o
sensacién quemante nasal, ocular, seguido por eritema difu-
so y después por urticaria y angioedema. Cuando la libera-
cién de mediadores es masiva: laringoespasmo, broncoes-
pasmo, hipotensién, diarrea y sincope. Todo este complejo
sindrémico ocurre en general 20-30’ después de la exposi-
cién al agente responsable.

Pauta de manejo de la reaccién grave de anafilaxia en
funcién de la situacién encontrada y por prioridades:

a. PRIORIDAD I

e Suspensién del agente desencadenante, si es que ocu-
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rre mientras se esta infundiendo una medicacién.
¢ Si el paciente estd ciandtico y se ausculta estridor ins-
piratorio:
— Administrar oxigeno
— Considerar la posibilidad de intubacién
— Cricotirotomia o taqueostomia para mantener una
via aérea permeable.
¢ Si el paciente esta hipotenso:
— Infundir volumen (solucién salina isoténica) rapi-
damente a través de un catéter grueso.
— Elevar las piernas.

b. PRIORIDAD II
e Grupo [. Pacientes severamente hipotensos

— La droga de eleccién es la Adrenalina. Si la hipo-
tensién y el shock son tan severos que no existe
garantia de una adecuada absorcién de la adrenali-
na subcuténea se debe usar adrenalina IV, para ello
diluir 1 amp. al 1/1000 con SF hasta completar 10
ml lo que dard una concentracién de 0,1 mg/ml,
infundir lentamente 1 ml hasta un total de 0,5 mg
(5 ml), valorando respuesta. Si no hay respuesta se
puede repetir la dosis pasados 5-15', si a pesar de
todo no existe respuesta se debe comenzar una infu-
sién IV continua, para ello afiadir 1 amp. de 1 mg al
1:1000 a 250 ml de SG 5% y comenzar la infusién
a una velocidad de 1-4 °g/min. (15-60 °gotas/min.)

— Si a pesar de todo el paciente persiste hipotenso se
debe canalizar una via venosa central y monitorizar
hemodindmicamente al enfermo, descartar IAM,
tratamiento <-bloqueante previo, asma o enferme-
dad cardiaca. Valorar la utilizacién de noradrenali-
na o dopamina, cuya dosificacién estard en funcién
de la respuesta.
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— Si el paciente es anciano o existe evidencia de car-
diopatia isquémica u otras, debe extremarse la pre-
caucién en el uso de la adrenalina, alternativamen-
te podria valorarse el uso de otros farmacos como
los B-estimulantes por via inhalatoria o subcutanea,
ademds de colocar una via venosa central y valorar
el uso de dopamina.

—Los pacientes que realizaban previamente trata-
miento con B-bloqueantes pueden tener una res-
puesta pobre a la adrenalina pudiendo beneficiarse
del uso del glucagén, por via IV a la dosis de 1-5 mg
ademds de la expansién de volumen.

— Los pacientes que presentan obstruccién permanente
de la via aérea baja (broncoespasmo severo) pueden
beneficiarse del uso de los —estimulantes (inhalados,
via subcutdnea o via IV), si a pesar de todo la respues-
ta es incompleta deberfa valorarse la infusién de ami-
nofilina IV a la dosis de carga de 5 mg/Kg en 20-30’ y
luego una dosis de mantenimiento de 0,9 mg/Kg/h
monitorizando estrechamente los niveles plasméticos
para mantenerlos entre 10-20 mg/ml. En cualquier
caso en esta situacion el seguimiento ha de ser estrecho
para valorar la necesidad de ventilacién mecénica.

® Grupo II. Pacientes con anafilaxia moderada sin com-
promiso cardiovascular severo

— La droga de eleccién es la Adrenalina por via SC.
La dosis a administrar es de 0,3-0,5 ml de una solu-
cién al 1:1.000, que puede ser repetida cada 15-30'
en funcién de la respuesta.

c. PRIORIDAD III

® Todos los pacientes con reacciones moderadas o graves
deberfan recibir adem4s de adrenalina, antihistamini-
cos y corticoides.
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® Los primeros pueden aliviar algunos de los sintomas
inducidos por la liberacién de histamina como el
angioedema, la urticaria o el prurito y prevenir la reci-
diva de estos sintomas. Ej. Dexclorfeniramina 5 mg
infundidos en 10-15' (Polaramine® amp. 5 mg).

e Los segundos (corticoides) tienen como misién impedir
la recidiva de la situacién hemodindmica que ocurre
hasta en un 20% de los casos, aunque no tiene ningin
efecto en el curso inmediato de la anafilaxia se adminis-
trara 6-metilprednisolona en dosis de 1 mg/Kg IV en bolo
y luego 1 mg/Kg IV/6h en caso de sintomas mantenidos.

d. PRIORIDAD IV

e Una vez que el paciente se ha estabilizado debe per-
manecer bajo observacién durante las siguientes 6-12
horas por la posibilidad de recidivas o curso dual, se
recomienda tratamiento por via oral con antihistami-
nicos y corticoides durante los siguientes 3-5 dfas.

e Los pacientes que han presentado reacciones graves de

anafilaxia deben ser remitidos para estudio a un servi-

cio de alergia especializado.

Ademis se les debe instruir de forma adecuada para

evitar en el futuro el desencadenante e incluso prove-

erles de set de tratamiento para el caso en el que ocu-

rriera tal reaccién, siendo muy aconsejable el uso de

una tarjeta, pulsera, colgante, etc, que advierta de la

situacion.

. MANEJO DEL SHOCK CARDIOGENICO

® Monitorizacién de su presion arterial y de las presiones
de llenado.

® O, para conseguir una pO,>65 mmHg para lo cual en
algunos casos (como en los pacientes con edema pul-
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monar) puede ser necesaria la intubacién endotra-
queal.

e Corregir los trastornos 4cido-base y electroliticos

e Tratar el dolor

e Tratar las arritmias

® Valorar en estos pacientes la existencia de un estado
de hipovolemia relativa, que se tratard con una expan-
sién de volumen juiciosa antes de proceder al uso de
drogas vasoactivas.

e Si existe edema agudo de pulmén: dopamina y/o dobu-
tamina.

Otras drogas vasoactivas (noradrenalina, isoproterenol),
+ vasodilatador arterial (hidralazina) + vasodilatador veno-
so (NTG), + vasodilatador de accién mixta (nitroprusiato
sédico) + inhibidores de la fosfodiesterasa cardiaca (amri-
nona, milrinona).

El glucagén es el tratamiento de eleccién en el shock
cardiogénico asociado a la sobredosis de B-bloqueantes.

4. MANEJO DEL SHOCK OBSTRUCTIVO

e Una de las cuestiones mds importantes en el manejo
de este tipo de shock consiste en diferenciarlo del
shock cardiogénico.

¢ Como norma general debe expandirse el volumen y
proceder a la investigacién diagnéstica (ecocardio-
grama, gammagrafia, arteriograffa, aortografia) que
lleve a un diagnéstico y tratamiento especificos.

® Si no existe respuesta a la infusién de volumen
puede utilizarse en tanto se procede al diagnéstico la
Dopamina, si a pesar de ello no existe respuesta debe
considerarse una causa de shock refractario al trata-
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miento por ejemplo: neumotdrax a tension, tapona-
miento cardiaco, etc...

e Por su propia naturaleza se trata de un tipo de shock
habitualmente quirdrgico y que debe ser manejado en

UCL
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PERICARDITIS AGUDA
M? Angeles Hortelano Garcia

La pericarditis aguda se define como un proceso inflama-
torio que afecta al pericardio y que también puede afectar al
epicardio y a la parte mds externa del miocardio.

La etiologfa es muy variada, existiendo en menos de la
mitad de los casos historia de infeccién respiratoria alta o
gastroenteritis entre las 2-3 semanas anteriores.

e Idiopdtica (la mas frecuente);

e [nfecciosa;-tuberculosa (frecuentemente en forma de
pericarditis constrictiva o de taponamiento pericardi-
co);

e Urémica (pensar en el derrame pericdrdico hemorragi-
co);

e Asociada a infarto de miocardio (en las dos semanas
posteriores);

e Sindrome de lesién postcardiaca;

¢ Asociada a colagenosis;

® Postirradiacién;

e Asociada a neoplasias;

e Por farmacos.

CLINICA

¢ Dolor “en pufialada” en regién precordial, que se exa-
cerba con la respiracién y la tos. Suele calmar al sen-
tarse inclinado hacia delante y empeorar con el decd-
bito. La irradiacién es tipica hacia el borde del trape-
cio.

® Disnea.

e Sintomas sistémicos variables, incluyendo fiebre.
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EXPLORACION FiSICA

La auscultacién puede mostrar tonos cardiacos normales
o apagados aunque puede existir el tipico roce pericardico
en 2°2-42 espacio intercostal izquierdo, en la zona paraester-
nal. Este roce se ausculta mejor tras la espiracién méxima
con el paciente sentado.

Signo de Ewart: Matidez subescapular izquierda (incons-
tante).

Debe valorarse el aumento de la presién venosa yugular
y de la presién venosa con la inspiracién (signo de
Kussmaul positivo), buscando el pulso paradéjico (disminu-
cién en el inspiraciéon de la presién arterial sist6lica en mas

de 10 mmHg).

RADIOGRAFIA DE TORAX

Puede ser normal. Si existe derrame, encontramos
aumento de la convexidad retrocardiaca y ocultamiento de
los hilios, junto a hiperclaridad pulmonar.

ECOCARDIOGRAMA

Es la prueba de mayor rentabilidad para confirmar el
derrame pericardico y para valorar la existencia de tapona-
miento. Realizarlo en los pacientes que presenten cardio-
megalia y en aquéllos que refieran clinica de mas de una
semana de evolucién.

ANALISIS

Solicitar hemograma, estudio de la coagulacién,
Mantoux, BUN y creatinina, recuento y férmula leucocita-
ria, serologfa reumética y CPK.
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Si existen hallazgos clinicos sugestivos (neumonia atipi-
ca, adenopatfas, infiltrado pulmonar) investigaciéon de
Mycoplasma pneumoniae, Legionella, fiebre Q y mononu-
cleosis.

Si hay derrame pleural se practicard toracocentesis soli-
citando estudio citolégico, glucosa, LDH, ADA, tincién de
Ziehl-Nielsen y cultivo para micobacterias.

ELECTROCARDIOGRAMA

Es caracteristico, con una elevacién del ST (menos de 5
mm), céncavo hacia arriba, en D2, D3, aVF y de V3-4 a V6.

En aVR y V1 se produce depresién del ST. Las ondas T
pueden disminuir su amplitud pero son altas y picudas.
También pueden aparecer cambios de ritmo, de la conduc-
cién, alternancia eléctrica y bajo voltaje (si existe derra-
me).

En semanas o meses se objetiva normalizacién del ST,
negativizacién de la T y posterior normalizacién de la
misma.

HEMOCULTIVOS

Si se sospecha causa bacteriana.

1. Pericarditis aguda viral o idiopdtica

Presentan un dolor tipico, encontrandose frecuentemen-
te el antecedente de una infeccién de vias respiratorias
altas, una gastroenteritis aguda o artromialgias.

También pueden aparecer fiebre franca o febricula y
pleuritis 0 neumonitis acompafiante.

El an4lisis de sangre muestra leucocitosis o linfocitosis.

El curso clinico natural es autolimitado pero puede reci-
divar.
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Tratamiento:

Reposo en cama hasta que calme el dolor o la fiebre.

Salicilatos durante al menos 2 semanas, a una dosis ini-
cial de 2 g/24h (llegar hasta 4-6 g repartidos en 4-6 tomas)
mientras persista el dolor o la fiebre e ir disminuyendo pro-
gresivamente.

Si no existe respuesta a los salicilatos se puede dar indo-
metacina a dosis de 75-100 mg/24h.

Los corticoides s6lo deben emplearse si persiste el dolor
intenso o la fiebre alta tras 5 dfas de medicacién correcta y
se han descartado la pericarditis tuberculosa y la purulenta.

Comenzar con 40-60 mg de prednisona, que se manten-
dran mientras persista el dolor, fiebre o derrame importan-
tes, reduciéndolos progresivamente pero manteniéndolos
como minimo de 2 a 4 semanas.

No comenzar el tratamiento antituberculoso hasta estar
seguros del diagnéstico.

Si la pericarditis recidiva debe darse igual tratamiento en
cada brote pero, si existen tres o mds episodios en menos de
6 meses, se instaurard tratamiento con Colchicina 1
mg/24h a largo plazo.

Se realiza pericardiectomfia si mds de 6 brotes, con evo-
lucién superior a un afio y clinica rebelde al tratamiento, o
si se produce corticodependencia.

El diagnéstico de pericarditis de cualquier etiologfa obli-
ga a la retirada o modificacién del tratamiento anticoagu-
lante, ya que en principio estd contraindicado.

2. Pericarditis tuberculosa

Puede existir dolor precordial pero tampoco es infre-
cuente que el paciente no refiera dolor y si en cambio un
sindrome constitucional y febricula.

Su curso natural es hacia la pericarditis crénica constric-
tiva.
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Tratamiento especifico.

3. Pericarditis purulenta

Existe dolor tordcico, fiebre y signos sépticos. Se puede
asociar a infecciones secundarias a intervenciones quirtrgi-
cas cardiotordcicas, rotura esofdgica, endocarditis o sepsis
de otro origen, y neumontias (raro en la actualidad).

Gran frecuencia de taponamiento cardiaco.

Tratamiento:

Es el tratamiento antibiético especifico, segtin los anti-
biogramas del exudado, durante 4-6 semanas pero, mientras
éste llega, se comenzard a dar Cloxacilina 2 g/6h IV +
Tobramicina [V o Imipemen IV

Se recomienda drenaje quirdrgico vy, si el pericardio se
encuentra engrosado, pericardiectomia optativa (precepti-
va en caso de constriccién, taponamiento recidivante o
falta de respuesta al tratamiento médico).

4. Pericarditis urémica

Suele no presentar dolor pero si roce. Aparece en la ure-
mia crénica avanzada y en pacientes en hemodidlisis. A
veces puede desembocar en un taponamiento.

Tratamiento:

Aumentar la frecuencia de la didlisis (5-7 semanas x 2
semanas) y afiadir Indometacina 25 mg/6h/2 semanas.

5. Pericarditis neopldsica

Suele no presentar dolor. Importante riesgo de tapona-
miento. Se asocia sobre todo a neoplasias de pulmoén,
mama, melanoma y linfomas.

Tratamiento:

Realizar pericardiocentesis si existe taponamiento
importante, dejando un catéter intrapericdrdico para drena-
je conectado a un sistema de aspiracién en vacfo.
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La persistencia de drenaje importante después de 3 dfas
obligard a dejar un catéter de drenaje con instiliacién local
del quimioterspico y radioterapia local.

En dltimo extremo se practicard una ventana pericardi-
ca 0 una pericardiectomfa.

6. Pericarditis postinfarto temprana (dias u horas) y
sindrome de Dressler (2-4 semanas post IAM)

La clinica es similar a la idiopatica.

Tratamiento:

Suspender la medicacién anticoagulante que pudiera
estar tomando.

Dar Indometacina 25-50 mg/8 h/1-3 semanas.

Se pueden asociar esteroides a dosis bajas.

7. Pericarditis micética

Comenzar tratamiento con Anfotericina B y/o 5-fluoci-
tosina + cirugia si pericarditis constrictiva.

La lista de etiologfas capaces de producir una pericardi-
tis es tremendamente extensa pero debemos recordar que
existen algunas causas que requieren un tratamiento urgen-
te y especifico, como la pericarditis urémica, la purulenta, el
hemopericardio traumdtico o secundario a una diseccién
adrtica,...

Se recomienda ingresar las pericarditis que cursan con
derrame pericérdico, con o sin taponamiento.

8. Pericarditis constrictiva

Debemos pensar en ella ante pacientes que presentan
signos de insuficiencia cardiaca congestiva sin causa apa-
rente, sobre todo si es predominantemente derecha y/o apa-
rece un pulso venoso vivo.

No suele existir dolor tordcico pero aparecen disnea de
esfuerzo, dolorimiento abdominal, astenia, tos, ortopnea a
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veces, hepatomegalia, edemas, ascitis, pulso paradéjico y
acrocianosis.

Las causas mds frecuentes son la tuberculosa y otras
infecciones, congénita, por colagenosis, neoplasias, urémi-
ca, postirradiacién y postraumética.

En la exploracién destaca la disminucién de la presién
del pulso y la distensién de las venas yugulares, que aumen-
ta con la inspiracién (signo de Kussmaul).

La auscultacién de roce pericdrdico es pricticamente
diagnéstico cuando es percibido pero su ausencia no exclu-
ye el diagndstico.

Ondas X e Y prominentes en el pulso carotideo.

Electrocardiograma: Aparicién de S3; desviacion dere-
cha del eje; fibrilacién auricular en un 20%; disminucién
del voltaje; aparicién de ondas QQ y de aplanamiento o
inversién de las ondas T.

9. Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco puede producirse por aumen-
to de gran cantidad de liquido en los derrames pericardicos
de instauracién lenta (2.000 ml) o con una pequefia canti-
dad de liquido (250 ml) pero de rdpida formacién.

Las causas mds frecuentes son:

e Taponamiento agudo: pericarditis viral o idiopatica y

pericarditis purulenta; neoplasias; hemopericardio
(diseccién o aneurisma aértico, [AM con rotura ven-
tricular, tumores vasculares, traumatismos...).
En este caso no existe cardiomegalia, la presién veno-
sa se encuentra muy elevada, existe hipotensién y
pulso paradéjico. El dolor pleuritico es muy inconstan-
te.

o Taponamiento crénico: tuberculosis; uremia; neoplasias;
quilopericardio; hidatidosis...

Aparece cardiomegalia. El paciente refiere debilidad,
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anorexia, disminucién de peso y malestar general.

En la exploracién encontramos pulso paraddjico,
taquicardia, roce pericdrdico, distensién de las venas
yugulares, hepatomegalia y/o ascitis. Onda X promi-
nente y onda Y ausente.

El pulso paradéjico aparece en el 80% de los casos de
taponamiento pero hay que recordar que también
puede encontrarse en pacientes muy obesos, en la mio-
cardiopatia restrictiva o en la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica.

En ocasiones, si la Rx de térax estd muy penetrada,
podremos observar la presencia de calcificacién peri-
cardica.

Ecocardiograma: igualdad de presién diastélica en las
cdmaras cardiacas. Realizarlo siempre si se sospecha, al
observar el tipico corazén ‘nadador’.

Tratamiento:

e Los diuréticos u otros farmacos reductores de la precar-
ga (vasodilatadores venosos) estdn contraindicados
ante la sospecha de taponamiento cardiaco.

e Si derrame pericérdico ligero (suma de los espacios
libres de ecos en el saco anterior y posterior, inferior a
10 mm en telediastole en la ECO en modo M), acti-
tud expectante, tratar con AINEs (Indometacina 25-
50 mg/8 h)

e Si derrame pericardico moderado (suma de espacios
libres de ecos de 10 a 20 mm), infusién de liquidos IV
y drogas vasoactivas como Dopamina y Dobutamina
para mantener la presién arterial.

e Si la TA sistdlica es inferior a 90 mmHg se debe reali-
zar una pericardiocentesis de urgencia.

e Si derrame importante (suma de espacios libres de ecos
mayor a 20 mm) y derrame crénico (duracién superior
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a 3 meses), ee realizard investigacién y estudio de la
funcién tiroidea.

¢ Sino hay diagnéstico etiolégico se practicard una peri-
cardiectomfa.

e Asfmismo, si existe una situacién de shock obstructi-
vo sin respuesta al tratamiento médico (expansién de
volumen, drogas vasoactivas) estd indicada la pericar-
diocentesis de urgencia.
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BRADICARDIA
Ruth Velarde, Susana Gonzalez.

Ante una frecuencia cardiaca por debajo de 60 latidos por
minuto, una bradicardia, en primer lugar hay que plantearse
si existe ritmo sinusal. Es decir decir P positiva en D2, D3,
aVE con intervalo PR constante entre 0,12 y 0,20 segundos-
y QRS no ensanchado o bien la certeza de que ya existfa un
bloqueo de rama previo.

1. Frecuencia cardiaca inferior a 60 latidos por minuto, con
ritmo sinusal: bradicardia sinusal.

Si la bradicardia es asintomdtica no habrd que tratarla. Si
hay sintomas, como disminucién de conciencia, sincope, dis-
nea o signos de insuficiencia cardiaca administrar atropina por
via intravenosa en dosis que van desde 0,5 a 2 mg iv.

Segin el proceso de base y la persistencia de los sintomas
hay que plantearse el ingreso hospitalario, la monitorizacién
continua, la consulta con el servicio de medicina intensiva o
la implantacién de un marcapaso temporal. En especial si
coexiste la bradicardia con la taquicardia en el llamado sin-
droma bradicardia-taquicardia, en cuyo caso habra que plan-
tearse tabmién la anticoagulacién por el elevado riesgo embo-
ligeno.

A través del interrogatorio y las exploraciones se ha de
descartar los antecedentes de anorexia nerviosa, efectos inde-
seables de farmacos, hipotermia, mixedema, ictericia, hiper-
tensién intracraneal o reacciones vagales.

Hay que solicitar en régimen de urgencias hemograma,
glucosa, ionograma, gasometria (arterial o venosa), creatini-
na, CK (marcador también de hipotiroidismo), GOT (o
AST). Facultativamente, si hay sospecha de sindrome coro-
nario agudo, troponina y CKmb. También radiograffa de
térax.
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Hay que dejar solicitada para el dfa siguiente una peticiéon
de calcio, T4 y TSH y valorar ecocardiograma y la realizacién
de un registro continuo de electrocardiograma de 24 horas o
Holter.

Descartadas las causas no cardiacas, puede que se trate de
una disfuncién sinusal intrinseca. Es una alteracién estructu-
ral del corazén, generalmente en personas de edad avanzada
por degeneracién del tejido del nodo sinusal que comporta
una disminucién en el automatismo. Puede desencadenar pre-
sincope, sincope, fatiga e insujficiencia cardiaca. Cursa con
bradicardia, pausas sinusales o bloqueo sinoauricular y en oca-
siones, episodios de taquiarritmia, en forma de fibrilacién
auricular o flutter con ritmos de escape ventricular.

En el electrocardiogramoa o en el Holter puede aparecer
bradicardia persistente durante todo el registro sin taquicardi-
zacién durante la actividad fisica con pausas sinusales de m4s
de 3 seg. En tal caso hay que considerar el implante de marca-
pasos permanente.
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TAQUIARRITMIAS

Crisitina Vehi, Antonio Berruezo.

TAQUICARDIAS REGULARES:

1- CON QRS ESTRECHO (Supraventriculares) QRS <
0.10)
1.A- Taquicardia Sinusal
1.B- Taquicardia Auricular: Por foco ectépico
Por reentrada sinoauricular
1.C- Taquicardia intranodal (por reentrada)
1.D- Taquicardia ortodrémica por reentrada auriculo-
ventricular
1.E- Flutter Auricular (sin bloqueo de rama)

2- CON QRS ANCHO (QRS 20.11)
2.a -Taqui.Supraventricular con Bloqueo de rama pree-
xistente
2.b -Taqui.Supraventricular con aberrancia (bloqueo
adquirido)
2.c -Taqui.Supraventricular conantidrémica por reentra-
da auriculoventricular
2.d -Taquicardias Ventriculares:
—TV genérica o comin (isquémicos, miocardiopati-
as,...)
— Torsades de Pointes
— TV de la displasia arritmogénica del VD
— TV idiopdticas: 1- del tracto de salida VD,VI
2- Fasciculares
— Canalopatfas: 1- Sdr. De Brugada
2- Sdr. QT largo
3. Sdr. QT corto

— TV catecolaminérgica
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TAQUICARDIAS IRREGULARES:

1-Arritmia completa por fibrilacién auricular
2- Ritmo auricular multifocal

3- Fibrilacién ventricular

4- Sindrome taquicardia-bradicardia

TRATAMIENTO DE LAS TAQUICARDIAS
REGULARES CON QRS ESTRECHO

1.A- TAQUICARDIA SINUSAL:

— Ondas P sinusales regulares con una frec.>100x’ (hasta
200x’ en jévenes). Con masaje del seno carotideo se
enlentece algo pero no cede, y se reacelera al dejar
msc. -P sinusal es (+) en DIl y (-) en aVR.

— QRS de morfologfa normal excepto si coexiste un blo-
queo de rama.

— Desencadenantes: emociones, fiebre, anemia, hiperti-
roidismo, insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar...

— Tratamiento: Buscar la causa desencadenante y tra-

tarla.
Ansioliticos (Diazepam) vo ; si es nece-
sario betabloqueantes vo.

* Sélo en caso de crisis tirotéxica hay que dar beta-blo-

queantes [.V.: Propanolol bolus I.V. 1mg/5min (méx. 10
mg). Mantenimiento 40mg ¢/8h..

1.B-TAQUICARDIA AURICULAR

— Se originan en cualquier lugar de las auriculas, lo que
influye en el aspecto de la “P”. La taquicardia puede ser
—focal- originada en AD o en Al , o por un circuito de
reentrada sinoauricular. En este segundo caso, la “P” se
parece a la sinusal, pero la arritmia suele tener un ini-
cio stbito. La frecuencia es variable. El masaje del seno
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carotideo o maniobras vagales permiten visualizar
mejor las “P” al bloquear el nodo AV. El PR>RP’. En
las taquicardias auriculares la localizacién de la P con
respecto al QRS es muy variable y depende del grado
de retraso de la conduccién a nivel del nodo AV. Poco
frecuentes: representan menos del 10% de taquicardias
supraventriculares.

—El tratamiento: Valsalva o masaje seno carotideo
(para diagnosticarlas). ATP(Atepodin) o Adenosina
(Adenocor) ; si no cesa ajmalina, procainamida, fle-
cainamida o amiodarona. Si persiste taquicardia ince-
sante y rebelde al tratamiento. debe indicarse estudio
electrofisiolégico y ablacién.

1.C- TAQUICARDIA INTRANODAL

— Debida a circuito de reentrada intranodal. Es caracte-
ristico notar las pulsaciones rdpidas y regulares en el
cuello (debido a la contraccién simultidnea de auricu-
las y ventriculos con las vdlvulas AV cerradas). Es fre-
cuente (90% del total junto con la taquicardia por
reentrada AV).

— En el ECG no se ven P sinusales: la “P” puede quedar
inscrita al final del complejo QRS y simular ondas S en
DII-III o un patrén de rSr’ de bloqueo incompleto de
rama derecha. Se busca en V1 y, la falta de “P” y/o la
aparicién de r’ en V1 (al comparar con un ECG previo
si se tiene, en una taquicardia regular, QRS estrecho,
sin P) son sospechosas de este diagndstico. Al inicio
hay alargamiento del PR en primer latido.

— Suele tener inicio y fin bruscos.

— Las maniobras vagales o los farmacos que bloquean el
nodo AV pueden finalizar la taquicardia. ATP o
Adenosina. No s’ha definit I’adreca d’interés.Error!
No s’ha definit ’adrega d’interes..
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1.D- TAQUICARDIA ORTODROMICA POR REEN-
TRADA AURICULO-VENTRICULAR

— Debido a via accesoria auriculoventricular (Kent). En
R.Sinusal puede tener PR corto y onda delta.

— Durante la taquicardia el estimulo baja por el nodo AV
y vuelve a la auricula por la via accesoria: esto hace
que el QRS sea estrecho y haya “P” retrograda.

- RP’<P’R

— Suelen tener inicio y fin stbitos -FC 160-240x’

— Las maniobras vagales o farmacos que bloquean nodo
AV pueden finalizar la taquicardia.

1.E- FLUTTER AURICULAR

—Ondas “F” en “dientes de sierra” a 300x’. Frecuente-
mente el QRS es estrecho y regular a 150x’ (2:1). Si
aumenta el grado de bloqueo AV (3:1, 4:1,...) con
maniobras vagales o firmacos que bloquean el nodo
AV, la frecuencia ventricular puede bajar a entre 60 y
100 latidos/minuto.

— No suele revertir espontdneamente a RS.

— Si aparece deterioro hemodindmico precisa cardiover-
sién eléctrica sincronizada, con sedacién.

— Si hay cardiopatfa estructural: Amiodarona.; Si no hay
cardiopatia estructural: Flecainida o propafenona o
amiodarona. Con la fleca y propafenona hay que vigi-
lar que no aumente la frecuencia ventricular al dismi-
nuir la auricular. Si se opta por controlar la frecuencia
ventricular (FC) betabloqueantes o verapamilo. O si
se acelera a consecuencia del tratamiento, también
betabloqueante ev.

— Estd indicado anticoagular

e En flutter postcirugfa cardiaca e IAM (pacientes por-
tadores de marcapasos) estd indicado el tratamiento
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con sobreestimulacién eléctrica auricular para rever-
tirlo.

TRATAMIENTO DE LAS TAQUICARDIAS
REGULARES CON QRS ANCHO

2.a-Taquicardia supraventricular + bloqueo de rama

— Es qtil disponer de ECG en ritmo sinusal o conocer la
existencia previa de bloqueo de rama.

— El diagnéstico de la taquicardia supraventricular es como
en las que tienen QRS estrecho.

— El tratamiento es el mismo que en TSV sin bloqueo de
rama (sinusal, auricular, nodal, flutter, FA) o si no se
sabe, el de las de QRS ancho sin orientacién diagndsti-
ca: ATP o Adenosina, o de 22 eleccién Procainamida

2.b-Taquicardia supraventricular + conduccién abe-
rrante:

— Historia de aparicién de bloqueo de rama al superar una
determinada frecuencia cardfaca (en ergometria). Esto
puede repetirse ante una taquicardia supraventricular. De
nuevo es ttil conocer el ECG basal y el comportamien-
to durante la ergometria.

—El diagnéstico y tratamiento es como en el apartado
anterior.

2.c- Taquicardia supraventricular antidrémica por via
accesoria AV
— Debido a la existencia de una via accesoria se establece
un circuito de reentrada: Durante la taquicardia el esti-
mulo baja por la via accesoria y vuelve a la auricula por
el nodo AV: el QRS por ello es ancho.
-RP’< PR
Tratamiento: Monitorizacién y via venosa. Maniobras
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vagales. ATP/Adenosina. Si no cede:

Ajmalina 1mg/kg ev en 5-10’ 6 Procainamida 10 mg/min
ev (hasta 10 mg/Kg) 6 Amiodarona 5mg/Kg ev en 30’ 6
Flecainida 1.5-2 mg/Kg ev en 30’

Contraindicado VERAPAMIL, DIGOXINA.

2.c-bis- Taquicardia circular incesante (via accesoria
lenta) tipo Coumel
—Debido a haz de Kent posteroseptal, de conduccién
retrégrada lenta
—RP’>P’R durante la taquicardia, con P negativa en
DILDII, aVF y de V2-V6.

— Tratamiento: Como en el apartado anterior.

2.d-1 Taquicardia ventricular “genérica o comun”

— Frecuencia > 100 x’ (Si 100-120x’ es ritmo idioventricu-
lar acelerado). -QRS en general >120 mseg y pueden ser
monomorfas o polimorfas. No responde a maniobras
vagales.

— La disociacién AV, los complejos de fusién o capturas,
QRS>140, ningtn 1S en precordiales, duracién desde
inicio R al punto mds profundo de S >100mseg, eje
hiperdesviado a la izquierda y criterios cldsicos en V1 y
V6 (patrén BRD en V1 y V6-R/S<1 o patrén BRI con
qRen V6), sugieren origen ventricular.

— Pueden ser bien toleradas.

— Hay que hacer DD con taqui.supraventricular con abe-
rracia: Si hay antecedente de IAM previo se considera
que es TV. Para el DD se puede administrar ATP o
Adenosina . CONTRAINDICADO VERAPAMIL ev.

— Tratamiento: Monitorizar y venoclisis. Buscar el des-
encadenante (isquemia, alteraciones sistémicas: hipo-
xia, acidosis, alteraciones electroliticas,... efectos téxi-
cos de antiarritmicos y disautonomias) y corregirlo si
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la situacion es estable. Si no se tolera (pérdida de con-
ciencia o hipotensién grave): Cardioversién eléctrica
con sedacién o desfibrilacién. Si se tolera bien, en IAM
o isquemia aguda Lidocaina bolo 1.5 mg/Kg ev; seguir
0.8 mg/Kg cada 8 min hasta cese TV o dosis total
3mg/Kg o Amiodarona. Si se tolera bien en infarto previo
o miocardiopatia: Procainamida bolo 100-200 mg en
60” y repetir cada 5’ bolo de 100 mg lento hasta fin TV,
llegar a dosis maxima de 1 gr., ensanchar QRS >50%
del basal o causar hipotensién. Si efectivo puede dejar-
se perfusién de 2gr En 500ccSGlucosado al 5% a 30-90
ml/h (2-6 mg/min) o Amiodarona.

2.d-2 Torsade des pointes

—Es TV polimorfa, a 200-250x’, con aspecto de “torsién
sobre un eje” , desencadenada por extrasistole. En
rachas cortas o hacerse sostenida. Puede degenerar a
FV

— En el contexto de bradicardia y QT largo ( adquirido:
por antiarritmicos, alteraciones hidroelectroliticas -
hipopotasemia, hipomagnesemia-, dietas proteicas
liquidas, algunas lesiones de SNC vy ciertos téxicos
(insecticidas)que pueden prolongar el QT y causar
Torsade des Pointes ...)

— Responde bien a la aceleracién de la frecuencia cardi-
aca mediante electrocatéter , o con isoproterenol (5
ampollas de 0.2 mg=1mg en 250 cc SGlucosado5% a
10-15 ml/h ) y corregir los desencadenantes.

2.d-3 TV en la displasia arritmogénica de VD
—M34s frecuentes en hombres jévenes (32 década).
Antecedentes familiares.
— Presentan TV frecuentes, recurrentes, con morfologfa de
BRI y eje derecho (+ inferior)
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— El ECG basal muestra BIRDHH y T negativa V1-V4.
Onda epsilon. Bajo voltaje en plano frontal.

—La TV suele ser bien tolerada, pero a veces presentan
sincopes o MS (por FV).

— Tratamiento agudo: el de la TV general (procainami-
da o amiodarona) y segin la tolerancia (shock eléctri-
co). El tratamiento crénico: Amiodarona o sotalol y

DALI (desfibrilador)

2.d-4-1 TV idiopdtica de tracto de salida VD

— Monomorfa. Crisis repetitivas de TV en jévenes sin
cardiopatia estructural. 2/3 de las TV idiopaticas de
tracto de salida ventricular. En TV, QRS ancho con
morfologia de BRI (por su origen en VD) y + en cara
inferior, con transicién precoz en V3 (R de V3-V6). Es
por post-potenciales tardios. Se puede inducir por
catecolaminas o sobreestimulacién. Se suprime con
msc, Valsalva, Adenosina, betabloqueantes, inhibi-
dores canales calcio (verapamil) y sodio(fleca,
propa),.. Tratamiento: Ablacién.
TV IDIOPATICA DE TRACTO DE SALIDA VI

— Sin cardiopatfa.Varios origenes posibles. Menos fre-
cuente que la anterior (1/3 de idiopdticas de tracto de
salida). Suprimible y tratable de igual forma.

2.d-4-2 TV idiopdtica fascicular
—En jévenes 15-40afios- historia de palpitaciones.
ECG basal normal. -Sin cardiopatia estructural
demostrable. Es por reentrada. -Durante la TV el
QRS es poco ancho (0.10-0.14 seg), con morfologia
de BRD y aQRS izquierdo (negativo en cara inferior,
-como HBA-). Se confunden con supraventricula-
res. -Suprimibles con Verapamil. Tratamiento:

Ablacién.
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2.d-5-1 TV del sindrome de Brugada

— Sin cardiopatia estructural. El ECG basal suele mos-
trar elevacién “peculiar” del ST en V1-V3 . Tienen
propension a las taquiarritmias ventriculares, sincope
y muerte sibita. Frecuente en otros familiares.
Debutan alrededor 30 afios. Si se sospecha y ECG nor-
mal se puede desenmascarar con test de Ajmalina o
Procainamida. Tratamiento : Isoproterenol o
Quinidina si tormenta eléctrica. Desfibrilador si sin-
cope de perfil cardiogénico, ECG basal tipo I e indu-
cible en estudio electrofisiolgico o episodio de muer-
te stbita.

2.d-5-2 Sindrome del QT largo
— En la variante congénita pueden presentan TV poli-
morfas tipo Torsade des Pointes. En QT largo congéni-
to asintomdtico, no tratamiento. Si arritmias trata-
miento betabloqueante y cambio de estido de vida,
con un DAI si episodio de muerte stbita o sincopes de
repeticién a pesar de tratamiento con betabloqueantes.

2.d-5-3 Sindrome del QT corto

— Tratamiento: Quinidina vo (normaliza QT) o DAI

2.d-6 TV catecolaminérgica

— TV polimorfa en chicos jévenes. -Provocada durante
el ejercicio.- ECG basal normal -Tienen historia fami-
liar de MS - Provoca el 14% de muertes stbitas en
menores de 40 afios

— Alta malignidad (1/3 MS en adolescencia; 1/3 sinto-
maticos a pesar de betabloqueantes; 1/3 buen control
con tto.) Tratamiento: No deporte. Dar betablo-
queantes. Si historia de sincopes : DAI + betablo-
queantes.

212




APARATO CARDIOCIRCULATORIO

2.d-7 TV por intoxicacién digitdlica
— Por post-potenciales tardios. Tratamiento: Difenilhidan-
toina 250mg en 10 minutos. Seguir 100mg cada 5 min
hasta 1 gr como dosis maxima.

Comentario: Las arritmias ventriculares en pacientes con
cardiopatfa estructural se benefician del tratamiento con
betabloqueantes, IECAs y ARA-II que evitan la progresiéon
de la enfermedad de base e insuficiencia cardfaca, y son exce-
lentes antiarritmicos.

TAQUIARRITMIAS IRREGULARES:

1. Arritmia completa por fibrilacion auricular
— Es supraventricular, por actividad cadtica auricular. QRS
(estrechos o anchos) irregularmente irregular
— Ausencia de P sinusal. Presencia de ondas “f” irregulares
— Pueden aparecer en personas sanas sin cardiopatia, o
acompafiar a patologfas diversas (cardiopatia. isquémica,
miocardiopatias, valvulopatia mitral, tirotoxicosis, enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, post-cirugfa cardi-
aca, tras ingesta alcohol,...).

TRATAMIENTO DEL PRIMER EPISODIO:

—Si duracién menor de 48 horas, SIN cardiopatia,
SIN compromiso hemodindmico, SIN preexcitacion:
flecainida vo 300 mg o propafenona vo 600 mg.(tam-
bién se pueden dar ev). en jévenes pretratar con frena-
dor del nodo av ( betabloqueante o calcioantagonista
no dihidropiridinico- diltiazem o verapamilo-) para
evitar que aumente respuesta ventricular 1:1 En caso
de conversién a flutter auricular. si no se pretrata y
aumenta la frecuencia cardiaca dar betabloqueante ev
o calcio antagonista no dihidropiridinico ev a dosis
baja e ir repitiendo .
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Alternativa razonable: amiodarona ev bolo (150 mg en
10’) y perfusién (0.5-1 mg/min)

AMIODARONA (Trangorex® amp. 150 mg/3 ml). De
entrada, sin diluir: 300mgs (5 mg/Kg). en bolo IV lento.

Si no se objetiva reversién del ritmo se puede repetir la
dosis; si no hay reversién del ritmo 300 mg de amiodarona en
250cc o de suego glucosado al 5% a pasar en 8h el primer dia.
Después 400-600mgs de amiodarona en 500cc de suero gluco-
sado a pasar cada 24h.

No estd indicado dar digoxina o sotalol.

— Si < 48h. con compromiso hemodindmico (hipotensién
sintomdtica), angina, insuficiencia cardfaca: Descartar
intoxicacién digitdlica o hipopotasemia. Monitorizar y
via venosa. Sedacién con Midazolam 2.5 mg/min o
Flunitrazepam 1mg/30 “ y CARDIOVERSION (CV)
eléctrica directa, sincronizada con “R” 100-360] segiin
peso y respuesta.

— Si < 48h. y preexcitacién:

a- Mal tolerada (FC 300x’, o sincope): cardiover-
sién directa

b- Si FC menor y bien tolerada PROCAINAMIDA
ev: bolo 100-200 mg en 60”. Repetir cada 5’ bolo
de 100 mg hasta recuperar RS o llegar a lgr.
Seguir perfusién 2gr.en 500 cc S Glucosado al 5%
a 30-90 ml/h (2-6 mg/min) (lcc=4mg)

Otras alternativas razonables AMIODARONA vy FLE-
CAINIDA

CONTRAINDICADO en la preexcitacién dar DIGOXI-
NA o VERAPAMIL.

— Si < 48h. CON insuficiencia cardiaca, SIN via acceso-

ria:
a- DIGOXINA ev 0.25 mg/2h. hasta 1.5 mg .
Mantenimiento: 0.125-0.325 mg/d ev 0 vo o
b- AMIODARONA (Ver arriba)
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c- ANTICOAGULACION EN FA < 48 H: No se
considera necesaria en pacientes sin cardiopatia.
Si en pacientes de alto riesgo de tromboembolia
(si AVC, TIA o embolia sistémica previos y en
estenosis mitral reumdtica) se considera necesario
SINTROM e INR 2-3.

— Si riesgo moderado (2 factores de: >75a, HTA, diabetes
mellitus, insuficiencia cardiaca, FE<35%) y no contrain-
dicacién de anticoagulacién, puede indicarse SIN-
TROM (INR 2-3) 0 AAS 81-325 mg/d.

— Si se requiere tratamiento inmediato precardioversién y
no hay contraindicacién, dar HEPARINA Na bolo
seglin peso y seguir ev en bomba continua o HBPM sc
para mantener TTPA entre 1.5 y 2 veces el control.

— Si duracién > 48 h. o indeterminada: ANTICOAGU-
LAR, (ver arriba) tanto si se plantea cardioversién eléc-
trica como farmacolégica, a todos los pacientes, salvo
contraindicacién.

— Si > 48 h. y FA bien tolerada , SIN Insuficiencia car-
diaca: Betabloqueantes o Calcioantagonistas no dihidro-
piridinicos, ev o vo , para reducir la FC en fase aguda.

—Si buena tolerancia se puede iniciar AMIODARONA
vo: 600 mg/d (200/8h) 1 semana, 400 mg/d (200/12h) 1
semana, seguir 200 mg/d.

— Si no revierte se puede indicar CV eléctrica electiva. La
duracién de la anticoagulacién correcta serd de 3 sema-
nas pre-CV y seguird al menos 4 semanas tras CV y recu-
perar RS. Si es posible, ETE pre-CV para descartar trom-
bos Al o en orejuela. El pre-tratamiento con
Amiodarona aumenta el éxito de la CV eléctrica.

— Si > 48 h. FA mal tolerada: Heparina Na en bolus, CV
directa, seguida de infusién continua Heparina Na o
HBPM sc (TTPA 1,5-2 veces control). Después ACO >
4 semanas a INR 2-3.

215




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

APARATO CARDIOCIRCULATORIO

Consideraciones: Si insuficiencia ventricular izquierda,
broncoespasmo o bloqueo auriculoventricular no dar beta-
bloqueantes. La digoxina en paciente sin insuficiencia car-
diaca puede dificultar recuperar ritmo sinusal. La digoxina
y el verapamil en WPW pueden acelerar la conduccién por
la via accesoria y convertirla en respuesta ventricular répi-
da 1:1. Los IECAs ayudan a mantener RS vy dificultan caer
en FA.

Dos o més episodios de FA = FA Recurrente

Si se resuelve espontdneamente= FA Paroxistica.

Si se mantiene > 7 dfas =FA Persistente. Una persisten-
te de > 1 afio= Permanente

En el tratamiento de la FA recurrente (22 episodio) se
tendrd en cuenta el tratamiento que fue efectivo en el
ler.episodio.

2. RITMO AURICULAR MULTIFOCAL:

Ondas P variables. P-R variable

Causas: Secundario a patologfas no cardioldgicas (esta-
dos criticos, BNCO, ancianos,...) o a transtornos electroli-
ticos, intoxicacién digitélica, ...

Tratamiento: Ingreso, monitorizar y venoclisis. Y el de la
causa subyacente: corregir hipoxemia, hipocaliemia, sus-
pender digital y/o betaestimulantes,...

No requiere CV.

3. FIBRILACION VENTRICULAR

En el contexto de cardiépata grave, o de novo en posible
debut de cardiopatia isquémica u otra miocardiopatfa.

En ECG no es posible identificar QRS (electrodos
correctamente colocados). Paciente inconsciente.
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Tratamiento:Se efectia desfibrilacién no sincrénica a
250, 300] e iniciar protocolo de parada cardiaca.

4. SINDROME TAQUICARDIA BRADICARDIA:

— Episodios de taquiarritmia (lo mas habitual FA rdpida o
flutter) alternando con episodios de bradiarritmia.

—Si la bradicardia es severa (30 latidos/min) o si precisa
tratamiento antiarritmico para frenar la taquicardia, sue-
len requerir implantacién de marcapaso permanente.

RESUMEN

QRS ESTRECHO

— Taqui.Sinusal o Extrasistoles: Betabloqueantes

— Taqui SupraV. QRS estrecho: ATP o Adenosina o

Flecainida o Verapamilo

— Taqui SupraV y WPW: Fleca o Propafenona. (22 elec-

cién Procainamida)

— Flutter: Amiodarona o betabloqueantes (22 eleccién
Flecainida, o Verapamil, o si cardiopatfa:
Amiodarona)

— Fibrilacién auricular: Flecainida o Propafenona y/o beta-

bloqueantes. (22 eleccién, o 1% si cardiopatia:
Amiodarona), Si insuficiencia cardfaca: Digoxina

QRS ANCHO

— Si sospecha Supraventricular o si NO orientacién: ATP/
Adenosina (22 elecc.:Procainamida)

—Si sospecha Ventricular: Procainamida (22 eleccién
Amiodarona)

Betabloqueante ev-Ampollas 5mg en 5cc. Dosis: 0.5-1mg
en Iminuto. Repetir/5min. Max.5-10mg
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PROPRANOLOL vo- 10,20,40 mg/8h

ATP Vial 10 ml para reconstituir 100mg (diluirlo). Se
toma 1 cc de esta disolucién y se afiaden 9cc SF: De esta
nueva disolucién (lcc=1mg ATP) se emplea en bolos de
5-10cc. Puede repetirse cada 5 minutos.

Debe administrarse muy rdpido y “empujar” el bolo con
otro de suero limpio (requiere via con llave de 3 pasos).
Tener a punto Teofilina por si broncoespasmo (antidoto).
El Dipiridamol potencia efecto ATP.

ADENOSINA Vial 2ml = 6mg . En bolo 6mg, muy
rdpido (igual que ATP). Se puede repetir cada 1-3’, a dosis
6-12 y 12mg. Tener Teofilina disponible por si se requiere.

FLECAINIDA vo-Comprimidos 100mg . Agudo: 2-3
comprimidos(200-300mg). Mantenim.: 100mg/8-12h

ev- Ampollas 150mg en 100cc Agudo: 2mg/Kg en
100ccSF a pasar en 15-20" . “

Contraindicado si cardiopatfa.

PROPAFENONA vo-Comprimidos150 y 300 mg.
Agudo: 5 mg/Kg vo dosis tinica.Mantenim:150mg/8-12h

ev-Ampollas 70mg en 20cc Agudo: 2mg/Kg en
100ccSF  a  pasar en 15-20° Seguir infusién
0.007mg/Kg/min

hasta Rsinusal o pasen 2 horas. Containdicado si car-
diopatia.

PROCAINAMIDA ev-Viales 1g en 10 ml. Agudo:
bolo 100-200 mg en 60”. Repetir cada 5’ bolo de 100mg
lento hasta fin TV, o llegar a dosis mdxima de 1 gr., o
ensanchar QRS >50% del basal o causar hipotensién. Si
efectivo puede dejarse perfusiéon de 2gr en
500ccSGlucosado al 5%, a 30-90 ml/h (2-6 mg/min).

VERAPAMILO ev-Ampollas 5mg en 2 cc Agudo: 5-
10 mg diluidos en SF lento en 3 minutos exactos. Se puede
repetir en 20-30’.Mantenim: vo-160-360mg/d repartidos
en2tomas.Comp.80mg y retard 120 y 180mg
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AMIODARONA ev-Ampollas 150mg en 3cc. Agudo:
5mg/Kg en 250 Sgluco5% en 30-60’.Mantenim: 15mg/Kg en
infusién continua lenta durante las 23 h.siguientes vo-
Comprimidos 200mg “Agudo”:200-600 mg/d repartidos en 3
tomas durante 1 semana; a la siguiente reducir dosis y a la
siguiente de nuevo. Mantenim: 200 mg/d y reducir a la menor
posible.

DIGOXINA ev-Ampollas 0.25mg en lcc. Agudo: 0.25-
0.5 mg directo en 1-2 minutos. Repetir en 30 min.

Mantenimiento: vo-Comprimidos 0.25 mg/d ajustando la
dosis.
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ANGIOLOGIA Y CIRUGIA VASCULAR
Carles Miquel, Xavier Beltran, Fco. Javier Gallego.

PATOLOGIA ARTERIAL

Isquemia arterial aguda

Constituye un sindrome provocado por la interrupcién
brusca del riego sanguineo en el territorio abastecido por una
arteria, que produce un descenso rdpido en el aporte de oxige-
no y de nutrientes en ese territorio. Siempre es una situacién
de extrema urgencia. La obliteracién se puede producir por
diversos mecanismos:

— Embolia arterial

— Trombosis arterial aguda

— Diseccién de la pared arterial

— Arterioespasmo

— Compresién extrinseca

A) EMBOLIA ARTERIAL

Oclusién total o parcial de la luz de un vaso arterial debi-
do a la brusca impactacién de una masa (trombo, placa ateros-
clerética) liberada desde algin lugar de la superficie intralu-
minal del sistema circulatorio.

Localizacién: los puntos mds frecuentes de localizacién de
émbolos son las bifurcaciones vy las salidas de ramas secunda-
rias importantes, ya que en estos puntos se producen disminu-
ciones bruscas del didgmetro del vaso.

Extremidades:

e Inferior 80%:

— arteria femoral comtin 34%
— arteria iliaca comtin 13%
— arteria poplitea 14%
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—aorta 10%

— arteria tibial 6%

— arteria iliaca externa 3%

— arteria femoral superficial 4%

® Superior 20%:

— arteria humeral 9%

— arteria subclavia 4,5%
— arteria axilar 4,5%

— arteria cubital 1%

— arteria radial 1%

Viscerales: territorio vascular cerebral, arteria mesentérica
superior y arteria renal.

Etiologia: bidsqueda de fuente de émbolos:

¢ Cardiaca: auricula izquierda (fibrilacién auricular, valvu-
lopatfa mitral), ventriculo izquierdo (IAM reciente o aneuris-
ma ventricular).

e Vascular: en vasos ateroscleréticos (contienen coleste-
rol) a partir de placas ulceradas de ateroma o aneurismas.

e Tumoral: raras, sobre todo mixomas auriculares.

Clinica

a) Precoz:

1. Dolor intenso en forma de latigazo de aparicién brusca
que gradualmente deja paso a un dolor constante y difuso, en
ocasiones dificilmente soportable.

2. Palidez por debajo del nivel de la obstruccién.

3. Frialdad, conviene marcar la linea de separacién entre
drea frfa y de temperatura normal.

4. Ausencia de pulsos por debajo del nivel de la obstruc-
cién.

5. Las zonas isquémicas mds periféricas terminan mostran-
do parestesias e hiperestesias, que aparecen tras el dolor,
pudiendo convertirse en anestesia.

6. Fiebre, leucocitosis y aumento de la VSG.

b) Tardia:
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1. Cianosis moteada.

2. Anestesia.

3. Pérdida de funcién motora.

4. Superior a las 18-24 horas se produce isquemia irrever-
sible con gangrena.

Sindrome metabdlico por isquemia muscular: en la fase
isquémica hay contractura muscular, edema intenso a las 12
horas, oliguria, mioglobinuria y acidosis metabélica; poste-
riormente en la fase de revascularizacién desaparece la con-
tractura muscular, pero persiste el edema, la acidosis meta-
bélica puede incrementarse, hay hiperpotasemia, aumento
de CPK, LDH y GOT, orina de color rojo caoba y el plasma
es claro (mioglobinuria), pudiendo desarrollarse insuficien-
cia renal.

Embolia arteria mesentérica superior: abdomen agudo,
dolor preferentemente periumbilical intenso, vémitos y dia-
rrea generalmente sanguinolenta, suele haber cardiopatia
emboligena. Leucocitosis elevada.

Embolia de la arteria renal: se asocia casi siempre a car-
diopatfas, dolor lumbar agudo, nduseas y vémitos, hiperten-
sién transitoria (por isquemia renal), hematuria y fiebre.

Sitio de oclusién Limite cutdneo de frialdad
EEII Aorta infrarrenal ~ Abdomen medio

Bifurcacién adrtica Abdomen medio

Iliaca comin Ingle

[lfaca externa 1/3 superior del muslo

Femoral comin 1/3 inferior del muslo

Femoral superficial 1/3 superior de pierna

Poplitea 1/3 inferior de pierna (por

encima de tobillo)
EESS Subclavia-Axilar 1/3 medio del brazo
Humeral Por debajo del codo
Radial o Cubital Mano
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Diagnéstico:

1. Se basa en la sintomatologfa clinica: dolor, desaparicién
de los pulsos distales con pulsos contralaterales.

2. Pruebas complementarias: analisis (hemograma, bioqui-
mica y pruebas de coagulacién), ECG, Rx térax, oscilometria,
pletismograffa, velocimetrfa y medida depresiones segmenta-
rias con Doppler, eco-Doppler, ecocardiograma vy arteriografia
(no es indispensable, aunque debe realizarse cuando se plan-
tea el diagnéstico diferencial con una trombosis arterial aguda
y en pacientes afectos de lesiones crénicas con el fin de eva-
luar el estado del rbol arterial.

Diagnéstico diferencial:

1. Trombosis arterial aguda.

2. Diseccién arterial.

3. Trombosis profunda de las venas de la pierna.

4. Flegmasia cerulea dolens (trombosis masiva y repentina
de todas las vias de desagiie venoso de una extremidad).

Tratamiento:

1. Bolus de heparina sédica endovenosa 50 mg.

2. Analgesia si precisa.

3. Tratamiento cardiolégico si fuera necesario.

4. Aviso urgente al servicio de Cirugfa Vascular para trata-
miento (embolectomfa, fibrinolisis, trombectomia endolumi-
nal...)

b) TROMBOSIS ARTERIAL AGUDA

Oclusién stbita de una arteria por la formacién de un
trombo in situ, habitualmente sobre lesiones ateromatosas o
traumadticas previas.

Localizacion:

- EEII 95%: sector aortoiliaco, femoropopliteo y distal.

- Otras localizaciones: EESS 5% (en ocasiones son yatrd-
genas, producidas por la cateterizacién de la arteria humeral o
radial), trombosis cerebrovascular, renal y mesentérica.
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Clinica: similar a embolia arterial aguda.

1. Dolor de moderado a intenso de comienzo stbito.

2. Frialdad.

3. Palidez, posteriormente cianosis moteada.

4. Ausencia de pulso.

5. Alteraciones neurolégicas: parestesias, incluso anes-
tesia y paralisis.

6. Puede haber disminucién de la circulacién en la
extremidad contralateral.

Suele haber historia previa de claudicacién intermi-
tente (trombosis arterial aguda secundaria) aunque no
siempre (ulceracién de la placa ateromatosa sin oclusién
previa de la luz arterial -trombosis arterial aguda prima-
ria-); habitualmente no existe cardiopatia.

Trombosis de la arteria renal: existe dolor lumbar,
hematuria e HTA. Puede ocasionar infarto renal, HTA
renovascular e insuficiencia renal.

Trombosis de la arteria mesentérica superior:
comienzo menos agudo, m4s insidioso que la embolia, con
dolor abdominal muy intenso, grave afectacién del estado
general a veces diarrea sanguinolenta y leucocitosis ele-
vada.

Diagnéstico y diagnéstico diferencial: igual que embo-
lia arterial.

Tratamiento:

1. Bolus de heparina sédica endovenosa 50 mg.

2. Analgesia.

3. Iniciar tratamiento hemorreolégico endovenoso: SF
1000 ml+ 900 mg Pentoxifilina (3 amp. de Hemovas®) a
pasar en 24 horas.

4. Aviso urgente al servicio de Cirugfa Vascular para
valorar fibrinolisis “in situ” y/o cirugfa urgente (trombec-
tomia o by-pass).
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ISQUEMIA CRONICA REAGUDIZADA

Consiste en una disminucién de una forma méds o menos
brusca del flujo arterial por progresién de la placa ateromato-
sa en un paciente afecto de claudicacién intermitente.

Clinica isquemia arterial crénica:

1. Estadio I: existen oclusiones vasculares demostrables
angiograficamente pero la circulacién colateral es capaz de
subvenir todas las necesidades, el individuo estd totalmente
asintomdtico. No sintomatologia especifica (crioestesias,
cansamiento precoz de las extremidades o abolicién o dismi-
nucién de un pulso distal en reposo o en esfuerzo, presencia
de soplo), se diagndstica normalmente al realizar exploracio-
nes al enfermo.

2. Estadio II: la circulacién colateral no es suficiente para
la irrigacién del miembro durante el ejercicio y el sujeto pre-
senta una claudicacién intermitente; la isquemia se presenta
ante un esfuerzo. Ila claudicacién a mas de 150 m, IIb clau-
dicacién a menos de 150 m. Diagnéstico diferencial en este
estadio con neuropatias, artropatias lumbares, ciatalgias. Se
presenta impotencia coeundi en las obliteraciones hipogs-
tricas.

3. Estadio III: la circulacién colateral es pobre y el sujeto
presenta dolor isquémico en reposo. Aparece dolor en deci-
bito y posteriormente a la bipedestacién; también se asocia a
alteraciones tréficas (alopecia, disminucién de la masa mus-
cular, piel hipoatréfica, no crecimiento de ufias, anhidrosis).

4. Estadio IV: presencia de lesiones prenecréticas y necré-
ticas, retracciones musculares, anquilosis, edemas.

Clinica isquemia crénica gangrena reagudizada: corres-
ponde a la de un sindrome isquémico crénico con empeora-
miento progresivo de la claudicacién intermitente hasta lle-
gar a una situacién clinica de dolor en reposo (estadio III y

V).
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Diagnéstico:

1. La historia clinica nos puede dar informacién suficiente
para hacer un diagnéstico de sospecha de la localizacién y
extension de la enfermedad. Importante la inspeccién valo-
rando edema o atrofia muscular, alteraciones tréficas de la
piel, tdlceras, cambios de pigmentacién; la palpacién sistema-
tica de todos los pulsos, la determinacién de la temperatura
cutdnea, auscultacién de soplos sobre todo en regién inguinal.

2. Pruebas complementarias: analitica, ECG, Rx térax,
oscilometrfa, ultrasonidos con Doppler, pletismografia y arte-
riografia.

Tratamiento:

1. Ingreso hospitalario con la cama en situacién horizontal
o en antitrendelenburg.

2. Heparina de bajo peso molecular (enoxaparina 40 mg
cada 12 6 24h).

3. Tratamiento hemorreolégico IV: SF 1000 ml + 900 mg
Pentoxifilina (3 amp. Hemovas®) a pasar en 24 horas.

4. Analgesia si precisa.

5. Estadio III y IV consulta diferida al servicio de Cirugfa
Vascular para plantear tratamiento con prostaglandina
(alprostadilo 40 °g/12h a pasar en 2h disueltos en 100 ml de
SF y con control estricto de TA), examen angiografico y ciru-
gfa arterial directa. Estadio I y II remitir a consulta externa de
Cirugfa Vascular.

GANGRENA

Consiste en la necrosis de tejidos por falta de aporte
sanguineo. En los pacientes diabéticos suele infectarse.

Clinica: sucede en un sindrome isquémico crénico
avanzado, en donde puede presentar lesiones tras minimos
traumatismos, ulceraciones que curan con torpidez, etc.;
apareciendo dreas de necrosis seca, sobre todo en los
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dedos, que por infeccién se transforman en gangrena
himeda, con brotes de celulitis y linfangitis.

Diagnéstico:

1. Historia clinica.

2. Pruebas complementarias: andlisis, ECG, Rx térax,
ultrasonidos Doppler, ec-Doppler, pletismografia y arterio-
graffa o angio R.M.

Tratamiento:

1. Ingreso del enfermo con la cama en posicién hori-
zontal o en antitrendelenburg.

2. Heparina de BPM (enoxaparina 40 mg cada 12 o 24h
via SC)

3. Tratamiento hemorreolégico endovenoso: SF + 900
mg Pentoxifilina (3 amp. Hemovas®) a pasar en 24 horas.

4. Analgesia si precisa.

5. Cura de las lesiones con alcohol o povidona yodados.

6. Vendaje oclusivo sin comprimir.

7. Regulacién de la glicemia y de otras posibles altera-
ciones metabdlicas.

8. Antibioterapia: amoxicilina-clavuldnico 1g-200
mg/8h IV.

9. Aviso diferido al servicio de Cirugfa Vascular.

ROTURA O FISURA DE ANEURISMAS.

Consiste en la solucién de continuidad de un aneuris-
ma con salida del contenido sanguineo fuera de la luz vas-
cular.

Etiologia:

1. Congénitos.

2. Mecénicos: traumdticos, postestenosis.

3. Anastomdticos (serfan psuedoaneurismas).

4. Infecciosos: ya sea de forma inicial como causante
del aneurisma o como contaminacién posterior.
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5. Degenerativos: arteriosclerosis, necrosis quistica de
la media (lesién caracteristica de los aneurismas disecan-
tes).

Localizaciones:

1. Aorta:

- ascendente 5%

- descendente 12%

- toracoabdominal 2,5%

- abdominal infrarrenal 80%

2. Otras localizaciones: poplitea, femoral, iliaca, caré-
tida, arterias viscerales.

Clinica:

a) Aneurisma no complicado: tumoracién pulsatil y
expansiva, a veces dolor por irritacién o compresién de
estructuras vecinas.

b) Aneurisma complicado: en su evolucién llegan a la
rotura con hemorragia intracavitaria, intramural (disec-
cién) o trombosis. En la rotura aparece dolor intenso de
localizacién y extensién segin el nivel de la rotura y
shock con sudor frio, palidez y estado lipotimico.

Diagnéstico:

1. Clinica y exploracién fisica.

2. Pruebas complementarias: analitica, ECG, Rx térax
y abdomen, ecografia o eco-Doppler y TAC si fuera posi-
ble en el caso de rotura.

Tratamiento:

1. Canalizacién de vias centrales y reposicién de la
volemia.

2. Regulacion de la hipertension si fuera necesario.

3. Aviso urgente a Cirugfa Vascular para intervencién
inmediata.
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TRAUMATISMOS ARTERIALES

Comprende todas las formas de lesién anatémica o funcio-
nal de la arteria ocasionadas por un agente traumatico.

1. CONTUSION ARTERIAL: no hay solucién de con-
tinuidad pero pueden afectarse todas las capas arteriales sien-
do la intima la primera lesionada por ser la més frgil. Pueden
ocasionar oclusién trombética, diseccién traumdtica e incluso
el desarrollo de un falso aneurisma.

2. ESPASMO ARTERIAL: puede ser secundario a com-
presiones del vaso por hematoma o edema, a contusién del
vaso, por inyeccién directa o por administracién venosa de
vasoconstrictores.

3. HERIDA ARTERIAL: consiste en la solucién de con-
tinuidad de la pared arterial, encontrdndose lesionado todo el
espesor de la pared arterial, ya sea seccién completa o incom-
pleta, con salida de sangre al exterior (hemorragia por trauma-
tismo abierto) o hacia una cavidad orgdnica o en el interior de
los tejidos (hematoma por traumatismo cerrado). Cuando se
asocian a heridas venosas se puede producir una comunica-
cién arteriovenosa, estas fistulas arteriovenosas traumaticas se
pueden detectar por la existencia de un thrill y soplo en
maquinaria.

Clinica:

1. Hemorragia interna (hematoma) o externa.

2. Sindrome isquémico distal con dolor, palidez, frialdad,
disminucién o ausencia de pulsos periféricos, parestesias e
incluso pardlisis.

3. Puede haber signos de hipovolemia y shock.

Diagnéstico:

1. Historia clinica y exploracién.

2. Pruebas complementarias: analitica, ECG, Rx térax,
arteriograffa en determinados casos, ultrasonidos con Doppler
y eco-Doppler.
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Tratamiento:

a) Compresién firme y continuada en el lugar de la
hemorragia.

b) Canalizacién de vias centrales y reposicién de la
volemia (sangre, soluciones cristaloides o coloides).

c) Aviso urgente a Cirugia Vascular (reconstruccién
quirdrgica siempre que sea posible).

PATOLOGIA VENOSA

TROMBOFLEBITIS

La tromboflebitis o flebotrombosis es la oclusién parcial
o total de la luz venosa por un trombo cuya aparicién va
precedida o seguida de una reaccién inflamatoria aséptica
de la pared vascular de la vena, piel y tejido celuloadiposo.
Puede afectar a venas superficiales o profundas.

TROMBOFLEBITIS DEL SISTEMA PROFUNDO

Cuando afecta a las venas profundas existe reaccién
inflamatoria menos manifiesta que cuando afecta a las
venas superficiales. El mayor interés se centra en las que se
producen en las extremidades inferiores de donde en gene-
ral se liberan los émbolos que originan el embolismo pul-
monar.

Factores de riesgo:

1. Edad: por encima de los 60 afios.

2. Sexo: femenino sobre todo en embarazo y puerperio.

3. Obesidad.

4. Influencia estacional: mds frecuente en primavera y
otono.

5. Inmovilizacién: causa predisponente mds importan-
te.
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6. Antecedente de tromboembolismo: multiplica la fre-
cuencia por tres.

7. Trauma o cirugfa: sobre todo abdominal, extremidades
inferiores, cardiovascular, ginecolégica, ortopédica, y urolégi-
ca.

8. Neoplasias: sobre todo de pancreas.

9. Insuficiencia cardiaca.

10. Hemopatias como la policitemia vera, factores de
trombofilia.

11. Varices.

12. Medicamentos: anticonceptivos orales, cortisona,
ACTH, diuréticos, neurolépticos.

Etiopatogenia: los hechos fundamentales que pueden dar
lugar a la oclusién venosa son (triada de Virchow):

a) Lesion del endotelio.

b) Enlentecimiento de la circulacién venosa.

c) Alteracién de la composicién de la sangre (hipercoagu-
labilidad).

Clinica:

1. Edema.

2. Dolor local agudo e intenso.

3. Aumento de la temperatura cutdnea (sobre todo en las
superficiales).

4. Impotencia funcional.

5. Cianosis discreta.

6. Circulacién complementaria en los puntos de menor
resistencia (dilatacién y tensién del sistema venoso superfi-
cial).

7. Febricula.

Formas clinicas especiales:

a) Flegmasia alba dolens: lesién producida por la obstruc-
cién de la vena femoral comiin por encima de la vena femo-
ral profunda, la pierna est4 abultada, palida o manchada y fria
('pierna de leche'). No suele comportar riesgo de gangrena.
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b) Flegmasia cerulea dolens: se afecta el sistema iliofemo-
ral y el lecho colateral de la pierna, dificultando el drenaje de
la sangre, la pierna se encuentra abultada masivamente, dolo-
rosa a la presién, fria y muy ciandtica. Riesgo de gangrena.

c) Sindrome de Paget y Schroetter: tromboflebitis del
miembro superior traumdtica por esfuerzo, con lesiones de la
intima.

Diagnéstico:

1. Se basa en la historia clinica y en la exploracién (inspec-
cién, palpacién de dolor o de un cordén venoso). En las obli-
teraciones de las venas de las piernas es dtil el signo de
Homans: aparece dolor en la pantorrilla al efectuarse una fle-
xién dorsal forzada del pie con la pierna en extensién (indica
obstruccién venosa profunda). Signo de Lowenberg: apari-
cién de dolor al hinchar el manguito neumatico del osciléme-
tro colocado en la pierna al llegar a los 80-100 mmHg, en
condiciones normales no se notan molestias por debajo de
180 mmHg.

2. Pruebas complementarias: analitica, ECG, Rx térax,
eco-Doppler, pletismografia y flebografia.

Diagnéstico diferencial:

1. Edemas cardiacos y renales: son bilaterales.

2. Linfangitis.

3. Embolia arterial.

4. Linfedema.

5. Edema por compresién venosa.

6. Hemorragia intersticial de la pantorrilla.

7. Cidtica.

Complicaciones:

1. Embolia pulmonar.

2. Lesién valvular de las venas.

3. Aumento de la incidencia de trombosis venosa.

4. HTPulmonar crénica secundaria a embolismos pulmo-
nares repetidos.
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5. Gangrena secundaria a una trombosis venosa profunda
masiva (flegmasia cerulea dolens).

Tratamiento:

1. Anticoagulacién: enoxaparina 1mg/Kg./12h SC (ver
protocolo de TEP).

2. Heparina sédica en perfusién continua con bomba o
si no es posible, de forma discontinua cada 4 horas por via
endovenosa a dosis de 3-5 mg por Kg. de peso y dia (prome-
dio de 300 mg/24h).

3. Ingreso con la cama en Trendelenburg y reposo abso-
luto.

4. Analgesia si precisa.

5. Aviso diferido a Cirugia Vascular.

FLEBITIS SUPERFICIALES Y DE DILATACIONES
VENOSAS (VARICOFLEBITIS).

Cuando afecta a venas superficiales la inflamacién
aséptica inducida en la pared de la vena es muy llamati-
va. Se desarrollan sobre venas varicosas de las extremida-
des inferiores (varicoflebitis), tras inyecciones de sustan-
cias irritantes, después de traumatismos o en relacién con
enfermedades sistémicas como la enfermedad de Buerger
(tromboflebitis migrans) o las neoplasias malignas.

Clinica:

Aparicién en un trayecto venoso un cordén con signos
inflamatorios (enrojecimiento, calor e infiltracién). Mas
frecuente en la vena safena interna. Los signos inflamato-
rios desaparecen a los pocos dfas y queda un cordén endu-
recido y una hiperpigmentacién a lo largo de la vena afec-
tada.

Una forma poco frecuente es la tromboflebitis super-
ficial de la pared anterior del térax (enfermedad de
Mondor), caracterizada por la aparicién de un cordén
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doloroso que suele corresponder a la vena toracoepigéstri-
ca.

Tratamiento:

1. Antiinflamatorios por via general: diclofenaco VO,
IM o supositorios.

2. Antiinflamatorios tépicos: betametasona crema.

3. Reposo con la extremidad en Trendelenburg.

4. Heparina de bajo peso molecular (enoxaparina) 40
mg/dia SC si la trombosis es muy extensa.

5. Consulta diferida a cirugfa vascular, habitualmente en
régimen ambulatorio.

HEMORRAGIA VENOSA

Solucién de continuidad en la pared de una vena con
salida del contenido sanguineo. La sangre que brota de la
herida es oscura y sale con un flujo continuo, resbalando
por los bordes de la herida.

VARICORRAGIA

Rotura de una vena varicosa, dando hemorragia externa,
subcutdnea o subaponeurdtica. Suele presentarse de forma
espontédnea o tras traumatismo. Las varices sangran por pre-
sién hidrostética, todas las varices dejan de sangrar al poner
al enfermo en dectbito, levantar la pierna y comprimir
localmente.

Tratamiento:

a) Compresién selectiva en el lugar del sangrado y eleva-
cién del miembro.

b) Vendaje compresivo.

c) Reposo domiciliario.

d) Control ambulatorio por Cirugfa Vascular.
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HEMORRAGIA DEL SISTEMA VENOSO PROFUNDO.

Rotura de grandes venas del sistema venoso profundo.
Suele ser secundario a traumatismo.

Clinica:

Puede existir hemorragia externa o interna en cuyo caso se
inicia con dolor intenso y posteriormente aparece la equimo-
sis, aparece como una tumoracién de bordes difusos, blanda y
fluctuante, no presenta latido, soplo ni thrill. No suele haber
isquemia aunque puede llegarse a producir shock hemorragico
progresivo. En un ndmero importante de casos en lesién trau-
madtica puede ir asociada a lesién arterial pudiendo desarrollar
una fistula arteriovenosa.

Tratamiento:

a) Compresién firme y continuada en el lugar de la hemo-
rragia.

b) Canalizacién de vias centrales y reposicién de la vole-
mia.

c) Aviso urgente al servicio de Cirugfa Vascular (repara-
cién quirdrgica siempre que sea posible sobre todo en vena
femoral y poplitea, o ligadura).

HIPODERMITIS POR INSUFICIENCIA VENOSA.

Inflamacién del tejido celular subcutdneo en pacientes con
insuficiencia venosa crénica debido a la estasis capilar por el
enlentecimiento de la circulacién.

Tratamiento:

1. Tratamiento general:

a) Antibioterapia: amoxicilina-clavulanico 500-
125 mg 6 1 g-200 mg via IV o VO.
b) Antiinflamatorio: diclofenaco.
2. Tratamiento tépico:
a) Agua de Burow 3-4 veces al dia durante 30'".
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b) Betametasona crema al retirar el agua de Burow.
3. Reposo.
4. Control ambulatorio por Cirugfa Vascular.

PATOLOGIA LINFATICA
A. LINFORRAGIA

Salida de liquido linfatico (liquido seroso) por rotura de un
conducto linfatico.

Tratamiento:

1. Vendaje compresivo.

2. Reposo.

3. Cobertura antibidtica: amoxicilina-clavuldnico 500-125
mg/8h o cloxacilina 1 g/6h VO.

4. Diurético.

5. Control ambulatorio por Cirugia Vascular.

LINFANGITIS

Inflamacién de los vasos linfaticos, habitualmente de los
situados en el tejido celular subcutdneo, resultado de la dise-
minacién bacteriana a partir casi siempre de la propagacién de
infecciones cutdneas estafilocécicas o estreptocdcicas y menos
veces otros agentes (hongos, bacilo tuberculoso, sifilis).

LINFANGITIS AGUDA

Tiene su punto de partida en una escoriacién cuténea o
junto a una flebitis superficial a partir del cual los gérmenes
penetran en los vasos linfaticos. Suele ser por Estreptococos <-
hemoliticos y en menor grado por Estafilococo aureus. Puede
alcanzar los ganglios regionales dando una linfadenitis aguda.

Clinica
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1. Dolor local del 4rea linfética afecta, enrojecida, caliente
y discretamente edematosa; ya sea de forma difusa capilar o de
aspecto tubular irregular lineal.

2. Suele haber fiebre de 38-392, escalofrios, malestar gene-
ral (cefalea y quebrantamiento) y leucocitosis neutréfila.

3. Los ganglios regionales estdn tumefactos y son dolorosos
a la presién.

4. A veces se produce a lo largo de los vasos linfaticos infla-
mados una celulitis supurada con tlceras necréticas o cicatri-
ces curadas.

5. El movimiento de la extremidad afecta puede ocasionar
no s6lo dolor e impotencia funcional, sino también propagar
con mayor celeridad la infeccién.

Tratamiento:

1. Elevacién de la extremidad afecta.

2. Reposo e inmovilizacién.

3. Tratamiento tdpico:

a) Aplicacién de compresas empapadas en agua de
Burow 3-4 veces al dia (30').
b) Betametasona crema al retirar el agua de Burow.

4. Tratamiento general:

a) Antibiético: cloxacilina 500 mg-1 g/6h VO o
amoxicilina-clavulanico 500-125 mg/8h VO o 1
6 2-0,2 g/6h 1V.

b) Antiinflamatorio: diclofenaco.

Control ambulatorio por Cirugfa Vascular.

Si existe fiebre alta o la reaccién es muy intensa ingreso
hospitalario, sueroterapia y tratamiento antibiético endove-
noso. En este caso afiadir heparina profilactica de bajo peso
molecular (enoxaparina 20 mg/dia) subcutdnea, y aviso dife-
rido a Cirugfa Vascular.

LINFANGITIS RECIDIVANTE.

Suele estar asociada a linfedema y su etiologfa mas frecuen-
te es por Estreptococo < hemolitico.
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NEUMONIA EXTRAHOSPITALARIA

Yolanda Lépez, Francesc Rosell, Rosa Coll, Enric Boada, Rosa Garcia-
Penche, Montse Pons

INTRODUCCION

La infeccion respiratoria de vias bajas es una causa frecuen-
te de mortalidad. En USA constituye la 62 causa més frecuen-
te, habiéndose incrementado la mortalidad en un 59% en el
periodo de tiempo entre 1979 y 1994.

Se atribuye el aumento de mortalidad a la evolucién demo-
grafica y al hecho de que se incrementen las enfermedades de
base de la poblacién. Se estima que la incidencia de la neu-
monfa extrahospitalaria oscila entre 2-15 casos cada 1000
habitantes. En los menores de 5 afios y en los mayores de 75
afios, la incidencia se cifra entre 30-35 casos por cada 1000
habitantes/afio.

El germen més frecuente es Streptococcus pneumoniae
(20-65%). En la neumonia extrahospitalaria que no requiere
ingreso, predominan los gérmenes atipicos (Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydea pneumoniae, Chlamydea psitacci y
Coxiella burnetti) (22% respecto a 19% de neumococo) (2).
En pacientes ingresados en UCI aparecen Legionella, S.
aureus y enterobacterias con mds frecuencia que gérmenes ati-
picos.

EVOLUCION - DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en la clinica y la confirmacién radio-
légica.

Los investigadores del “Pneumonia Patieut Outcomes
Reseerch Team” (PORT) han desarrollado unos criterios de
gravedad bien evaluados, que distribuyen a los pacientes en 5
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grandes categorias (por grupos de 1 a 5 de Fine). La decisién
de ingresar a estos pacientes se basa en esta clasificacién.

Puntuacion
EDAD
Hombres edad en afios
Mujeres edad - 10
RESIDENCIA ASISTIDA +10
ENFERMEDADES DE BASE
Neoplasia +30
Hepdtica +20
Insuficiencia cardiaca +10
AVC +10
Enfermedad renal +10
EXAMEN FISICO
Alteracion de la conciencia +20
Frecuencia respiratoria e 30 +20
T.A <90 mmHg +20
T? axilar < 35°C 6 e 40°C +15

Frecuencia cardfaca e 125+10

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

PH arterial < 7.35 +30
Nitrégeno ureico e 30mg/dl +20
Na < 130 +20
Glucosa e 250 +10
Hematocrito < 30% +10
PO2 < 60 mmHg +10
Derrame pleural +10
PUNTUACION
Grupo II < 70

Grupo I 71-90
Grupo IV 91-130
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Grupo V > 130
Modificado de Fine 1997

CRITERIOS CLINICOS DE GRAVEDAD

Independientemente de la puntuacién de Fine como indi-
ce de gravedad, deben considerarse criterios clinicos que
hacen necesario el ingreso hospitalario (a considerar especial-
mente en pacientes jévenes).

Criterios de gravedad:
e Enfermedad crénica de base.
- Estado de inmunodepresion.
- Insuficiencia respiratoria (PO2 <60mmHg)
¢ Inestabilidad hemodindmica.
o Alteracién de la conciencia.
® Neumonfa extensa.
e Neumonia necrosante.
® Derrame pleural cuantioso,empiema
® Infeccién sistémica.
e Falta de respuesta a la antibioterapia ambulatoria.
e Sospecha de incumplimiento. (Problematica social)

CRITERIOS DE UCI EN LA NEUMONIA
EXTRAHOSPITALARIA (NORMATIVA DE LA SEPAR)

)

— Necesidad de ventilacién mecdnica
— Sepsis

— Dos de los siguientes:

TAS < 90 mmHg

PaO2/FiO2 < 250

Afectacién multilobar

— Puntuacién CURB-65 > 3
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Un punto por cada uno de los siguientes:

C: Consciencia (alteracién)

U: Urea (urea nitrogen, BUN) > 7 mmol/L (Urea > 39.2
mg/dl)

R: Respiracién (taquipnea > 30 rpm)

B: Blood (TAS < 90 0 TAD < 60 mmHg)

65: edad > 65

Grupos Fine 1y 2

Se aconseja, siempre que sea posible, gram de esputo. El
cultivo es opcional.

Grupos Fine 3 a 5

Hematologia y bioquimica de rutina incluyendo glucosa,
Na, funcién renal, GOT-GPT y coagulacién (en caso de coa-
gulopatia previa, afectacién del estado general o sospecha de
sepsis). Gasometria (si disnea o saturacién del pulsioximetro
igual o menor de 93%). Gram y cultivo de esputo.
Hemocultivos.

Solicitar BK si el cuadro clinico es prolongado ( tos de mds
de un mes) o si la radiologfa es compatible.

Antigeno de Legionella en orina: en todas la neumonias
graves especialmente en mayores de 40 afios y en inmunode-
primidos 6 en situacién epidémica. El antigeno neumocdécico
en orina por técnica de ELISA puede ser de utilidad. A pesar
de las indicaciones citadas, serfa conveniente solicitar antige-
nuria de legionella y neumococo en todos los pacientes que
ingresan.

Los test serolégicos frente a Mycoplasma y Chlamydia no se
recomiendan de modo rutinario por las limitaciones en sensi-
bilidad y especificidad. Opcionalmente guardar suero congela-
do para procesar en paralelo con otra muestra 15 dias posterior.

Si existe derrame pleural esta indicada toracocentesis para
gram, cultivo, recuento de leucocitos y determinacién de PH.
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En pacientes intubados plantear el examen de BK y de
Pneumocystis Carinii.

CRITERIOS DE INGRESO

FINE 1 y 2 tratamiento ambulatorio.

FINE 3 Ingreso en hospitalizacién convencional 6
Hospitalizacién a domicilio

FINE 4 y 5 Ingreso hospitalario convencional

TRATAMIENTO

-El tratamiento inicial en urgencias debe instaurarse
precozmente (y antibiético antes de 4 horas). Se ha
observado aumento de la mortalidad cuando se retrasaba
el tratamiento antibiético.

-Medidas generales: oxigeno acorde a la saturacién de
02 0 PaO2 para mantener una Sat02 > 93% sin taquipnea
relevante, hidratacién adecuada y antitérmicos/analgési-
cos habituales. Tomas seriadas de signos vitales, Sp02 y
diuresis conla periocidad adecuadaa a la gravedad de la
NAC.

-Antibioterapia empirica: (4)

FINE III. CLINICA INDETERMINADA:
Levofloxacino 500mg/d vo. Alternativa: Amoxicilina
1gr/8h vo + Claritromicina 500mg/12h vo 7 - 10 dias.
CLINICA TIPICA: .Levofloxacino 500mg/d vo o
Moxifloxacino 400 mg/dfa 7 - 10 glfas. Alterpativa:
Amoxicilina-clavuldnico 1g/8h vo. CLINICA ATIPICA:
Levofloxacino 500mg/d vo o Moxifloxacino 400 mg/d vo
7 - 10 dias. Alternativa: Macrélido: Azitromicina
500mg/24h. Claritromicina 500mg/12h.

FINE III Levofloxacino 500mg/d vo o Moxifloxacino
400 mg/d vo. Alternativa Cefotaxima 1gr/8h iv o
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Ceftriaxona 1g/d iv o amoxicilina-clavuldnico 1g/8h iv +
Claritromicina 500 mg/12 h iv y tratamiento posterior
con Levofloxacino oral.

FINE IV-V: Levofloxacino 50 mg/12 h iv y posible
terapia secuencia oral. Levofloxacino 500mg/12h iv +
Cefotaxima 2gr/8h iv y afiadir Rifampicina segin la evo-
lucién. Alternativa: Cefotaxima 2gr/8h iv +
Claritromicina 500 mg/12 iv.

Se recomienda la terapia combinada (cefotaxima o
ceftriaxona junto a levofloxacino) ante la sospecha de
neumonfa neumocdcica grave bacteriémica al menos
durante 3 a 5 dias (grado de evidencia AIIl). Cuando
existe sospecha de aspiraciones, el tratamiento debe
ampliarse a la cobertura de anaerobios por lo que se puede
sustituir la cefalosporina por amoxicilina-clavulanico o
carbapenem (grado de evidencia A-III). La duracién
6ptima del tratamiento es de 10 a 14 dias en las formas
graves (5).
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ASMA BRONQUIAL
Carlos Martinez

Hay que hacer énfasis en que hablamos siempre de mane-
jo y tratamiento de exacerbaciones en adultos. En nifios hay
matices diferentes en esos dos conceptos.

Definicién: episodios de incremento répidamente progre-
sivo de la disnea, tos, sibilancias o opresién tordcica o bien de
alguna combinacién de estos sintomas. Se caracterizan por
disminuciones en el flujo aéreo espiratorio que podemos cuan-
tificar midiendo la funcién pulmonar gracias al PEF o al
FEV1. Estas medidas son indicadoras m4s fiables de la limita-
cién al flujo aéreo que los sintomas. Al inicio de la exacerba-
cién son una medida mds sensible pues habitualmente prece-
den el deterioro del PEE

Segin la rapidez de instauracién de la exacerbacién del
asma, esta puede ser subaguda o bien aguda.

La primera se puede instaurar de manera progresiva, lenta.
Suele evidenciar un mal cumplimiento terapéutico (infrauti-
lizacién de tratamiento corticoideo) o un control inapropiado
(falta de autopercepcién del empeoramiento de los sintomas,
falta de control de peak-flow) o diversos problemas psicosocia-
les (depresion, negacién de la gravedad de la enfermedad).

La exacerbacién aguda se caracteriza por la instauracién
brusca, en horas. Lo mds frecuente es que sean atribuibles a
infecciones virales o a exposicién alergénica. También debemos
pensar en fiarmacos como AAS, AINEs o B-bloqueantes. No
hemos de olvidar que ciertos alimentos y los bisulfitos y metabi-
sulfitos utilizados como conservantes en bebidas también pue-
den desencadenar una crisis asmatica.

A modo de introduccién en el manejo de la agudizacién
asmatica, decir que la terapia bdsica es la administracién repe-
tida de B,-agonistas inhalados de accién rapida (salbutamol
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en nuestro caso), la introduccién temprana de glucocorticoi-
des sistémicos y O, suplementario.

Los objetivos del tratamiento son resolver la obstruccién al
flujo aéreo y la hipoxemia tan rdpido como sea posible y pla-
nificar la prevencién de futuras recidivas.

Es muy importante la monitorizacién estrecha del estado
del paciente y la respuesta al tratamiento con medidas seria-
das de funcién pulmonar (PEF en nuestro caso).

Valoracién de la frecuencia cardiaca, la frecuencia respira-
toria y de los sintomas también gufan el tratamiento pero las
medidas de funcién pulmonar y pulsioximetrfa son claves.

VALORACION DE LA SEVERIDAD:

Los pacientes con agudizacién de su asma deben ser rdpi-
damente evaluados. Incluso, en muchas ocasiones, es mejor
iniciar el tratamiento mientras se estd realizando la evalua-
cién clinica.

En la anamnesis hay que identificar el paciente con alto
riesgo de muerte por asma. Este paciente serfa el que cumple
lo siguiente:

¢ Historia de asma fatal, es decir que haya requerido intu-
bacién y ventilacién mecdnica (estos pacientes tienen
un riesgo 19 veces superior de necesitar intubacién en
las siguientes exacerbaciones).

® Necesidad de hospitalizacion o visita a Urgencias en el
ultimo aito.

e Pacientes corticodependientes o que hayan utilizado
recientemente corticosteroides sistémicos.

e Pacientes que no utilicen glucocorticoides inhalados
como pauta habitual, pues se ha visto cierto factor pro-
tector contra la muerte o asma casi-fatal.

e Pacientes que utilicen frecuentemente salbutamol, por
ejemplo que necesiten m4s de una caja al mes.
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e Pacientes con enfermedad psiquidtrica o problema

psicosocial, incluyendo el uso de sedantes.

e Historia de incumplimiento del plan de medicacion

para el asma.

El grado de severidad de la exacerbacién se puede obte-
ner después de valorar pardmetros clinicos, funcionales y
gasométricos.

La presencia de varios pardmetros, pero no necesariamen-
te todos, indica la clasificacién general de la exacerbacion.

La severidad de la exacerbacién determina el tratamien-
to a administrar. El grado de severidad se puede aumentar en
3 situaciones:

e Falta de respuesta al tratamiento inicial.

¢ Si la exacerbacién ha progresado rapidamente.

® Si es un paciente con alto riesgo para muerte relacio-

nada con el asma.

Los indices de severidad, especialmente el PEF la fre-
cuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la pulsioxime-
tria (especialmente en nifios) deberfan ser monitorizados
durante el tratamiento.

MANEJO DE LAS EXACERBACIONES
EN URGENCIAS

Valoracién:

Una anamnesis breve y un examen fisico deben hacerse
al mismo tiempo que se inicia el tratamiento. Los estudios de
laboratorio no deben retrasar el inicio del tratamiento.

En la anamnesis debe incluirse:

® La severidad de los sintomas, incluyendo la limitacién

al ejercicio y las alteraciones en el suefio.

¢ Medicacién actual, incluyendo dosis que habitualmen-

te utilice y las dosis utilizadas en respuesta a la actual
exacerbacion..
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e Tiempo de evolucién y causa de la exacerbacién
actual.

e Factores de riesgo para alto riesgo de muerte relacio-
nada con el asma, especialmente: hospitalizaciones
previas, ingresos en UCI y visitas a Urgencias.

La exploracién fisica debe valorar la severidad de la
exacerbacién e identificar complicaciones como por ejem-
plo neumonta, atelectasias, neumotérax o nemumomedias-
tino.

La waloracién funcional incluye PEF o FEV1 (en caso
de que dispusiéramos de espirémetro en Urgencias) y medi-
das de saturacién de oxigeno. Deberfa hacerse una medida
basal de PEF antes de iniciar el tratamiento, si es posible, y
sin retrasar indebidamente el tratamiento.

La saturaciéon de oxigeno deberia ser monitorizada
mediante pulsioximetria. Esto es especialmente util en
nifios (en estos una Saturacién de O, por debajo del 92%
es un buen predictor de la necesidad de hospitalizacién).

Después de iniciar el tratamiento, una radiografia de
térax y la gasometria arterial pueden ser de utilidad en
algunos pacientes. La radiografia de térax no debe ser soli-
citada de rutina; deberfa valorarse en caso de sospecha de
proceso cardiopulmonar, en caso de ingreso hospitalario y
en aquellos pacientes que no respondiesen al tratamiento
con el fin de descartar un neumotérax.

La gasometria arterial tampoco debe ser solicitada de
rutina, sélo cuando los pacientes tengan un PEF por deba-
jo del 50% del predicho y en aquellos que no respondan al
tratamiento inicial. El paciente debe continuar la oxigeno-
terapia mientras se haga la extraccion.

Una pO, por debajo de 60 mmHg y una pCO, normal o
aumentada indica riesgo de presentar fallo respiratorio.
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TRATAMIENTO

Los fdrmacos que comentaremos normalmente se adminis-
tran juntos para conseguir la resolucién de la exacerbacién lo
més ripidamente posible.

OXIGENQO: El objetivo es conseguir una saturacién de
oxigeno mayor o igual al 90%. Se administra en cdnula nasal
o en mascarilla. Se ha sugerido que en los pacientes con obs-
truccién mas severa el O, al 100% podrfa aumentar la pCO,.
Evidentemente esto no nos obliga a controlar la oxigenacién
de nuestros pacientes con gasometrfa. Sugerimos que el con-
trol de la oxigenoterapia se haga mediante pulsioximetria.

En estos pacientes se aconseja FiO, del 35% 8-10L x’.

B,AGONISTAS INHALADOS DE ACCION
RAPIDA: habitualmente se administran por via nebulizada,
pero se ha visto que mediante un dispositivo de inhalacién de
medicamentos (MDI) con cdmara espaciadora se consigue
equivalente broncodilatacién pero con mdas rdpido inicio,
menos efectos adversos y menor tiempo de estancia en
Urgencias.

Se ha visto que si el salbutamol nebulizado se administra
en solucién de sulfato de magnesio isoténico en vez de en SF
el beneficio proporcionado es mayor. De todas formas para ser
utilizado de forma rutinaria necesitarfa mds estudios.

Se ha visto que el tratamiento continuo es mas beneficio-
so que el intermitente, especialmente para exacerbaciones
severas. Estos trabajos sugieren que se consiguen mayores
aumentos en el PEF y menos hospitalizaciones que en los tra-
tamientos intermitentes.

Dosis: 4 inhalaciones en cdmara cada 20’ durante la 12
hora, posteriormente depende de la evolucién de la exacerba-
cién (ver algoritmo Pag. 91). Si es nebulizado, 7 mg (1,5 ml)
cada 20’ durante la 12 hora, posteriormente depende de la
evolucién de la exacerbacion.
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Los B,agonistas [V deben afiadirse si no hay respuesta a
altas dosis de medicacién nebulizada continua. Siempre debe
hacerse monitorizando al paciente, pues todos los estudios
demuestran toxicidad asociada (arritmias).

Dosis de ataque: 1/2 amp. en 100 ml de SF a pasar en 15’

Dosis de mantenimiento: 2 amp. en 48 ml SF a 5 ml/h.

ADRENALINA: La adrenalina puede ser utilizada en el
tratamiento de las exacerbaciones severas si los B,agonistas no
estan disponibles. Pero la posibilidad de efectos adversos, par-
ticularmente entre pacientes hipxicos, es mayor.

Si no hay respuesta a tratamiento con B,agonistas inhala-
dos antes de pensar en adrenalina una actuacién més légica es
pensar en afiadir tratamiento con B,agonistas IV.

Presentacién: amp. 1 mg/ ml (1:1000).

Dosis: 0,01 ml/Kg. 6 1/2 amp. cada 15’. Maximo 3 dosis.

La contraindicaciones formales son hipertensién arterial
grave, una frecuencia cardiaca> 140 p.m., presencia de arrit-
mias cardiacas, hipertiroidismo, hipertrofia prostatica y glau-
coma de dngulo estrecho.

OTROS BRONCODILATADORES

Bromuro de Ipratropio: La combinacién de un B,agonista
nebulizado con un anticolinérgico como el bromuro de ipra-
tropio puede producir mejor efecto broncodilatador. Deberfa
ser considerada su administracién antes que la administracién
de metilxantinas. Se ha demostrado que la combinacién dis-
minuye la proporcién de hospitalizaciones y tiene un mayor
incremento en el PEF y el FEV1.

Dosis: 4 inhalaciones/h en cdmara durante 2-3 horas en
episodios moderados o severos, posteriormente cada 4 horas.
Siempre junto a salbutamol. En nebulizacién 500 2g/h; poste-
riormente cada 4 horas.

METILXANTINAS
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Tienen efecto broncodilatador equivalente a los <2agonis-
tas inhalados, pero mayor proporcién de efectos secundarios
por lo que s6lo deben considerarse como terapia alternativa.

Aminofilina: Dosis inicial, 6 mg/Kg. en 250 ml de SG 5%
a pasar en 30". Dosis de mantenimiento 0,6 mg/Kg./h.
Administrar suplementos de K y controlar potasemia.

GLUCOCORTICOSTEROIDES SISTEMICOS

Aceleran la resolucién de las exacerbaciones y deberfan ser
considerados esenciales en el manejo de las mismas, excepto
en el caso de las leves. Estdn especialmente indicados en los
siguientes casos:

® Los B,agonistas han fracasado en conseguir una mejora

duradera.

® La exacerbacion se desarroll6 a pesar de que el paciente

ya habfa tomado glucocorticosteroides orales.

e El paciente ya habia requerido glucocorticosteroides ora-

les en otras exacerbaciones.

En la dltima edicién de la GINA se habla que los glucocor-
ticosteroides por via oral son tan efectivos como los adminis-
trados por via endovenosa y son preferidos ya que es una via
de administracién menos invasiva y més barata. La via intra-
venosa debe ser considerada cuando esta es necesaria o si hay
posible empeoramiento de la absorcién gastrointestinal.

Los glucocorticoides sistémicos requieren al menos 4 horas
hasta que se produce la mejorfa clinica atribuible a los mis-
mos. Se ha sugerido que dosis equivalentes a 60-80 mg de
metilprednisolona o 300- 400 mg de hidrocortisona por dia
son adecuados para pacientes en régimen de hospitalizacién y
que incluso con 40 mg de metilprednisolona o 200 mg de
hidrocortisona serfa suficiente. No hay datos convincentes
sobre la duracién m4s apropiada de tratamiento con glucocor-
ticoides orales a pesar de que 10 a 14 dfas en adultos es habi-
tualmente considerado como apropiado.
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GLUCOCORTICOSTEROIDES INHALADOS

Como terapia que revierta la exacerbacién no tienen efec-
tividad, pero se pueden utilizar a altas dosis en combinacién
con salbutamol una vez establecida la exacerbacién pues pro-
porcionan mayor broncodilatacién que salbutamol solo.

Ademis pueden ser tan efectivos como los sistémicos para
prevenir recidivas.

Los pacientes que se van de Urgencias con prednisona VO
y budesonida inhalada se ha demostrado que tienen menos
recidivas que los pacientes con prednisona oral sola.

También se ha visto que altas dosis de glucocorticoides (2,4
mg de budesonida/dia en 4 dosis) consiguen una proporcién
de recidivas similar a 40 mg de prednisona oral/dfa.

De todas formas se necesitan mas estudios para acabar de
posicionar los glucocorticosteroides inhalados en el asma agu-
dizada y documentar los posibles beneficios de esta terapia.

MAGNESIO
Hay evidencias que sugieren que el magnesio IV no debe-
rfa ser usado de manera rutinaria en las exacerbaciones del
asma, aunque puede ayudar a reducir los ingresos en grupos
seleccionados de pacientes:
e Adultos con FEV1 entre 25-30% (Debe conocerse la
historia o bien disponer de espirémetro en urgencias).
e Pacientes que fracasan en responder al tratamiento ini-
cial.
Se administra como una sola dosis de 2 g en 20’. No requie-
re monitorizacién adicional.

TERAPIA CON HELIO-OXIGENO

Estudios sugieren que esta combinacién no deberfa ser uti-
lizada de manera rutinaria para agudizacién leve-moderada.
Deberfa ser reservada para pacientes con enfermedad mds
severa.
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OTROS TRATAMIENTOS

¢ Antibidticos: s6lo si se diagnéstica una neumonia, si hay
fiebre y esputo purulento que sugiera infeccién bacteria-
na y especialmente si se sospecha sinusitis.

® Mucoliticos: no se ha demostrado beneficios, y en exa-
cerbaciones severas pueden empeorar la tos o limitar el
flujo aéreo.

¢ Sedacién: deberfa ser estrictamente evitada debido al
efecto depresor del centro respiratorio. Se ha demostra-
do asociacién entre el uso de estas drogas y muertes por
asma evitables.

¢ Antihistaminicos y fisioterapia: no se ha demostrado
ningtn papel.

Criterios para seguir en observacién:

® Respuesta al tratamiento inadecuada entre la 12 y la 22
hora.

e PEF<30% persistente a pesar del tratamiento.

e Historia de asma severo, especialmente si ha requerido
ingreso en UCI y/o hospitalizacién.

® Presencia de factores que indiquen un alto riesgo de
muerte relacionada con el asma.

e Sintomas presentes durante largo tiempo antes de acudir
a Urgencias.

e Inadecuado acceso a domicilio de cuidados médicos y
medicacién.

e Las condiciones del domicilio inadecuadas.

e Dificultad para el traslado al hospital en caso de mayor
deterioro.

Criterios funcionales para decidir el alta de Urgencias o
la Hospitalizacion:

® Normalmente requieren hospitalizacién pacientes con

FEV1 o PEF pretratamiento por debajo del 25% del pre-
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dicho o mejor valor personal, o aquellos con FEV1 o PEF
postratamiento por debajo del 40%.

e Pueden ser alta potencialmente pacientes con PEF o
FEV1 postratamiento en el rango entre 40-60%.

e Pacientes con PEF o FEV1>60% habitualmente pueden
ser alta.

Criterios para la admision a UCI:

Alguno de los siguientes:

e Asma severo con falta de respuesta a la terapia inicial o
empeoramiento de la misma a pesar del adecuado trata-
miento.

® Presencia de confusién, somnolencia, otros signos de
inminente paro respiratorio o pérdida de consciencia.

® Paro respiratorio inminente.

e Hipoxemia a pesar de oxigeno suplementario (pO,<60
mmHg y/o pCO, >45 mmHg).

La intubacién puede ser necesaria:

e Si hay deterioro continuado en las caracteristicas clini-
cas a pesar del tratamiento 6ptimo.

¢ Si el paciente estd agotado.

¢ Si la pCO, va aumentando.

No hay unos criterios absolutos para intubar a un pacien-
te. La aproximacién preferida a la intubacién puede ser
mediante una rapida secuencia usando succinilcolina y keta-
mina.

El método de ventilacién debe ser mediante hipoventila-
cién controlada, esto evita los histéricos altos porcentajes de
complicaciones vistas con la ventilacién mecénica.

Si se usa medicacién intravenosa paralizante, hay riesgo de
desarrollar miopatfa por lo que la duracién debe ser lo mas
breve posible.

El manejo de los pacientes ventilados obliga a lo mismo
que los no ventilados: adecuada oxigenacién, terapia
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broncodilatadora y glucocorticosteroides sistémicos. Los
broncodilatadores deben utilizarse mediante mdltiples
puffs de un MDI acoplado a la tubuladura del paciente
intubado. Si esto falla deberfa utilizarse un broncodilata-
dor endovenoso con monitorizacién adecuada. El sulfato
de magnesio deberfa ser utilizado temprano en la fase de
resucitacion.

Alta del Servicio de Urgencias:

{Cuando podemos dar el alta a un paciente con exacer-
bacién de su asma bronquial? No hay criterios absolutos.
Es conveniente dar el alta una vez han pasado 6-12 horas
con el tratamiento que hard en casa.

Criterios que debe reunir el paciente una vez instaura-
do el tratamiento domiciliario:

e Los <2agonistas inhalados de accién répida no preci-

san una cadencia menor a cada 3-4 horas.

e Saturacién Oxigeno>90%.

e El paciente es capaz de hablar de manera confortable.

¢ El paciente no se levanta por la noche o a primera

hora de la mafiana para tomar una dosis adicional de
su broncodilatador (esto serfa en caso de estancia
mds de 12-24 horas, por ejemplo en sala de observa-
cién).

e El examen clinico es normal o casi normal.

e PEF>70% del predicho después de un <2agonista

inhalado.
Consejos al alta del Servicio de Urgencias
® Prescribir tratamiento con corticosteroide oral (pred-
nisona) mdas broncodilatador durante un minimo de
7-10 dias.

e Aconsejar una progresiva reduccién de la terapia
broncodilatadora, basada en la mejorfa objetiva y
sintomadtica.
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® Dado que el bromuro de ipratropio es improbable que
afiada beneficio alguno al tratamiento més all4 de la fase
aguda, puede ser rdpidamente suspendido.

e Los pacientes deben continuar con el tratamiento de

corticoides inhalados.

Durante la fase de recuperacién los pacientes no deben

tomar broncodilatadores de accién prolongada hasta que

no se haya estabilizado su asma bronquial.

e Serfa conveniente que los pacientes se dieran de alta con
un plan de accién para tratar las agudizaciones, recono-
cimiento de los signos de empeoramiento y con una revi-
sién de la técnica de inhalacién y del uso del peak flow
metter.

® Los factores que precipitan de la exacerbacién deberfan
ser identificados y evitados.

® Debe indicarse a la familia y al paciente que deben con-
tactar con el neumdlogo lo antes posible para que este
especialista realice un estricto seguimiento durante las
siguientes semanas a la agudizacion.

ALGORITMO ASMA BRONQUIAL

Valoracién inicial:

Historia, examen fisico (auscultacién, uso de musculos
accesorios, FC, FR, PEF), Saturacién de Oxigeno, GAB en
caso extremo, y otros tests si estd indicado.

Tratamiento inicial: B,agonistas de accién rdpida inhala-
dos (Salbutamol) , nebulizados en dosis de 1,5 ml (7 mg) cada 20’
enla 1¢ hora o 4 inhalaciones en cdmara con la misma cadencia.

Oxigenoterapia (FiO, 35%) para conseguir saturacién de
oxigeno >90%.

Si no hay respuesta inmediata o el paciente tomé recien-
temente glucocorticosteroides orales o si el episodio es severo;
dar glucocorticoesteroides sistémicos.
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La sedacién estd contraindicada en el tratamiento de las

exacerbaciones.

2* Vdloracién: (1 hora después)

Examen fisico, PEF, Saturacién O,, otros tests si es necesa-

rio.

Episodio moderado: PEF 60-80% del predicho.

Examen fisico: sintomas moderados, uso de musculatura

accesoria.

e Utilizar salbutamol 1,5 ml (7 mg) y bromuro de ipatro-
pio 500 %g cada 60’ nebulizados. Si es en cdmara 4 inha-
laciones de cada uno cada 60'.

e Considerar hidrocortisona 2 mg/Kg. junto a metilpred-
nisolona 6 a 12 mg/Kg.

¢ Continuar tratamiento durante 1-3 horas.

Episodio severo: PEF<60% del predicho.

Examen fisico: sintomas severos en reposo, retraccién tora-

cica.

Paciente de alto riesgo por historia.

No mejora después del tratamiento inicial.

Tratamiento:

¢ Administrar salbutamol 1,5 ml (7 mg) y bromuro de
ipratropio 500 %g cada 60’ nebulizados. Si se administra
en camara, 4 inhalaciones de cada uno cada 60’

e Oxigeno, conseguir SatO,>90% (FiO, 35% 10L x’).

¢ Glucocorticoides sistémicos: Hidrocortisona 2 mg/Kg.
m4s metilprednisolona 6 mg/Kg.

e Considerar salbutamol SC, IM (1 ml=0,5 mg), o IV.
Dosis de carga: 1/2 amp. en 100 ml SF a pasar en 15’.

e Dosis de mantenimiento: 2 amp. en 50 ml SF a 5 ml/h.

¢ Considerar metilxantinas IV (dosis en texto).

e Considerar magnesio IV (dosis en texto).

Buena respuesta:

La respuesta se mantiene 60’ después del dltimo tratamien-

to.
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El examen fisico es normal.

PEF>70%.

No hay distress respiratorio.

Saturacién de O,>90%.

Respuesta incompleta en la 1¢ 6 2¢hora:

Por historia, es un paciente de alto riesgo.

El examen fisico muestra sintomas de leve a moderados.

PEF<70%.

Saturacién de O, no mejora.

Mala respuesta en la 1¢ hora:

Por historia es un paciente de alto riesgo.

El examen fisico muestra sintomas severos, somnolencia y
confusién.

PEF<30%.

PCO,>45 mmHg.

PO,<60 mmHg.

BIBLIOGRAFIA

Global Initiative for Asthma: Global Strategy for Asthma
Management and Prevention. NHLBI/WHO Workshop
Report. Chapter 7. A six-part asthma management program.
Part 5. Establish plans for managing exacerbations. 2002.

Enfermedades Alérgicas y Asma. J. E. Gern, W. W. Buesse.
“Actualizacién diagnéstica y terapéutica en Enfermedades
alérgicas y Asma”. 22Edicién. 1999.

259




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

APARATO RESPIRATORIO

ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA

Anna Clos Costa, medicina familiar y comunitaria. Montse Canals,
enfermeria. Jordi Delas, medicina interna. M? José Gimeno, enfer-
meria. Josep Antoni Lépez, neumologia. Juan Enrique Mallofré
Fontanet, medicina familiar y comunitaria. Lucia Mata Haya,
enfermeria. Daniel Roca Lahiguera, medicina familiar y comunita-
ria. Francesc Rosell, medicina interna. Lluis Seg, farmacéutico.

DEFINICION

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
es un sindrome caracterizado por una progresiva limitacién
del flujo aéreo no totalmente reversible, motivado por una
obstruccién crénica de las vias aéreas y una destruccién del
parénquima pulmonar, asociado a una respuesta inflamato-
ria anormal de los pulmones y vias aéreas, causado en el
90% de los casos por el humo del tabaco.

SOSPECHA DIAGNOSTICA

La sospecha diagndstica se establecerd en una persona,
casi siempre fumadora, que refiera tos, expectoracién, dis-
nea de esfuerzo y ruidos bronquiales de cualquier intensidad
o frecuencia.

La herramienta bésica para el diagnéstico, ademds de la
anamnesis y de la exploracién fisica, es la espirometria que
confirmard la presencia de obstruccién al flujo aéreo.

Como se observa una tendencia natural a minimizar los
sintomas mencionados, es recomendable practicar una espi-
rometria a todo fumador por encima de los 40-50 afios.
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CLASIFICACION DE LA EPOC

Para la clasificacién diagnéstica de la EPOC se han uti-
lizado las dltimas recomendaciones de la Gufa Clinica
GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease).

Puntuacién Indice BODE.

IMC: indice de masa corporal.

El indice BODE es una medida multidimensional simple
con cierto grado de evidencia para predecir el riesgo de
muerte por cualquier causa o por causa respiratoria. El Indi-
ce BODE clasifica los pacientes en una escala de 0 a 10
(peor cuanto m4s elevada) en funcién del sumatorio de la
ponderacién individual de cuatro factores (Indice de masa
corporal, % de FEVI, escala de disnea modificada del
Medical Research Council, distancia caminada en 6’).

Escala MRC para la disnea. Modificada de Mahler DA vy

cols.

CRITERIOS DE CRIBADO

No existe suficiente informacién ni evidencia que per-
mita recomendar cribajes sistemdticos de la EPOC ni que
permita fijar cudl es el nimero 6ptimo de veces que se
deben realizar los controles espirométricos a un paciente
con EPOC estable. Sin embargo, de acuerdo con los crite-
rios mds habitualmente utilizados, se pueden plantear las
siguientes recomendaciones:

a) Realizar una prueba espirométrica a todos aquellos
pacientes de riesgo que presenten sintomatologfa.

b) A los pacientes EPOC estables es recomendable un
control espirométrico al afio.
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CRITERIOS DE INTERVENCION Y CONTROL EN
LA EPOC ESTABLE:

EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO:
Rx de térax.
Espirometrfa para valorar grado.
SatO,.

Analitica bésica (si no tiene ninguna en el dltimo afio).

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

Rx de térax: - Siempre en el momento del diagnéstico.
- Cuando aparecen cambios importantes
en la evolucién.

; - Para descartar complicaciones.

Indice BODE: - Al diagnéstico en los grados 3 y 4.

- Para valorar la evolucién si existen
cambios clinicos.

PFR: - Siempre en el momento del diagndstico.

- Periodicidad segin grado.
- Incremento de la disnea (sin criterios de reagudi-
zacion).

Gasometria: - Plantear si FEV1<50%.

- Practicar si saturacién pulsioximérica de
oxigeno<93%.

ECG: - Recomendable en el momento del diagndstico.
- Ul para descartar complicaciones: arritmias
supraventriculares, bloqueos, etc.

- No es sensible para descartar cor pulmonale.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA
EPOC ESTABLE:
e Evitar la exposicién a factores de riesgo:
- Abandono hébito tabdquico.
- Exposiciones ocupacionales.
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e Fisioterapia respiratoria.

¢ Oxigenoterapia crénica domiciliaria (OCD) cuando
cumpla criterios.

e Valorar ventilacién no invasiva.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA
EPOC ESTABLE:

Recomendaciones generales:

1. Programa educativo para el uso correcto de los dispo-
sitivos de inhalacién y la administracién de medicamentos.

2. Adecuacién de las formas farmacéuticas a las posibili-
dades de cada paciente.

3. Preferencia por la via inhalatoria.

4. Administrar anualmente la vacuna de la gripe a todos
los pacientes con EPOC.

5. Administrar vacuna antipneumocdcica.

Alternativas farmacolégicas:
1. Broncodilatadores
Anticolinérgicos: Son mds efectivos en la EPOC que en el
asma y también en pacientes de edad avanzada, hechos que
tedricamente les otorgan mas eficacia en la EPOC.
a) Bromuro de Ipratropio 20 pg - 40 pg: 2 - 4 inha-
laciones (20 pg) /6-8h - 1 6 2 inhaletas (40 °g)
/6-8h.
b) Tiotropio 18 pg: 1 cédpsula inhalada cada 24
horas. Més efectivo, mds cémodo y més caro.
B-adrenérgicos: Se pueden utilizar como tratamiento de
fondo o cuando aparece broncoespasmo.
Puntualmente se utilizardn los de accién corta como:
a) Salbutamol 100 pg: 2-4 inhalaciones.
b) Terbutalina: 2-4 inhalaciones del aerosol (250 pg) o
1-2 dosis (500 pg) del sistema Turbuhaler.
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Como tratamiento de fondo son recomendables los de
larga duracién:

a) Formoterol: Accién rdpida + larga duracién 9 pg/12h.

b) Salmeterol: Inicio de accién 30’ + larga duracién 50
Hg/12h.

Combinaciones de broncodilatadores en el mercado: no
son aconsejables porque de momento no existe la combina-
cién de un B-adrenérgico de larga duracién con un antico-
linérgico y es preciso que el paciente distinga entre trata-
miento de fondo y tratamiento del broncoespasmo.

2. Corticoides inhalados

El tratamiento regular con corticoides inhalados es mas
apropiado en pacientes que cumplan alguna de las siguien-
tes condiciones: respuesta espirométrica documentada a
corticoides, un FEV1<50%, exacerbaciones repetidas que
requieran antibiéticos o corticoides orales.

Se dispone de algunos ensayos en que la utilizacién de
corticoides, y concretamente fluticasona, puede beneficiar
a algunos pacientes, sobre todo a aquéllos que presenten
frecuentemente cuadros graves de la enfermedad.

Los corticoides inhalados disponibles son los siguientes:

a) Budesonida 200 pg (aerosol, Turbuhaler) 400 pg
(Turbuhaler): de 400 pg a 2.000 <g/dfa.

b) Fluticasona 50 y 250 pg (aerosol) - 100 y 500 pg
(Accuhaler): de 100 pg a 500 pg /12h.

3. Combinaciones de f3,-adrenérgicos con corticoides.

Existe informacion y se dispone de las siguientes combi-
naciones:

a) Formoterol + Budesonida (4,5 pg + 160 pg) (9 pg +
320 pg). Turbuhaler: pauta habitual Formoterol 9 pg /12 h
+ Budesonida 320 ug /12h.

b) Salmeterol + Fluticasona: aerosol (25 pg + 50, 125 6
250 pg). Accuhaler (50 pg + 100, 250 6 500 pg). Pauta habi-
tual: Salmeterol 50 pg /12h + Fluticasona 100-500 pg /12h.
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4. Xantinas

La mas relevante del grupo es la Teofilina. Es un farmaco
efectivo pero su potencial toxicidad hace que los broncodi-
latadores inhalados sean de eleccién en la mayorfa de casos.
Se puede valorar su utilizacién de forma individualizada.

ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LA EPOC
ESTABLE

TRATAMIENTO DE LAS EXACERBACIONES EN
PACIENTES AMBULATORIOS

El tratamiento de las exacerbaciones en pacientes ambu-
latorios se basa en la clinica del paciente e integra los
siguientes elementos:

1. Intervencién educativa.

i. Revisién de las técnicas de inhalacién.
ii. Considerar la utilizacién de cdmaras de inhala-
cién.

2. Broncodilatadores.

i. -adrenérgicos de accién corta con o sin antico-
linérgicos.

ii. Considerar afiadir f-adrenérgicos de accién
larga si no se utilizan.

3. Corticoides.

i. Prednisona 30-40 mg diarios por VO durante 10
dfas.

ii. Considerar la utilizacién de corticoides inhala-
dos.

4. Antibidticos.

i. No se recomienda la utilizacién de antibiéticos
de forma preventiva.

ii. Se podria considerar de primera linea en
pacientes de riesgo moderado o bajo la
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Amoxicilina-clavuldnico 875-125 mg VO cada
8 h, 7-10 dfas.

iii. En pacientes con riesgo elevado o en los que
ha fracasado el tratamiento de primera linea se
pueden utilizar fluoroquinolonas: levofloxaci-
no (500 mg VO/24h, 7-15 dias) o moxifloxaci-
no (400 mg VO/24h, 7-10 dias).

iv. En casos de alergia a la penicilina se pueden
utilizar fluoroquinolonas o macrélidos (azitro-
micina 500 mg VO/24h o claritromicina 500
mg VO/12 h).

v. En caso de pacientes con alto riesgo de infec-
cién por Pseudomonas (pacientes que en el dlti-
mo afio hayan recibido mds de 4 veces trata-
miento con antibidticos) se puede utilizar

ciprofloxacino 500 mg VO/ 12 h, 7-10 dfas

TRATAMIENTO DE LAS EXACERBACIONES EN
PACIENTES HOSPITALIZADOS

1. Broncodilatadores:

Agonistas f3;, de corta duracién y/o bromuro de ipratro-
pio con dispositivo de inhalacién o con nebulizador si es
preciso.

2. Oxigeno:
Si la saturacién es<93% o la pO,<60 mmHg (protocolo
de oxigenoterapia).

3. Corticoides:
Si el paciente lo tolera, prednisona 30-40 mg /dia VO
durante 10-15 dfas.

En caso contrario, dosis equivalente por via IV.
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4. Antibiéticos:

La presencia de 2 de los 3 criterios cldsicos de
Anthonisen de agudizacién de la EPOC obliga a plantear el
tratamiento antibidtico: aumento de la disnea, aumento de
la cantidad de esputo y/o aparicién de esputo purulento.

Los microorganismos responsables del 75% de las agudi-
zaciones son: Haemophilus inﬂuenzae, Streptococcus pneumo-
niae y Moraxella catarrhalis.

Se definen situaciones de peor pronéstico en la agudiza-
ciéon como son: EPOC grado 3 y 4. Edad>65 afios.
Coexistencia  de enfermedad cardiopulmonar.
Corticoterapia oral. Alto nimero de agudizaciones anuales
(4 6 mas en el dltimo afio). En estos casos es preciso pensar
en la posibilidad de que Enterobacterias, Pseudomonas y
Estafilococo aureus resistente a Meticilina, puedan tener un
papel en la agudizacién. En ese caso es recomendable pedir
un cultivo de esputo y adecuar el tratamiento segiin anti-
biograma.

Tratamiento de eleccion:

Amoxicilina-clavuldnico 1.000-200 mg IV/8h 6 875-
125 mg VO/8 h.

Tratamientos alternativos:

Cefuroxima axetilo

250-500 mg VO/8-12h.

Azitromicina 500 mg VO/24h.

Levofloxacino 500 mg VO/24h (IV si no tolera VO).

Moxifloxacino 400 mg VO/24h.

Para pacientes con riesgo de infeccién por
Enterobacterias y Pseudomonas:

Ciprofloxacino 750 mg VO/12h (400 mg/12h 1V si no
tolera VO)

La duracién del tratamiento sera de 7-10 dfas, excepto
Azitromicina que sera de 3-5 dfas.
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CRITERIOS DE HOSPITALIZACION A DOMICILIO
AL EPOC AGUDIZADO

El riesgo de mala evolucién del enfermo con EPOC agu-
dizado estd muy relacionado con la aparicién de acidosis
respiratoria, hipoxia y la necesidad de soporte ventilatorio
y la presencia de comorbilidades importantes.

Una vez evaluado y estabilizado en Urgencias, Unidad
de observacién o en la Planta de hospitalizacién, el pacien-
te puede ingresar en la Unidad de Hospitalizacién a
Domicilio (HaD).

Criterios de exclusién:

1. Criterios clinicos de gravedad:

¢ Alteracién del nivel de conciencia.

¢ Disnea agudizada con utilizacién de musculatu-
ra accesoria.

¢ Movimientos paradéjicos de la pared torécica.

¢ Empeoramiento de los edemas.

e Inestabilidad hemodindmica.

¢ Frecuencia respiratoria (FR) >25 x’.
Temperatura axilar (Ta) >38,5°C. Frecuencia
cardiaca (FC) >110 x’.

¢ Comorbilidad importante.

2. Criterios ECG:

e Signos de isquemia o arritmias graves.

3. Criterios radioldgicos:

e Complicaciones afiadidas como neumonia,
neumotérax o derrame pleural.

Criterios gasométricos:

¢ Pa0,<60 mmHg con O, <3 L x’ con gafas.
e pH<7,35.
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DERRAME PLEURAL
Laure Molins, Maria del Mar Domingo.

Se define como derrame pleural a toda acumulacién
anémala de liquido en la cavidad pleural. En condiciones
normales hay de 1 a 20 ml de liquido pleural formado por
unas 4.500 células/°L (sobre todo linfocitos) y 17,7 g/L de
protefnas: las concentraciones de glucosa y electrolitos asi
como la presién hidrostitica y osmética son similares a las
del liquido intersticial.

HISTORIA CLINICA: los sintomas estdn en relacién
con la progresién de la enfermedad. Tipicamente el enfer-
mo refiere DOLOR TORACICO de caracteristicas pleuri-
ticas, TOS SECA, DISNEA.

EXPLORACION FISICA: Derrames menores de 300 ml
pueden pasar desapercibidos. La trfada diagnéstica clésica
es: MATIDEZ que varfa con la postura si el derrame es libre,
DISMINUCION O ABOLICION DEL MURMULLO
VESICULAR, DISMINUCION O ABOLICION DE LAS
VIBRACIONES VOCALES.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

1. RADIOGRAFIA DE TORAX PA Y PERFIL:
Pinzamiento del seno costofrénico a partir de 175 ml. y pro-
gresiva rectificacién o elevacién del limite inferior del
campo pulmonar. En ocasiones es necesario realizar radio-
graffas en dectbito lateral ya que esta proyeccién muestra el
derrame antes que la PA al ser los dngulos costofrénicos pos-
teriores mds declives.

2. ECO, TAC.

3. TORACOCENTESIS: Es una técnica diagnéstica de
escasa morbilidad y riesgo. Se realizard siempre que en el
decdbito lateral haya méds de 10 ml de derrame.
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Indicaciones:

Sospecha de derrame paraneumoénico ya que permite
obtener el diagnéstico etiolégico.

Sospecha de hemotérax.

Clinica importante secundaria al derrame (disnea) con
finalidad terapettica ademds de diagndstica.

Dudas diagnésticas.

Procedimiento:

Preferentemente por debajo de punta de escépula. Para
el procesamiento de las muestras se necesitardn tres tubos:
e Un tubo de 10 ml sin heparinizar para bioquimica.

e Un tubo heparinizado estéril de 10 ml para recuento,
7N, tincién de Gram y cultivo (Microbiologia) o
introducirlo en frascos de hemocultivo.

e Un tubo de 5 ml para citologfa (Anatomia Patolégica)
como cantidad minima. Al laboratorio de Anatomia
Patolégica es conveniente remitir cuanta mayor canti-
dad de liquido, mejor.

Si hay que determinar el pH del liquido, utilizar una
jeringa de 5 ml heparinizada y llevarla al laboratorio con
maxima urgencia, en condiciones de anaerobiosis.

Conviene guardar SIEMPRE congelado suficiente liqui-
do pleural para la posible determinacién en el futuro de
otros parametros.

Hay que conseguir del laboratorio la determinacién en el
minimo tiempo posible.

Peticiones:

1. LIQUIDO PLEURAL:

Siempre: proteinas, LDH, ADA.

Recuento de células y férmula leucocitaria.

Gram, Ziehl-Nielssen.

Cultivo habitual y de Lowenstein.

Si el aspecto es blanquecino: quilomicrones y triglicéri-

dos.
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Si el aspecto es opaco o turbio: pH.
Facultativamente: colesterol, glucosa, amilasas, pH.
2. BIOQUIMICA EN SANGRE: proteinas, LDH, gli-

cemia, colesterol.

VALORACION DE LOS RESULTADOS

PROTEINAS y LDH: DIAGNOSTICO DIFEREN-
CIAL ENTRE TRASUDADO Y EXUDADO. Utilizando
los criterios cldsicos de Light:

Protefnas liquido pleural/protefnas séricas (>0,5 en exu-
dado).

LDH liquido pleural/LDH séricas (>0,6 en exudado).

Proteinas liquido pleural (>30 en exudado).

LDH en liquido pleural > a 2/3 del limite superior de la
normalidad para el suero.

Con esta sistemdtica se pueden clasificar adecuadamen-
te el 98-99% de los liquidos.

COLESTEROL: por debajo de 50 mg/100 ml trasuda-
dos (94,2%). Colesterol liquido pleural/sérico <0,3 trasuda-
do (97,7%) El mecanismo es desconocido, si bien se han
propuesto diferentes teorfas. Se ha comprobado que el valor
del colesterol es independiente del valor previo del coleste-
rol sérico y que no guarda relacién con la duracién del
derrame.

ADA: elevadas fundamentalmente en tuberculosis. Se
trata de una enzima que interviene en el catabolismo de las
purinas catalizando el paso (desaminacién) de adenosina a
inosina. Tiene un claro predominio en el tejido linfoide,
fundamentalmente en los linfocitos T, interviniendo tam-
bién en la maduracién de los monocitos a macréfagos.
Valores inferiores a 30 descartan practicamente la pleuritis
tuberculosa. Valores superiores a 45 casi la certifican si se
descarta empiema, neoplasias, artritis reumatoide y lupus
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eritematoso. Un 6% de los derrames tienen ADA elevados
sin ser tuberculosos (Marcos, 1996)

GLUCOSA: <60mg/dl: infeccién bacteriana (derrame
paraneuménico), TBC, neoplasia o artritis reumatoide.

AMILASAS: elevadas en pancreatitis, enfermedad
maligna, ruptura de eséfago.

RECUENTO LEUCOCITARIO: un liquido con mas
de un 50% de linfocitos es sugestivo de TBC, linfoma o
exudado inflamatorio crénico y serd indicacién de biopsia
pleural. El predominio de leucocitos sugiere derrame pleu-
ral neumonico.

HEMATOCRITO: >50 % del hematocrito sanguineo
nos indicaré que estamos ante un hemotdrax y, por tanto, la
necesidad de colocar un tubo de drenaje.

pH: <7,20-7,00 indicar4 derrame paraneuménico preci-
sando drenaje toricico.
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ABDOMEN AGUDO

José Antonio Galeras

CONCEPTO

Es un término amplio que engloba cuadros abdomina-
les caracterizados por la presencia de dolor abdominal
agudo y generalmente intenso como sintoma predominan-
te, pero no necesariamente tnico. El inicio es mds o
menos brusco, habitualmente de menos de una semana de
evolucién.

Requiere diagnéstico y tratamiento urgentes, dado que
frecuentemente reflejan patologfas subyacentes de poten-
cial riesgo vital a corto plazo. Pueden precisar de tratamien-
to quirdrgico, ya sea inmediato, diferido o condicionado por
duda diagnéstica o complicaciones evolutivas en el curso de
un abdomen no quirdrgico a priori.

ETIOLOGIA DEL DOLOR ABDOMINAL

1. Causas intraabdominales

Por irritacién del peritoneo parietal: perforacién de vis-
cera hueca (ulcus péptico, colecistis, diverticulitis), perito-
nitis bacteriana primaria.

Por procesos inflamatorios localizados (pueden causar
irritacién peritoneal localizada que puede devenir difusa por
perforacién a cavidad peritoneal): ulcus péptico, apendici-
tis, colecistitis, diverticulitis, pancreatitis, colitis inflamato-
ria, abscesos intraabdominales, rotura de embarazo ectdpi-
co, linfadenitis.

Por distensién visceral: oclusién intestinal, hipermotili-
dad intestinal (GEA, intestino irritable, sindrome carcinoi-
de), obstruccién biliar aguda (colelitiasis, hemobilia), obs-
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truccién ureteral (litiasis, tumor), distensién cépsula hep4-
tica (Budd-Chiari), distensién cdpsula renal (tumor, hidro-
nefrosis), distensién uterina (neoplasias, gestacién a térmi-
no), aneurisma aértico.

Por isquemia: infarto intestinal, infarto esplénico, tor-
sién de pediculos vasculares (quiste ovdrico, estémago).

2. Causas extraabdominales

Infarto agudo de miocardio (cara inferior sobre todo),
neumonfa (basales en nifios), TEP esofagitis, radicular
(espondilitis, hernia discal), neumotérax, tabes dorsal.

3. Endocrinometabdlicas

Cetoacidosis diabética, porfiria aguda intermitente,
hipocaliemia, hiper e hipotiroidismo, hiperparatiroidismo,
insuficiencia suprarrenal aguda.

4. Hematoldgicas
Anemia hemolitica, leucosis aguda, drepanocitosis, poli-
citemia vera.

5. Vasculares
Vasculitis (Schonlein-Henoch).

6. Farmacos
Anticoagulantes, anticonceptivos orales, anticolinérgi-
cos, laxantes.

7. Téxicos.
Plomo, cobre, talio, setas, opidceos.

8. Otros
Paludismo, hematoma de la vaina de los rectos, edema
angioneurdtico.
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Las patologias abdominales que con mayor frecuencia
representan urgencia quirdrgica son: apendicitis aguda (la
mas frecuente), colecistitis aguda, oclusién intestinal mec4-
nica, ulcus duodenal perforado, diverticulitis.

Se tendrd en cuenta que el 50% de los casos de dolor
abdominal agudo corresponde a dolores abdominales ines-
pecificos.

DIAGNOSTICO

El paso fundamental es diferenciar el abdomen quirdrgi-
co de aquél que no necesita cirugia. Debe orientarse rdpida-
mente pues la mortalidad aumenta paralelamente al retraso
en la intervencién quiridrgica. El diagnéstico del abdomen
agudo es fundamentalmente clinico, a partir de la anamne-
sis y una cuidadosa exploracién fisica.

Se pensard siempre en la posibilidad de origen extraab-
dominal del dolor. Es m4s dificil en ancianos, por lo sola-
pado y atipico del cuadro, y en mujeres, en las que se afiade
la patologfa ginecolégico-obstétrica en el diagnéstico dife-
rencial.

1. Anamnesis
Edad (un cuadro oclusivo en un lactante sugerira invagi-
nacién intestinal mientras que en un adulto una neoplasia
de colon).
Sexo: las colecistitis y pancreatitis son algo més frecuen-
tes en mujeres.
Dolor: es el sintoma clave. Se valorard:
Localizacién del dolor:
e Epigastrio (ulcus perforado, pancreatitis aguda, coleli-
tiasis, JAM).
e Hipocondrio derecho (célico biliar, colecistitis, perfo-
racion de ulcus duodenal, neumonia).
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® Hipocondrio izquierdo (perforacién géstrica, infarto
esplénico, neumonfa, aneurisma disecante).
Mesogastrio (oclusién intestinal, infarto intestinal,
aneurisma adrtico, pancreatitis, fase inicial de una
apendicitis).

Fosa ilfaca derecha (apendicitis, anexitis, torsién de
un quiste ovdrico, gestacién ectdpica, diverticulitis),
fosa ilfaca izquierda (idem que en la derecha excepto
la apendicitis).

Difuso (oclusién intestinal, cetoacidosis diabéti-
ca...).

Irradiaciones: regién interescapular en el célico biliar,
en cinturén (pancreatitis aguda), espalda (cdncer de
eséfago, enfermedades del pancreas), cervical (trastor-
nos motores esofdgicos), hombro derecho (célico
biliar, perforacién de ulcus péptico), flanco y fosa ilfa-
ca derecha (célico renoureteral derecho, perforacién
de un ulcus péptico), precordio (reflujo gastroesofagi-
co, ulcus gastrico, célico biliar).

Calidad:

e Coélico (oclusion intestinal, primeras fases de apendi-
citis, isquemia intestinal y colecistitis, c6lico biliar y
renoureteral).

e Continuo (infarto intestinal agudo, diverticulitis).

¢ En pufialada (perforacién de ulcus péptico).

Duracién y rapidez de instauracién: brusca en el ulcus per-
forado, infarto de érgano abdominal, corazén o pulmén,
rotura de aneurisma adrtico...).

Factores que lo modifican:
e Esfuerzos: aumentan el dolor de la hernia inguinal
estrangulada.
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e La ingesta aumenta o provoca el dolor en la isquemia
intestinal y en la pancreatitis, y lo alivia el del ulcus
gastroduodenal.

La defecacién alivia el dolor de las lesiones inflamato-

rias y neoplésicas del colon.

® La miccién puede desencadenar hipogastralgia en pro-

cesos urinarios, diverticulitis y apendicitis.

El vémito alivia en las oclusiones intestinales altas y

en el cdlico biliar.

e Posturas antidlgicas (pancreatitis aguda, célico renou-
reteral).

e Evolucién en la localizacién y naturaleza del dolor,
previa a la consulta a urgencias y durante el periodo de
observacién.

® Nduseas y vomitos.

Alteraciones del ritmo deposicional (diarreas, cierre

intestinal) y miccional.

e Fiebre.

e Historia de cirugia abdominal, ulcus gastroduodenal.

e Anamnesis ginecolégica (FUR, leucorrea, hemorra-
gias).

e Habitos téxicos y formacos.

e Sintomas extradigestivos (tos, dolor tordcico).

® Rectorragias, melenas (infarto intestinal)

»

Exploracion fisica

a. Estado general y constantes vitales.

Da la idea de la gravedad del cuadro y es la primera valo-
racién a realizar. Ante un cuadro de dolor abdominal mas
shock, pensar en:

e Hemorretroperitoneo (aneurisma, tumor, rotura de

visceras, traumatismo).

e [squemia intestinal.
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® Aneurisma disecante adrtico.
e Sepsis de origen abdominal.
® JAM de cara inferior.

e Shock anafil4ctico.

® Pancreatitis aguda.

b.Abdomen.

Valorar la presencia de cicatrices de laparotomia, locali-
zacién de puntos dolorosos, signos de irritacién peritoneal
(defensa, ausente en la peritonitis pélvica, signo de
Blumberg), masas (plastrén, morcilla de la invaginacién
intestinal), megalias, distensién, signo de Murphy (colecis-
titis), auscultacién abdominal...

Se palparin siempre los orificios herniarios en busca de
una hernia complicada (especialmente las crurales, que
pasan facilmente desapercibidas).

c. Tacto rectal: exploracion obligada en la valoracion del
abdomen agudo.

d. Exploracién extraabdominal: tordcica, cardiovascular vy
ginecoldgica sobre todo.

3. Exploraciones complementarias

¢ En todos los casos:

a. Hemograma completo, glucemia, creatinina, amilasa,
ionograma. Sedimento de orina.

b. Rx simple de abdomen en bipedestacién (si la bipe-
destacién no es posible, proyeccién en dectbito lateral
izquierdo): valorar neumoperitoneo, niveles hidroaéreos,
neumobilia, asas centinelas, integridad de las lineas del
psoas, calcificaciones renales, pancredticas, en hipocondrio
derecho, etc.
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c. Rx simple de térax, posteroanterior y lateral.

® Indicados, en funcién del cuadro:

d. Sedimento urinario.

e. Lipasemia.

f. ECG.

g. Ecografia (colecistitis aguda, aerobilia, rotura espléni-
ca, pancreatitis, rotura de embarazo ectépico, sospecha de
torsién de un quiste ovérico, etc.).

h. Fibrogastroscopia (dolor y HDA).

i. Arteriograffa (isquemia mesentérica).

j- TEGD con contraste hidrosoluble en caso de sospecha
de perforacién sin neumoperitoneo.

k. TAC (por ejemplo en el aneurisma disecante adrtico)

ACTITUD TERAPEUTICA

1. Medidas generales (soporte y preparacién preoperato-
ria)

® Reposo absoluto.

¢ Dieta absoluta.

e Colocacién de una via periférica.

e Reposicién hidroelectrolitica.

e Control de constantes y diuresis.

e Tratamiento del shock si lo hubiera.

® NO administrar analgésicos mientras no se haya orien-
tado el diagnéstico, pues enmascararia la evolucion cli-
nica (cumplido el objetivo, puede administrarse anal-
gésico o espasmoliticos en dolores célicos y derivados
opiceos (dolantina®) en dolor visceral intenso).

® SNG si precisa.

¢ Frecuentemente antibioticoterapia profildctica preo-
peratoria con cefalosporinas o combinaciones de un
aminoglucésido con un anaerobicida).

279




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

APARATO DIGESTIVO

2. Conducta definitiva

La piedra angular sigue siendo la orientacién del cuadro
abdominal como quirtrgico o médico, teniendo en cuenta
que, ante la minima duda de que nos hallemos se debe, en la
mayorfa de casos, intervenir, puesto que el riesgo de conduc-
ta conservadora en un abdomen quirtirgico es siempre mayor
que el que comporta la cirugfa en un abdomen ‘médico’.
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ENFERMEDAD BILIAR AGUDA
J.C. Marimon, F. Muiioz

1- Célico biliar no complicado

2- Colecistitis

3- Colangitis

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

que hacerse, entre otras, con las siguientes patologfas:
TORAX: - Neumonia o pleuritis derechas (Rx térax).
— Angina de pecho (clinica y ECG si sospecha).
HIGADQO: — Hepatitis aguda, sobre todo alcohélica
(GOT).
— Absceso hepitico (ecografia).
— Tumor hepdtico con hemorragia o necrosis
(ecografia).
— Perihepatitis gonocécica (en la mujer, por
extensioén de una anexitis. Estudio pélvico
y gram del flujo).
RINON: — Pielonefritis (sedimento).
- Ijitiasis (sedimento y ecografia).
OTROS: - Ulcera péptica.
— Pancreatitis aguda (amilasa, lipasa, Rx
abdomen).
— Apendicitis (en caso de duda, laparotomfa).
El diagnéstico diferencial del dolor de origen biliar se
basar4 en:
a. Antecedentes de litiasis o c6licos biliares.
b. Clinica y exploracién caracteristicas.
c. Pruebas complementarias a pedir en Urgencias:
1. Anilisis: Hemograma, glucosa, funcién renal,

GOT, Bilirrubina, FA, amilasa y lipasa.
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2. Si fiebre, escalofrios, leucocitosis, o alta sospecha
clinica: dos hemocultivos.

3. Sedimento de orina.

4. Rx de térax y abdomen.

5. Ecograffa abdominal.

6. ECG si sospecha de dolor anginoso o como preo-
peoperatorio si sospecha de colecistitis.

COLICO BILIAR NO COMPLICADO

A) DEFINICION

Dolor producido por la obstruccién transitoria del con-
ducto cistico por un cdlculo. Cede cuando el calculo pasa a
duodeno o regresa a la vesicula.

B) DIAGNOSTICO:

1. Clinica: Dolor continuo (no célico), que se inicia con
mayor frecuencia en epigastrio (60%) o hipocondrio dere-
cho (30%) y que irradia a zona interescapular. Comienza
con intensidad moderada que va aumentando, se estabiliza
durante 3-6h y luego cede de forma brusca o progresiva. El
75% se acompafia de nduseas y vomitos. Si hay fiebre o icte-
ricia, o si dura mas de 6 horas se debe sospechar colecistitis
o colangitis.

2. Exploracion fisica: Dolor a la palpacién en hipocondrio
derecho sin signos de irritacién peritoneal (si existen, sos-
pechar alguna complicacién).

3. Exploraciones complementarias: se haran las del diag-
néstico diferencial.

a) Hemograma: debe ser normal (si hay leucocitosis pen-

sar en colecistitis o colangitis).

b) Amilasas y transaminasas: deben ser normales.

¢) Bilirrubina: Puede estar ligeramente elevada (no mds

de 5 mg/dl. Si es superior sospechar coledocolitiasis).
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d) Ecograffa: Dar4 el diagnéstico definitivo.

C) TRATAMIENTO:

1- Dejar una via y extraer analisis (y hemocultivos si pro-
cede).

2- Si no hay alergia a pirazolonas ni glaucoma:
Buscapina Compositum®, 1 amp. IV en 100 ml de SF a
pasar en 5-10’, dejando después un SG 5% 500 ml de man-
tenimiento.

3- Si en 15’ no ha cedido el dolor poner 2 amp. de
Buscapina Compositum® en el suero de mantenimiento y
hacerlo pasar en 30°.

4- Si el dolor no cede, replantear el diagndstico y pensar
en las complicaciones del célico biliar.

5- En alérgicos a las pirazolonas iniciar el tratamiento con
Buscapina simple® IV (no si hay glaucoma) mas Voltarén®
IM, o bien opidceos en funcién del dolor. Si se recurre a
opiéceos, usar pentazocina o meperidina, ya que producen
menor espasmo del esfinter de Oddi que la morfina.

6- Cuando ha cedido el dolor, tratamiento tras el alta
con Buscapina Compositum® grageas (o Buscapina sim-
ple® en caso de alergia a pirazolonas), 1 cada 6-8 h, y segui-
miento ambulatorio.

7- Volver a urgencias si fiebre, ictericia, coluria o acolia.

COLECISTITIS

A) DEFINICION

Inflamacién de la vesicula, secundaria en el 90% de los
casos a la obstruccién del cistico por un célculo. El1 80% se
sobreinfecta en su evolucién.

Gérmenes més frecuentes:

a) Enterobacterias (50%): E. coli, Klebsiella spp,
Proteus, Enterobacter spp.
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b) Enterococo y Estreptococos alfa hemoliticos (30%).

c) Anaerobios (15-45%): Clostridium spp, cocos gram+
y Bacteroides spp (B. fragilis).

Los anaerobios son mas frecuentes tras cirugfa biliar.

d) Pseudomona aeruginosa: En el paciente hospitalizado y
sometido a endoscopia de la via biliar.

B) DIAGNOSTICO:

1- Clinica: Similar al c6lico biliar, pero con fiebre, que es
constante (excepto en ancianos e inmunodeprimidos) e
ictericia moderada en el 20% de los casos.

2- Exploracién fisica:

a) El dolor a la palpacién en hipocondrio derecho
aumenta en inspiracién profunda (Signo de Murphy).

b) En el 30% la vesicula es palpable.

¢) Puede haber signos de irritacién peritoneal.

3-Exploraciones complementarias:

(Se practicaran las descritas al principio, en diagnéstico
diferencial, incluyendo ECG).

a) Leucocitosis moderada (10-15.000). Si superior a
15.000 sospechar empiema o perforacién.

b) En el 45%, ligero aumento de bilirrubina (< 5 mg/dl).

c) En el 25%, ligero aumento de transaminasas (menos
de 5 veces el valor normal), fosfatasa alcalina y amilasa.

d) Ecograffa: confirma el diagndstico.

e) En caso de colecistitis alitidsica o duda diagnéstica, la
gammagraffa biliar con HIDA-Tc 99 mostrard una vesicula
excluida.

C) COMPLICACIONES

(Todas ellas requieren cirugia urgente)

1- Empiema vesicular: empeoramiento clinico y gran ries-
go de perforacién.

2- Perforacion:
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a) Localizada: produce un absceso perivesicular, con
empeoramiento del cuadro y peritonismo.

b) Libre: produce peritonitis, con cuadro de abdomen agudo.

c) Fistula a duodeno o colon: al drenar la vesicula mejo-
ra la clinica. En la Radiografia aparece gas en vias biliares
que no diseca la pared. Si se eliminan célculos grandes, pue-
den producir obstruccién (ileo biliar).

3- Colecistitis enfisematosa: por gérmenes productores
de gas (Clostridium es el mas frecuente). Clinica de mas gra-
vedad. En la Radiograffa aparece gas que diseca la pared
vesicular.

D) TRATAMIENTO

La colecistitis es una enfermedad de tratamiento quirtr-
gico. El tratamiento médico es tUnicamente de soporte y
complementario de la cirugfa. El tratamiento antibidtico no
puede sustituir a la cirugfa, y s6lo pretende evitar la genera-
lizacién de la infeccién.

Esto es asi en las primeras 48 horas desde el INICIO del
cuadro.

Si lleva mas tiempo de evolucién la cirugfa puede ser
mas complicada por formacién de plastrones y por ello que-
dard a criterio del cirujano si se opera o se continda trata-
miento médico hasta la cirugfa diferida.

1- Obtener 2 hemocultivos.

2- Analgesia como en el célico biliar.

3- Dieta absoluta (sonda nasogastrica en aspiracién con-
tinua si es necesario).

4- Reposicion hidroelectrolitica y tratamiento de los vémitos.

5- CIK de mantenimiento en los sueros mientras dieta absoluta.

6- Heparina profildctica.

7- Tratamiento antibidtico. De forma empfrica, mientras se
espera el resultado de los hemocultivos, se pueden usar las
siguientes pautas:
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a) Paciente sin factores de riesgo (<60 afios y afeccién
leve o moderada del estado general): AMOXICILI-
NA-CLAVULANICO 1 g-200 mg/8h IV.

b) Paciente >70 afios, diabetes, inmunosupresién, afec-
cién importante del estado general, colecistitis enfise-
matosa o colangitis. Asociar antibidticos: (Dosis para
funcién renal normal) AMOXICILINA-CLAVULA-
NICO 1g-200 mg/8h IV mis AMIKACINA 15
mg/Kg./dfa IV en tnica dosis.

¢) Si hay alergia a penicilina: AMINOGLUCOSIDO
+METRONIDAZOL.

8- Tratamiento quiriirgico: es obligado si el estado del

paciente lo permite en:

Complicaciones: cirugfa urgente.

Colecistitis no complicada se recomienda operar en las
primeras 24-72 horas desde el inicio del cuadro. Si lleva més
tiempo de evolucién quedard a criterio del cirujano.

Pacientes alitidsicos y en los de alto riesgo quirtrgico
puede hacerse colecistostomia percutdnea y drenaje.

COLANGITIS

A) DEFINICION

Sobreinfeccién del colédoco obstruido por un célculo o
tumoracién. En ocasiones es alitidsica. Los gérmenes son los
mismos que en la colecistitis.

B) DIAGNOSTICO

1- Clinica y exploracion:

Dolor biliar + ictericia + fiebre (triada de Charcot).

Si hay signos de sepsis o gravedad, descartar colangitis
supurativa (Urgencia quirdrgica).
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2- Exploraciones complementarias:

(Se practicardn las descritas al principio del capitulo,

incluido el ECG)

a) Leucocitosis con desviacién a la izquierda.

b) Bilirrubina>5 mg/dl (si es superior a 15 mg/dl sospe-
char enfermedad hepdtica y niveles superiores a 20
mg sugieren obstruccién de causa neoplasica.)

c) GT y FA elevadas y transaminasas elevadas 2-10
veces.

d) El hemocultivo suele ser positivo.

e) Ecograffa: muestra el cdlculo (en el 40-60%) vy si hay
dilatacién de la via biliar.

C) TRATAMIENTO

1- Tratamiento general y antibidtico como en la colecistitis.

2- Cirugia precoz para solucionar la obstruccion.

3- Si el enfermo se agrava o hay colangitis supurativa (Pus
en las vias biliares con estado séptico y grave del paciente),
el drenaje de la via biliar, quirdrgicamente o por papiloto-
mia endoscépica, debe hacerse de forma URGENTE.

4- En el caso de que se trate de una colangitis alitidsica, o
postcirugia de la via biliar, quedar4 a criterio del cirujano si
el tratamiento debe ser médico o quirtrgico.
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ASCITIS

Loida Galvany, Marc Tarruella, Elena Benavent, Josep V. Aragd, Joan
Garrigo

ETIOLOGIA E IMPORTANCIA CLIiNICA

Se denomina ascitis a la acumulacién de liquido en la
cavidad peritoneal.

La ascitis se presenta en estadios avanzados de la enfer-
medad hepdtica, cuando los signos de insuficiencia hepato-
celular empiezan a hacerse evidentes y se asocia a un mal
prondstico, con una supervivencia de alrededor del 50% a
los dos afios de su aparicién. Ademas del deterioro de la
calidad de vida que representa, la ascitis puede asociarse a
graves complicaciones tales como la peritonitis bacteriana
espontdnea (PBE) y la insuficiencia renal funcional, ambas
con una elevada mortalidad.

DIAGNOSTICO

Si la cantidad de liquido ascitico es inferior a 2-3
litros su presencia puede pasar inadvertida, siendo en
estos casos la ecografia la técnica diagndstica de mayor
utilidad. Sin embargo, cuando el volumen de liquido es
muy elevado, resulta ficilmente detectable mediante la
percusién abdominal, percibiéndose una matidez en los
flancos y el hipogastrio que se desplaza al ladear al
paciente a la derecha o a la izquierda. Cuando la disten-
sién abdominal es marcada resulta interesante buscar el
signo del témpano, que consiste en apreciar el choque de
retorno del higado o del bazo tras haber deprimido brus-
camente la pared abdominal del epigastrio o de los hipo-
condrios.
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A todo enfermo que acude a urgencias con ascitis e inde-
pendientemente del motivo que la provoque debe practi-
cdrsele una paracentesis diagndstica. Se preparardn tres
tubos. En el tubo de bioquimica se solicita recuento celular
-polimorfonucluares y mononucleares-, glucosa, albdmina,
protefnas, LDH, amilasa, triglicéridos y ADA. Dos otros
tubos para bacteriologia y anatomia patoldgica (citologia).

Para llegar al diagnéstico etiolégico de la ascitis es
importante evaluar el riego de infeccién y el gradiente a
favor de albimina suero-ascitis. El concepto de trasudado y
exudado en ascitis estd en desuso.

Existe riesgo de infeccién peritoneal cuando hay més de
250 polimorfonucleares/°l. Debe afiadirse tratamiento anti-
bidtico (se aconseja cefotaxima).

El cdlculo del gradiente de albimina se obtiene al restar
la obtenida en plasma (extraida el mismo dia) y la albdmi-
na ascitis.

Proteinas plasma - proteinas ascitis.

Gradiente>1,1g/dL: Hipertensién portal con 97% de
probabilidad. Cirrosis, hepatitis alcohélica, insuficiencia
cardiaca, pericarditis constrictiva, sindrome de Budd-
Chiari, metdstasis hepdticas masivas.

Gradiente<1,1g/dL: Carcinomatosis peritoneal, tubercu-
losis peritoneal, pancreatitis, serositis o sindrome nefrético.

¢CUANDO REALIZAR LA PARACENTESIS
EVACUADORA?

La paracentesis evacuadora debe realizarse tinicamente
en la ascitis a tensién, entendida ésta como aquella situa-
cién en la que el liquido ascitico acumulado es suficiente
como para causar compromiso respiratorio, dolor abdomi-
nal, o empeorar el estado de hernias umbilicales, inguinales
o crurales.
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TECNICA DE LA PARACENTESIS

En condiciones ideales la paracentesis deberfa realizarse
bajo anestesia local en el cuadrante inferior izquierdo, en el
tercio externo de la linea imaginaria que une el ombligo
con la espina ilfaca anterosuperior, en condiciones de este-
rilidad, con una aguja de orificios laterales de 8 cm de lon-
gitud y 17G de didmetro, con extremo distal romo, la cual
se conectard a un aspirador con un ritmo de aspiracién de
250 ml/min. No obstante, en nuestro medio se acepta susti-
tuir dicha aguja por un Abbocath 14 y recoger el liquido
ascitico conectando el catéter directamente a una botella
de recogida a la cual caerd por gravedad.

En caso de realizarse una paracentesis evacuadora, la
cantidad m4xima diaria a extraer causando minimos efectos
hemodindmicos es conveniente que no supere los 5 1.

La administracién de espironolactona (225 mg/dia) des-
pués de una paracentesis evacuadora en pacientes cirréticos es
una buena medida para prevenir la recurrencia de la ascitis.

CONTRAINDICACIONES DE LA PARACENTESIS

Presencia de coagulopatia severa (TP<50%, plaquetas
<40.000) no corregible mediante vitamina K o plasma fres-
co, la falta de experiencia del médico o la no colaboracién
del paciente. No suponen contraindicacién: obesidad mor-
bida, coagulopatia leve, cicatrices de laparotomias previas
y/o bacteriemia.

CRITERIOS DE INGRESO

Ascitis de novo
Enfermedad grave concomitante
Sindrome febril
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Ascitis a tension

Sindrome hepatorrenal

Derrame pleural

Ascitis refractaria

Up-To-Date online 13.3

http://www.utdol.com/application/topic.asp?file=cirrho-
5i/8387&type=A&selectedTitle=1~73
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PANCREATITIS AGUDA

César Morcillo, J. Martin Zarate J.C. Marimon, F. Muiioz.

DEFINICION

Inflamacién del pancreas producida por la activaciéon
intrapancredtica de sus enzimas. Si no hay complicaciones
la recuperacién funcional es completa.

ETIOLOGIA:

a) Litiasis biliar (50%): mds frecuente en mujeres de 40-
50 afios.

b) Alcohélica (30%): més frecuente en varones.

c) post CPRE.

d) Otras: traumadtica, hiperlipidemias, formacos, hiper-
calcemia.

SOSPECHA CLINICA

1- Clinica:

— Dolor continuo e intenso, de inicio brusco, localizado
en epigastrio, que irradia a hipocondrio derecho, izquierdo,
o bien a ambos (dolor en cinturén) o a la espalda. (Puede
faltar en casos graves con shock).

— Nduseas y vémitos en el 80% de los casos.

2-Exploracion:

Contrasta la gran intensidad del dolor con una explora-
cién abdominal casi anodina:

a) Dolor a la palpacién en epigastrio pero sin signos de
irritacién peritoneal (un abdomen agudo suele orientar a
otras etiologfas).
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b) Peristaltismo disminuido o abolido.

¢) Puede haber ictericia si la causa es biliar.

d) Puede haber febricula pero la fiebre en picos debe
orientar a infeccién (absceso pancredtico, colangitis).

e) Hipotensién o shock, en casos graves por formacién
de tercer espacio retroperitoneal y liberacién de sustancias
vasoactivas y cardiodepresoras. Sospechar tercer espacio si
Hto>50% (hemoconcentracién), oliguria, insuficiencia
renal, taquicardia, hipotensién.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe hacerse con otras causas de dolor abdominal que
cursen con elevacién de amilasa:

— Ulcus péptico perforado a pancreas.

— Isquemia mesentérica.

— Apendicitis aguda.

— Obstruccién intestinal.

— Colecistitis aguda.

— Neoplasia pancreitica.

— Pseudoquiste o absceso pancreatico.

— Cetoacidosis diabética.

— Rotura de aneurisma de aorta.

— Cuadros ginecoldgicos (rotura embarazo ectépico).

— IAM inferior.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS A PEDIR EN
URGENCIAS:

1- ECG: Debe realizarse en todos los pacientes (descar-
tar infarto de miocardio)

2- Andlisis de sangre: Hemograma (leucocitosis con des-
viacién a la izquierda y aumento del Hto si existe tercer espa-
cio), glucosa (suele estar aumentada), urea, creatinina, ami-
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lasa, lipasa, ionograma, calcio (en el 30% de los casos apare-
ce hipocalcemia a los 2-3 dfas), gasometria arterial, coagula-
cién. Tanto la necrosis estéril como la infeccién pueden dar
leucocitosis superior a 20.000/°1 y fiebre. Si aumentan GOT,
LDH y bilirrubina cabe sospechar pancreatitis biliar.

3. Andlisis de orina: sedimento, amilasa, creatinina.

4- Rx térax: derrame pleural, distrés respiratorio.

5- Rx abdomen: asa centinela, borramiento de la linea
reno-psoas izquierda, ileo.

6- Ecograffa abdominal: litiasis, abscesos y pseudoquis-
tes; no es Gtil para valorar la existencia de necrosis. Debe
realizarse en las primeras 48 horas.

7- TAC abdominal con contraste: si hay criterios de grave-
dad, sospecha de infeccién pancredtica o imposibilidad para
descartar otras entidades quirtrgicas graves como ulcus perfo-
rado o infarto mesentérico. Diferencia la pancreatitis intersti-
cial (microcirculacién normal) de la pancreatitis necrotizante
(microcirculacién alterada). Si la creatinina >2 6 alergia al
contraste realizar TAC sin contraste (que a pesar de no ser ttil
para valorar necrosis si nos servira para descartar otras compli-
caciones). La RM no aporta m4s ventajas que la TAC).

CONFIRMACION DIAGNOSTICA:

1-Amilasa plasmatica: (es el pardmetro fundamental)

— Se eleva a las 2-12 h y se normaliza en 2-3 dfas.

— Su cifra no tiene valor prondstico.

— Valor normal: inferior a 220 U/L (cifra orientativa,
depende de cada laboratorio), para ser diagnéstica debe ser
como minimo el triple de la cifra normal. Cudnto mas alta
es mayor es la especificidad.

— Falsos positivos: Otras patologias (las del diagnéstico
diferencial) pueden dar ligero aumento de amilasa, menor
que la pancreatitis aguda.
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— Falsos negativos: Pancreatitis Aguda con amilasa nor-
mal (2-25%) si: Tiempo de evolucién superior a 3 dfas, exis-
tencia de pancreatitis crénica, destruccién masiva del pan-
creas, hipertrigliceridemia concomitante.

2- Lipasa plasmdtica:

— Valor normal: inferior a 200 U/L (orientativo, depen-
de de cada laboratorio)

— Persiste elevada 10-14 dfas.

— También puede aumentar en enfermedad biliar, perfo-
racién o infarto intestinal.

— Puede ser normal en reagudizacién de pancreatitis crénica.

3-Amilasa en orina:

— Valor normal: inferior a 1.200 U/L (orientativo,
depende de cada laboratorio).

— DPersiste elevada 7-10 dfas.

4-Aclaramiento amilasa/creatinina. Se calcula mediante
la siguiente formula:

Aclaramiento amilasa/creatinina= ((AO x CS) / (AS x
CO)) x 100

AQ: amilasa en orina.

CS: creatinina en sangre.

AS: amilasa en sangre.

COQO: creatinina en orina.

Su valor normal es de 1-5%.

Estd aumentado en la pancreatitis aguda, pero también
puede aumentar en:

— Neoplasia de pancreas.

— Cetoacidosis diabética.

— Quemados y postoperatorio

Una elevacién de amilasas inferior al triple de lo normal
con un aclaramiento amilasa/creatinina dentro de la nor-
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malidad sugiere una alteracién abdominal distinta a la pan-
creatitis aguda.

CRITERIOS DE GRAVEDAD

— 3 6 més criterios de Ranson.
— 8 6 més puntos en test Apache II.
— Fallo orgdnico: TAS<90 mmHg, PaO2<60 mmHg,
creatinina 2 mg/dl, hemorragia digestiva >500ml/24 horas.
— Complicaciones locales: necrosis, absceso o pseudo-
quiste.
Criterios de Ranson:
Al ingreso:
¢ Edad>55 afios
® L eucocitosis>16.000/°1.
¢ Glucemia (en un no diabético)>200 mg/dl.
o . DH sérica>350 UI/L.
e GOT>250 UI/L.
En 1% 48 horas:
¢ Disminucién Hto>10%.
¢ Creatinina sangre>2 mg/dl.
e Urea sangre>0,8 mmol/L.
¢ Pa0,<60 mmHg
e Calcio sangre<8 mg/dl.
¢ EB >-4 mEq/L.
¢ Balance de liquidos +: >6 L/24h.

TRATAMIENTO

Pancreatitis aguda no grave

No precisa ingreso en UCI ni practica de TAC.

1- Dieta absoluta mientras precise analgesia. Reiniciar la
dieta cuando cese el dolor, exista peristaltismo y el pacien-
te tenga apetito. Iniciar dieta rica en hidratos de carbono y
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pobre en grasas y protefnas. Colocar sonda nasogéstrica si
existe fleo intestinal.

2- Analgesia: Segin la intensidad del dolor.

— Metamizol 2 g/6-8h IV (si no hay alergia).

— Meperidina 75-125 mg/4-6h IV.

(Evitar morfina que produce espasmo del esfinter de Oddi)

3- PVC vy sonda vesical para control diuresis.

4- Reposicién de liquidos: SG 5% 1.500 ml/dfa + SF 1.500
ml/dfa (3.000 ml/dfa en total, si no hay contraindicacién).
En los pacientes de riesgo se puede poner un catéter de
Swan-Ganz. La diuresis debe ser superior a 30 ml/h.

5- Control de electrolitos:

CIK 40-60 mEg/dia repartidos en los sueros mientras
dieta absoluta.

Bicarbonato si es necesario.

La hipocalcemia sélo se tratard si es sintomatica.

6-Heparina profildctica de bajo peso molecular.

7-Proteccion gdstrica.

Pancreatitis aguda grave

1- TAC urgente (en primeros 3 dias) y control TAC cada
8-10 dfas.

2- Tratamiento en UCI.

3- Sonda wrinaria y control PVC.

4- Dieta absoluta con sonda nasogdstrica en aspiracién con-
tinua y nutricién parenteral total (si se prevé dieta absoluta
mds de 7 dfas). En pacientes sin fleo puede iniciarse nutri-
cién enteral a las 48 h del inicio de la enfermedad a través
de una sonda nasoentérica situada mas alla del ligamento de
Treitz.

5- Analgesia como en pancreatitis aguda leve.

6- Reposicion de liquidos:

a. Si no hay signos de hipovolemia, como en pancreati-
tis aguda leve.

297




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

APARATO DIGESTIVO

b. Si hipovolemia (pulso>120 lpm, TA<100 mmHg, sig-
nos de hipoperfusién periférica):

b.1. Voluven® a ritmo rdpido, 500 ml/h hasta res-
tablecer constantes (control PVC y Swan-
Ganz).

b.2. Transfusién si HDA o hemoperitoneo.

7- Si la causa es litiasis se realizard CPRE urgente (en los
primeros 3 dfas) practicindose esfinterotomia si estaba en
conducto comtn.

8- Antibioticoterapia: se iniciard ante el diagndstico de
pancreatitis aguda necrotizante. El antibiético de eleccién
es Imipenem-cilastatina, que deberd mantenerse de 2 a 4
semanas. En alérgicos a penicilina puede utilizarse amikaci-
na+metronidazol.

9- Somatostatina: a dosis de 250 °g/h durante 7 dias.
Algunos estudios demuestran disminucién de la mortalidad.
Sélo indicada en la pancreatitis aguda grave dado el buen
prondstico de la pancreatitis no grave. El Octreotido no ha
mostrado efecto beneficioso debido posiblemente a que
incrementa la contractilidad del esfinter de Oddi.

10- Si hay insuficiencia respiratoria: oxigeno o ventilacién
asistida si es necesario.

TRATAMIENO SEGUN EL RESULTADO DE LA TAC

Pancreatitis intersticial: tratamiento médico.
Pancreatitis necrotizante (25% de las pancreatitis):
iniciar tratamiento médico:

® Si mejorfa clinica con tratamiento médico: seguir
igual.

e No mejorfa clinica: realizar puncién-aspiracién pan-
credtica guiada por TAC (tiene una especificidad del
99% vy sensibilidad del 96%):

— Estéril: tratamiento médico.
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— Infeccién (suele aparecer a las 2 semanas en el
30-70% de las pancreatitis necrotizantes):
necrosectomia.
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INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA

Sophie Jullien, Laura Soldevila Bacardit, Alba Sierra Marcos, Monica
Vera Vallés, Daniel Gutiérrez Amargos, Enric Gil de Bernabé Ortega

DEFINICION

Sindrome producido a consecuencia de una necrosis
masiva de las células hepdticas, que se manifiesta como una
claudicacién brusca de todas las funciones del higado.

Se reconoce por la aparicién de encefalopatia hepética,
con un descenso de la tasa de protrombina por debajo del
40% durante las 8 primeras semanas de enfermedad, en un
paciente previamente sano o con enfermedad hepética
conocida bien compensada.

Segtin la rapidez de presentacién de los sintomas se cla-
sifica en insuficiencia hepética:

e fulminante (0-14 dfas)

e subfulminante (15-60 dfas)

e tardfa (61-180 dfas)

ETIOLOGIA

En un paciente previamente sano: por hepatitis virica,
sepsis, shock quirtrgico.

En insuficiencia hepitica crénica (IHC) conocida: por
alcoholismo agudo, infeccién aguda, estrefiimiento.

1. Infecciones:

- Hepatitis viricas: son la causa més frecuente de insufi-
ciencia hepdtica aguda en Espafia. La més comun es la pro-
ducida por el virus D, seguida del B, mientras que el A no
suele dar insuficiencia hepética aguda (IHA). El E no exis-
te en Espafia. Otros virus hepatétropos son el
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Citomegalovirus (CMV), el Virus de Epstein-Barr (VEB),
Herpesvirus, Paramixovirus, pero son causa excepcional de
[HA.

Infecciones por bacterias, rickettsias y parasitos.

2. Hepatitis toxicas

Poco frecuentes en nuestro pafs.

Producidas por sustancias industriales (tetracloruro de
carbono) y venenos vegetales (amanita phalloides).

3. Hepatitis medicamentosa

Hay un alto nimero de formacos hepatotéxicos: parace-
tamol (a partir de dosis de 10 gramos) por toxicidad direc-
ta, isoniacida y halotano, por hipersensiblidad.

4. Causas vasculares
Son muy raras; Sindrome de Budd-Chiari agudo y el
denominado higado de shock o hepatitis isquémica.

5. Otras causas

Esteatosis del embarazo (muy infrecuente en Espafia,
acontece en el tercer trimestre de la gestacién), enferme-
dad de Wilson, infecciones generalizadas (tuberculosis,
brucelosis), Sindrome de Reye e infiltracién tumoral masi-
va.

Hay que decir que un tercio de los casos son de causa
desconocida y se atribuyen a un “supuesto” origen viral.

CLIiNICA

Las manifestaciones clinicas de la IHA son comunes a
las distintas etiologfas.

Prédromo: periodo previo con anorexia, astenia, irritabi-
lidad, agitacién...
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Trastornos de conciencia: Encefalopatia hep4tica, edema
cerebral.

Otras manifestaciones de fallo hepético: Ictericia, didte-
sis hemorragica, hipoglucemia.

Complicaciones extrahepdticas: Insuficiencia renal (50-
75% de los casos, es un signo de mal prondstico), infeccio-
nes bacterianas y fiingicas (sobre todo infecciones respirato-
rias, del aparto urinario y sepsis), hipotensién arterial, insu-
ficiencia respiratoria, pancreatitis, ataxia medular...

DIAGNOSTICO

® Se debe pensar en él en presencia de cuadro confusio-
nal o coma. Se basa en los datos de insuf. hepética:

— Hiperbilirrubinemia (>20 mg/100 ml), con un
aumento mayor de la fraccién indirecta.

— Hipertransaminasemia (valor de las transaminasas
del 50 al 100% por encima del habitual).

— Hipotrombinemia

— Hipoalbuminemia

— Hiperamoniemia

— Otros parametros alterados seran: alargamiento del
tiempo de protrombina, disminucién de la tasa de
fibrinégeno, disminucién de factores de coagula-
cién V y VII, hipoglucemia.

e El diagnéstico etiolégico requiere buscar antecedentes
de ingesta de formacos, intoxicacién alcohdlica, deter-
minar marcadores viricos de hepatitis A, B, C y D,
determinaciones de cupremia y cupruria (que aumen-
tan en la enfermedad deWilson) y ceruloplasmina
(que disminuye en la enfermedad deWilson).

e Las asociaciones mds frecuentes son:
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En forma infantil o juvenil Hepatitis A, y enf. de Wilson.

En antecedentes de transfusion san- | Hepatitis virica postransfusional
guinia o plasma

En antecedentes de ADVP, HbsAg de | Hepatitis B o D
contacto

En embarazo Esteatosis del embarazo

¢ La biopsia hepdtica transyugular es la prueba determi-
nante en el diagnéstico.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La mortalidad global en la IHA oscila entre el 70 y el
90%. Depende del grado y extensién de la necrosis hepati-
ca, de la capacidad de regeneracion del tejido hepdtico y del
tratamiento de las complicaciones. Los pacientes deben ser
ingresados en unidades de transplante hepético o deben ser
trasladados allf en cuanto aparezcan los primeros sintomas
de encefalopatfa.

Factores de mal prondstico:

- Edad inferior a 10 afios o superior a 40

- Etiologfa indeterminada

- Intoxicacién por halotano

- Forma clinica subfulminante

- Nivel de encefalopatia alcanzado (grado V)

- Aparicién de complicaciones

- Factor V menor del 20% y/o un tiempo de protrombi-

na menor del 50%

- Volumen hepético disminuido (hepatocitos supervi-

vientes <33%).

En la hepatitis virica, los cambios de caricter, la dismi-
nucién del tamafio del higado, los vémitos persistentes,
pueden orientarnos a una posible evolucién grave y obligan
a una vigilancia hospitalaria: andlisis de sangre con hema-
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tocrito, electrolitos, urea, pruebas hepdticas, de coagula-
cién, protefnas plasmdticas, hemocultivo y amoniemia.
Prueba para leptospiras y antigeno Australia. Y EEG.

TRATAMIENTO

Si se realiza un tratamiento eficaz, se consigue una resti-
tucién ad integrum de las funciones hepdticas.

1. Cuidados generales en paciente confusional o coma-
toso, evitando la sedacién; si es imprescindible, usar diaze-
pan 5 mg ev o clorometiazol o fenobarbital 100 mg im.
Control de constantes vitales, nivel de conciencia, via
aérea y balance electrolitico.

2. Tratamiento de la causa: esteroides en las hepatitis
crénicas y penicilina en la enf. DeWeil ( en hepatitis fulmi-
nante no han demostrado aumento de la supervivencia).

3. La supresién de factores predisponentes o precipitantes.

4. Disminucién del aporte proteico:

— Dieta pobre en proteinas (20 g/dfa). Restriccién
total de proteinas animales en encefalopatia y
aumento progresivo segin mejorfa hasta 40-50 g/d
en crénicos.

— Dieta de 1500 cal. mediante hidratos de carbono,
via oral o iv.

5. Disminucién de produccién y absorciéon de NH3:

— Antibiéticos no absorvibles: Neomicina 1g vo olac-
tulosa en cantidad suficiente para provocar una
ligera diarrea. En encefalopatia dosis inicial: 4-6
g/d. Otras alternativas: paramomicina, metronida-
zol, ampicilina y vancomicina.

— Lactulosa ( o benzoato sédico) en los brotes agudos:
15-30 ml/4-6h, y 1 o 2 sobres de lactilol de 10 g/8h
y 60-180 ml de magnesio al 50% como purga.

— Enemas de limpieza : 1 0 2 1 de agua/8-12h.
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6. Medidas para paliar la accién téxica de NH3:
Antagonistas de receptores de benzodiacepinas (Flumacenil)
y antagonistas dopaminérgicos (Bromocriptina), que sola-
mente se utiliza en tratamiento crénico, no en agudos.

7. Medidas para disminuir NH3 circulante:
Aminodcidos ramificados (ttiles en encefalopatia hepdtica
crénica rebeldes): L-arginina, L- aspartato. Y Cinc como
suplemento.

8. Correccién de los posibles trastornos hidroelectroliti-
cos:

— No administrar m4s de 21 de liquido al dfa.

— Si el paciente presenta ascitis o edemas, la adminis-
tracién de sodio aumenta la retencién salina. El tra-
tamiento consiste en restriccién acuosa a menos de
400 ml diarios. Si tras un tratamiento prolongado la
depleccién salina es real, se administran soluciones
salinas.

— Cloruro potésico.

9. Correccién de los trastornos de coagulacidn.

— Heparina ev

— Sangre fresca (plasma sanguineo). De manera gene-
ral, no se recomienda la administracién profildctica
de plasma sanguineo pues no ha mostrado cambios
en la mortalidad, y porque puede empeorar el
edema cerebral. Es indicada su administracién dni-
camente en hemorragias activas y previo a procedi-
mientos invasivos.

10. Correccién de la glucemia:

— Si hipoglucemia: 25 g de dextrosa de forma habitual
y control de la glucemia cada 4 horas.

— Si hiperglucemia: se administrard insulina solo si se
acompafiada de cetosis.

11. Correccién de los efectos de la vasodilatacién perifé-
rica:
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— Colocacién de un catéter de PVC y mantener la
presién en valores normales mediante expansores
del plasma.

12. Tratamiento de la sepsis: antibiéticos de amplio
espectro (ampicilina) a dosis habituales hasta la obtencién
de los resultados del cultivo y antibiograma.

13. Disminucién de los niveles plasméticos de las sustan-
cias metabolizadas por el higado: se han utilizado varias téc-
nicas con escaso éxito: exanguinotransfusién de 10 U de
sangre completa heparinizada, perfusién de la sangre a tra-
vés de una columna de carbén activado, hemodidlisis, cir-
culacién cruzada, perfusién hepética extracorpérea.

14. En casos de fallo hepatico de causa desconocida,
considerar una posible sobredosis de paracetamol. Empezar
entonces tratamiento con N-acetilcisteina (consultar apar-
tado correspondiente en intoxicaciones).

15. Administracién de carbén activado en caso de into-
xicacién por Amanita phalloides (consultar apartado
correspondiente en intoxicaciones).

16. Transplante hepatico: Constituye el tratamiento
definitivo.

Consigue una supervivencia del 60-70%, en compara-
cién con el 10-30% que sobreviven con el tratamiento con-
vencional. Se realiza en un 50-60% de los pacientes, espe-
cialmente en aquellos con una gravedad muy elevada o con
posibilidad de progresién muy rapida.
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ENCEFALOPATIA HEPATICA AGUDA

Sophie Jullien, Javier Aparicio, Grisel.la Sovira, Monica Vera Vallés,
Daniel Gutiérrez, Enric Gil de Bernabé Ortega.

DEFINICION

Trastorno funcional del SNC, potencialmente reversi-
ble, debido a la incapacidad del higado para metabolizar
sustancias téxicas para el cerebro, la mayorfa de las cuales
provienen del intestino.

Sindrome neuropsiquidtrico en el curso de una hepato-
patia con insuficiencia hepatocelular.

ETIOLOGIA

La causa concreta no se conoce:
e Factores predisponentes:
- Insuficiencia hepatocelular aguda o crénica (98%
de encefalopatias hepdticas en cirréticos).
- Circulacién porto-sistémica.
- Aumento de aminodcidos aromadticos.
- Aumento de octopamina (falso neurotransmisor).

® Factores desencadenantes:
- Hipovolemia
- Hemorragia digestiva (mds frecuente), estrefiimiento.
- Ingesta abundante de proteinas.
- Metionina (medicacién oral).
- Sedantes (benzodiacepinas).
- Diuréticos potentes en cirrdticos con ascitis.
- Trastornos hidroelectroliticos/ 4cido-base: alcalosis
hipopotasémica, alcalosis hipoclorémica.
- Insuficiencia renal.
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- Infeccién intercurrente.
- Hipoxia, hipercapnia.
- Hipoglucemia

¢ Factores determinantes:

- Toxinas cerebrales de origen intestinal, como el
amonfaco (es la neurotoxina més caracteristica que
provoca la encefalopatia hepdtica), mercaptanos,
compuestos fendlicos, desequilibrio entre amino4-
cidos aromdticos y aminodcidos ramificados, y
otros.

CLINICA

Sintomas y signos de la insuficiencia hepatica: edema,
eritema palmar, arafias telangiectdsicas, ascitis.

Aguda
a. Psiquidtricos:

- Cambios de la personalidad (al inicio).

- Trastornos y cambios bruscos en el humor.

- Trastornos del suefio.

- Disminucién de la capacidad intelectual (pérdida de
memoria y de la capacidad de concentracién).

- Desorientacién temporoespacial.

- Trastornos del comportamiento.

- Cuadro esquizoide: paranoico, hipomanfaco, aluci-
natorio o megalomanfaco.

b. Neurolégicos:

- Cambios neuromusculares: el flapping tremor es el
mas frecuente (89%), que también puede observar-
se en los pies y en la lengua.

- Pérdidas momentaneas del tono postural, con inca-
pacidad de mantener la actitud (asterixis)
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- Sindromes extrapiramidales: rigidez, parkinsonis-
mo y rueda dentada

- Sindromes piramidales: hiperreflexia, Babinski y
espasticidad

- Disgraffa y apraxia de construccién

- Sindromes focales

- Crisis convulsivas

- Foetor hepatico

- Estupor, coma

Crénica

- Factor predominante de su patogenia: comunica-
cién portosistémica

- Los sintomas neuropsiquidtricos mencionados
anteriormente se instauran de manera lenta y pro-
gresiva, de forma recurrente o permanente

- Cuadros orgdnicos irreversibles: paraplejia espasti-
ca sin afeccién sensitiva, sindrome de Parkinson
sintomdtico, sindromes de focalidad cerebral y
ataques epiléptico

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Andlisis de laboratorio

Datos ttiles para detectar la presencia de una enferme-
dad hepética y demostrar la existencia de factores desen-
cadenantes, pero no permiten establecer el diagnéstico de
encefalopatia hepdtica.

Amoniemia, arterial o venosa, pardmetro poco fidedig-
no; los valores normales oscilan entre 20-80 mg/dL (9 y
33 mmol/L)

Aumento de las proteinas, del 4cido glutdmico y de la
glutamina en LCR (valor pricticamente nulo).
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Pruebas para descartar otras patologias: glucemia, per-
fil i6nico, perfil de la funcién renal, gasometria.

EEG

Pardmetro mads fiel, prueba sensible para la encefalopatia
hepdtica.

Alteraciones inespecificas, pero constantes y precoces.

Enlentecimiento de la frecuencia y aumento de la ampli-
tud, que pasa de ritmo alfa normal (8-13 ciclos/seg) a un
ritmo delta de alrededor de 4 ciclos/seg no modificable con
estimulos.

Trastornos difusos, con predominio inicial en las regio-
nes frontal y central.

En las fases avanzadas aparecen unas ondas trifdsicas
caracteristicas y no es infrecuente la presencia de una foca-
lizacién delta polimorfa.

En la fase de coma, el trazado tiene las mismas caracte-
risticas, con un mayor enlentecimiento.

TAC craneal
Para descartar otras enfermedades asociadas con coma y
confusién.

Otras pruebas

Tests psicométricos (sirve para cuantificar las alteracio-
nes mentales en pacientes con estadios leves de encefalopa-
tia hepatica).

DIAGNOSTICO

En la practica, para establecer el diagndstico se basa en
la clinica y en los datos de laboratorio que hemos comenta-
do, y por exclusién de otras patologfas que puedan afectar la
funcién cerebral.
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Suele hacerse por exclusién, dado que no hay alteracio-
nes en pruebas hepdticas, en LCR ni en el TAC.

Una vez el diagnéstico hecho, resulta dtil clasificar la
severidad de la encefalopatia hepética (se basa en el estado
mental segin la clinica)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe hacerse con enfermedades que puedan afectar la
funcién cerebral:

Lesiones intracraneales (traumatismos, hemorragia,
infarto cerebral, tumores, abscesos).

Infecciones (meningitis, encefalitis, hemorragia subarac-
noidea).

Encefalopatfas metabdlicas (hipoglucemia, desequilibrio
electrolitico, anoxia...).

Encefalopatfas téxicas (alcohol, medicamentos: sedan-
tes, salicilatos...).

Trastornos neuropsiquidtricos.

Encefalopatia posconvulsién.

TRATAMIENTO

Correccién de los factores desencadenantes.

Igual al de la insuficiencia hepética aguda (ya comenta-
do en capitulo previo), teniendo en cuenta la gravedad de
este cuadro.

Algoritmo de actuacién:

Grado I-1I: Observacién y en caso de mejoria, control

ambulatorio. Si no mejora, ingreso.

Grado III-1V: Dieta absoluta, SNG para medicacién e

ingreso.
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HEMORRAGICA DIGESTIVA ALTA
Sophie Jullien, Victoria Feijoo, Cristina Sanchez, Dolors Castelld

DEFINICION

Emisién de sangre desde una lesién en algin tramo del
tubo digestivo por encima del dngulo de Treitz. Puede pre-
sentarse en forma de vémito de sangre (hematemesis),
vémitos en poso de café o evacuacién de heces de color
negro (melenas).

ETIOLOGIA

- Enfermedad péptica (ulcus, esofagitis)

- Lesiones agudas de la mucosa géstrica.

- Varices esofégicas y/o gdstricas.

- Sindrome de Mallory-Weiss.

- Enfermedad de Dieulafoy: lesién puntiforme de la muco-
sa fandica, producida por la erosién de una arteria sub-
mucosa. Produce una hemorragia digestiva alta (HDA)
masiva intermitente.

- Otros: Tumores, anomalias vasculares, discrasias san-
guineas.

Factores de riesgo
a/ Asociados a mortalidad:
- edad >60 afios
- existencia de enfermedades concomitantes (cirrosis)
- gravedad de la HDA inicial
- tipo de lesién sangrante
- recidiva de la lesién hemorrdgica
b/ Asociados a la recidiva de la hemorragia:
- edad >60 afios
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- gravedad de la HDA inicial

- vaso visible (50-80%)

- varices esofdgicas (40%)

- estigmas de hemostasia (30%)

DIAGNOSTICO Y CUADRO CLINICO:

Criterio diagnéstico: Demostracién de la hemorragia,
evidenciando hematemesis y/o melenas. Si el paciente
refiere melenas pero estas no se constatan, para aceptar que
ha habido una pérdida hemadtica se debe registrar un des-
censo de la Hb >2 gr/dl o un descenso de 5 puntos del Hto.
Algunos alimentos (espinacas, remolacha, tinta de cala-
mar), y la ferroterapia pueden dar lugar a heces similares a
las melenas, pero que no son malolientes).

Historia clinica: Antecedentes de alcoholismo, ingesta
de farmacos gastroerosivos (salicilatos, AINEs), hepatopa-
tia crénica.

Sindrome téxico: anorexia y pérdida de peso.

Sintomatologia gastroduodenal: dolor que se relaciona con
la ingesta, que calma con antidcidos, que despierta por la
noche. Natseas y vémitos. Pirosis, disfagia.

Enfermedades agudas actuales: quemaduras, traumatismos,
sepsis.

Sintomas sugestivos de hipovolemia: debilidad, sudoracién,
palpitaciones, sed.

Exploracién fisica: Palidez, piel frfa, sudoracién.

Frecuencia cardfaca, tensién arterial.

Examinar el vémito, el aspirado géstrico y practicar tacto
rectal.

Signos de hepatopatia crénica: ictericia, arafias vasculares,
eritema palmar, ginecomastia, hepatomegalia, ascitis, esple-
nomegalia.
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Sindrome de Peutz-Jeghers: Pigmentacién meldnica de
labios, mucosa bucal y extremidades distales.

Exdmenes complementarios:

- Andlisis urgentes: Hemograma completo, glicemia, creati-
nina, urea, bilirrubina, GOT, protefnas, ionograma, protrom-
bina, grupo sanguineo y pruebas cruzadas. Gasometria arterial
a valorar)

- Solicitar reserva de sangre (2-4 concentrados de hematies,
segin gravedad) y reevaluar el hematocrito c/12-24 horas

- Radiograffa de abdomen y térax

- ECG (para descartar isquemia o alteraciones secundarias
a la hemorragia)

- Endoscopia: Debe realizarse lo antes posible, ya que pasa-

das las primeras 48h sélo identifica un 33% de las lesiones.
Es la base para el diagnéstico, y en muchos casos es tera-
péutica. Se debe realizar cuando el paciente se encuentre
hemodindmicamente estable.

— Valor diagnéstico:

De seguridad: sangra o ha sangrado.

De presuncién: ha podido sangrar

No diagnéstica: no se observa lesién o hay varias, lim-
pias.

— Vialor pronéstico: Posibilidad de recidiva de la hemo-
rragia, vaso visible, puntos rubf o telangiectasias sobre
varices esofdgicas.

Contraindicaciones: IAM reciente, arritmias ventricu-
lares, abdomen agudo, falta de colaboracién del pacien-
te.

- Arteriografia:...

- Gammagraffa de glébulos rojos (Tagged red blood cell
scan) que detecta sangrado activo.

Tabla: aqui en la gufa aparece un cuadro con la clasifica-
cién de Forrest (endoscopica). Y después de los 3 niveles de la
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clasificacién, menciona la arteriograffa. Yo lo quitarfa de este
cuadro para ponerlo como un examen complementario més,
siguiendo la endoscopia.

ACTITUD TERAPEUTICA

1. Valoracion hemodindmica y reposicion de la volemia

- hemorragia exsanguinante:

—TAS < 90 mmHg o menor en 60mmHg de su TA
habitua,
— mala perfusién periférica

- hemorragia no exsanguinante: TA y perfusién periféri-

ca conservadas.

A. Colocacién de al menos dos vias periféricas de gran
calibre (14 6 16). Valorar colocacién de un catéter
venoso central si el estado es grave (ancianos, cardiépa-
tas...)

B. Solicitar reserva de concentrados de hematies.

C. Reposicién de la volemia:

Cristaloides: Suero Fisiolgico o Ringer lactato. (El suero
glucosado no es apropiado.) Se necesitan grandes cantida-
des para controlar una pérdida, y su tiempo de permanencia
intravenoso es breve.

Coloides: Dextranos, Expafusin R, Hemoce R. Se necesi-
ta menor cantidad de liquido para reponer la volemia y per-
manecen m4s tiempo en espacio intravascular.

Plasma vy derivados. s6lo si existe hipoalbuminemia.
Sangre y derivados en pérdidas >30% (Hto.<25% o
Hb<8gr/dl) Transfundir para mantener un hematocrito
mayor a 30% en pacientes de alto riesgo (pacientes con
cirrosis, sindrome coronario...) y mayor a 20% en pacien-
tes jévenes y sin otras patologias.

* Calculo del volumen necesario:
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- 70ml/kg (hombres) y 60 ml/kg (mujeres). Utilice el
peso ideal.

- Calcule el déficit de volumen: volumen por porcentaje
perdido

- Si se utilizan cristaloides, multiplique el déficit por 3
(s6lo el 20-30% del cristaloide infundido permanece en el
espacio vascular).

2. Sonda nasogdstrica con lavados

Debe mantenerse hasta pasadas 24 horas del cese de la
hemorragia. Los lavados deben realizarse con suero fisiol4-
gico a temperatura normal.

En pacientes cirréticos es conveniente aspirar el mayor-
contenido de sangre posible de la cavidad géstrica para dis-
minuir el riesgo de encefalopatia hep4tica.

Colocar una sonda vesical en HDA con compromiso
hemodindmico.

Una diuresis > Iml/kg/h, indica una correcta reposicién
de volumen plasmitico.

Tratamiento especifico
A. HDA sin signos de hipertension portal
1. Forrest Ia: Indicacién de cirugfa urgente. En los
casos en que la cirugia esté contraindicada o tenga
un alto riesgo se puede usar la endoscopia terapeu-
tica
2. Forrest Ib: Endoscopia terapettica. Se consigue la
hemostasia en un 90-95%. Si persistencia o recidiva:
nueva endoscopia terapettica o si fracasa, cirugfa.
3. Forrest II a y b: Tratamiento endoscépico (valo-
rar cirugfa si paciente >60a.)
4. Forrest II c y III: Tratamiento médico:
— Omeprazol: bolus de 80mg ev, seguido de 40mg
ev/12h (de eleccién)
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—Ranitidina 50mg ev/6h o Famotidina 20 mg
ev/12h.
— Ac. tranexdmico 1 gr ev /8h (discutible)
— Metoclopramida 10 mg ev /8h
— Sucralfato suspensién 1 gr /8h vo
— Vit K 30 mg IM una séla dosis.
Dieta absoluta las primeras 24 h
Pasar a dieta blanda si no persiste hemorragia
Dieta normal, sin restos vegetales crudos a partir del ter-
cer dfa sin hemorragia.

B. HDA con hipertension portal

— Todos los sangrantes con antecedentes de hepato-
patia rénica, hasta que la endoscopia demuestre
otra causa de sangrado.

— Todos los sangrantes en los que la endoscopia evi-
dencia varices esofdgicas, aunque no sangren en
aquel momento.

Eritromicina: una dosis tnica (3mg/kg) intravenosa
administrada 30-90 minutos antes de la endoscopia puede
mejorar considerablemente la visibilidad durante la prueba
(pues acelera el vaciado géstrico), acortar el tiempo de la
endoscopia, y disminuir la necesidad de una secunda endos-
copia.

1. No sangrado activo durante la endoscopia:

— Vit K 30 mg IM / 24h durante 3 dfas

—Enemas de limpieza/ 12h (hasta conseguir 2
deposlciones /dia espontdneas)

— Transfusién de concentrado de hematies (mantener
el Hto. entre 25-30%)

—S. glucosado 1000cc/24h

— Omeprazol en bolus 80mg ev, seguido de 40 g iv/12 h.
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— Ampicilina lgr iv/6h en pacientes con cirrosis
hepitica, preferentemente antes de la endoscopia.

— Lactulosa 30cc vo/6h

— Dieta liquida las primeras 24 h, después dieta blan-
da sin sal.

— Si ascitis: paracentesis de 4000cc y reponer 1000cc
de Hemocé o con seroalbimina. Espironolactona
200mg iv/24h

— Esclerosis programada. A partir del tercer dia de
cese de la hemorragia: Propanolol 20mg/12h (tam-
bién es posible usar Nadolol, betabloqueante no
cardioselectivo).

— Considerar también la infeccién por H.pylori, y tra-
tar si necesario.

2. Sangrado activo durante la endoscopia:

— Colocacién de sonda de Sengstaken con balén gés-
trico inflado con 300ml de aire y balén esofdgico
con 60-70 ml de aire. Fijar la sonda.

— Somatostatina (Somiaton R 1 ampolla= 250mcg y
ampollas de 3mg): 250 mcg en bolo a pasar en 3
minutos, seguido de perfusién de 3mg en 250cc de
suero fisiolégico/12 h. (se puede sustituir por
Sandostatin 100mcg sc/6h)

— Suero glucosalino 2000cc/24h

— Dieta absoluta

— Resto igual que 1.

El balén se desinfla a las 24h y manteniéndolo en posi-
cién, se practica la primera sesién de esclerosis con 20cc de
etanolamina al 5%, retirando el balén bajo control endos-
copico. Se repite la esclerosis a los dias 5 y 10°.

Si no se consigue detener la hemorragia con el trata-
miento citado:
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— se proceder4 a la intervencidén quirtrgica, de urgen-
cia, siempre que el score del paciente sea superior a
25 puntos, segin la escala de riesgo para la cirugfa y
la escala de Child-Pugh

—si el score es inferior a 25, se procederd a tapona-
miento y esclerosis o a desconexién quirtrgica
(transeccién esofégica)

INDICACIONES DE CIRUGIA URGENTE:

- Hemorragia incontrolada durante el curso inicial de la
escleroterapia.

- Hemorragia recurrente que pone en peligro la vida del
enfermo.

- Hemorragia de varices ectépicas no accesibles a la
escleroterapia.

- Hemorragia incontrolable de una ulceracién esofdgica
secundaria a la escleroterapia crénica.

- Hiperesplenismo severo y sintomdtico.

- Hemorragia exsanguinante.

- Hemorragia persistente (pérdida continua durante mas
de 24 horas).

- Hemorragia recidivante.
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PREVENCION DEL ULCUS
GASTRODUODENAL

Nuria Barrera, Javier Ruiz

GASTROPATIA POR AINES (ANTIINFLAMATORIOS
NO ESTEROIDEOS)

Recomendaciones previas a la aplicacién del protocolo:

1- Revisar y plantearse la indicacién de AINEs evitando
el uso siempre que sea posible o utilizando analgésicos no
gastrolesivos: paracetamol (Febrectal®), metamizol
(Nolotil®) o tramadol (Adolonta®).

2- Utilizar la minima dosis posible de AINEs (las reac-
ciones adversas son dosis-dependientes).

3. Utilizar el AINE menos téxico: ibuprofeno
(Neobrufen®)>diclofenaco>AAS>naproxeno> indometa-
cina>ketoprofeno>piroxicam).

4- La via de administracién de eleccién es la oral. Los
AINE alteran la mucosa gastroduodenal por un doble
mecanismo: local (dependiente del pH y variable segtin el
preparado) y sistémico (por inhibicién de la sintesis de
prostaglandinas, comin a todos los AINE). La falta de sin-
tomas no implica la falta de lesién ni de riesgo de compli-
caciones.

5- Evitar asociaciones con corticoesteroides, anticoagu-
lantes orales, tabaco, alcohol u otro AINE, porque aumen-
tan el riesgo de gastropatia.

6- Reservar la profilaxis para grupos de alto riesgo.

GRUPOS DE ALTO RIESGO

Edad superior a 60 afios, especialmente més de 75 afios
(el riesgo aumenta con la edad).
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Antecedentes digestivos previos: tlcera, hemorragia o
perforacién digestivas

Ultilizacién de AINE a dosis elevadas

Uso concomitante de AINE vy corticoesteroides o anti-
coagulantes orales o AAS a dosis antiagregante

Enfermedad cardiovascular

TRATAMIENTO

Inhibidores de la bomba de protones:

PANTOPRAZOL 40 mg/24h VO.

PANTOPRAZOL 40 mg/24h IV si no tolerancia de la
VO.

— Mantener tratamiento maximo 24h después de haber
desaparecido los factores de riesgo.

La ranitidina no est4 indicada para la profilaxis de la gas-
tropatia inducida por AINE.

No esta indicada la utilizacién indiscriminada de los pro-
tectores géstricos como tratamiento de los efectos indesea-
bles gastrointestinales de determinados formacos (por ejem-
plo, amoxicilina-clavuldnico, pantomicina, sales de hierro)

El uso aislado corticoesteroides no requiere la utilizacién
sistemdtica de protectores géstricos.

De la misma manera, no estd demostrada la necesidad de
la utilizacién profildctica de los protectores géstricos en tra-
tamientos con antiagregantes plaquetarios y anticoagulan-
tes orales y analgésicos no AINEs (metamizol (Nolotil®) y
paracetamol).

322




APARATO DIGESTIVO

DIARREA AGUDA

Cristina Vehi, Txentxo Santisteban, Dolors Castelld Francesc,
Cristina Niiiez

DEFINICION

Aumento del volumen de las heces, habitualmente con
aumento de la frecuencia y disminucién de la consistencia
de una duracién inferior a 2 semanas.

EPIDEMIOLOGIA

El 90 % de los casos, la etiologfa es infecciosa. El 10%
restante es de origen medicamentoso, por ingestién de sus-
tancias toxicas o de origen isquémico. La mayoria de diarre-
as de origen infeccioso son viricas, siendo los virus més fre-
cuentemente implicados el Rotavirus, virus Norwalk y
Adenovirus entéricos. La diarrea infecciosa se transmite pre-
dominantemente via fecal-oral.

La mayorfa de las veces constituye un cuadro banal pero,
en un porcentaje de casos, puede tener graves consecuen-
cias, como es el caso de inmunodeprimidos, ancianos,
enfermos crénicos, enfermedades caquectizantes, nifios,
personas con déficit cognitivos.

Existen antecedentes epidemiolégicos que nos pueden
orientar sobre el agente causal:

Segtin el periodo de incubacién:

< 6 horas: Toxina de Staphylococcus Aureus, Bacillus
Céreus

8-14 horas: Clostridium Perfrigens

> 14 horas: virus, Shigella spp., Salmonella spp, Vibrio
Parahemolitico, Vibrio Cholerae, Campylobacter sp, E.
Coli enterotoxigénico y enterohemorrdgico.
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Segin el tipo de alimento (sobretodo sospechar si exis-
ten otros comensales afectados):
— Pollo, huevos, mayonesa, pastel de crema: S. Aureus
— Huevos, ldcteos: Salmonella spp
— Queso: Listeria spp
— Ensaladas, verduras crudas: Shigella spp
— Crustdceos, pescado poco cocinado: Vibrio
— Hamburguesas, ensalada: E. Coli
— Arroz frito: B. Céreus
* Homosexuales: se acompafia de proctitis (tenesmo
rectal y diarrea sanguinolenta). Las infecciones son produ-
cidas por Shigella spp, Salmonella spp., Campylobacter spp.,
Chlamydia, Giardia, Cryptosporidium, amebas, Herpes sim-
ples, Treponema Pallidum y Neisseria gonorreae.
* Tratamiento antibidtico reciente (Clindamicina,
Tetraciclinas y Cefalosporinas): Clostridium Perfrigens
* Inmunodeprimidos: en pacientes con SIDA hay predis-
posicién a infecciones por Cryptosporidium, Citomegalovirus,
Microsporum, Zoospora bella, Giardia, Micobacterium avium,
Salmonella y agentes productores de proctitis. En cirréticos
hay predisposicién a infeccién por Vibrio Vulnificus; en déficit
de Ig A hay predisposicién a infeccién por Giardia; en aclor-
hidricos predisposicién a Salmonella; en transplantados predis-
posicién a Citomegalovirus; en anemia de células falciformes
predisposicién a Salmonella; en neutropénicos predisposicién
a Salmonella Typha. Hay que tener presente que algunos gér-
menes habitualmente no patégenos pueden comportarse
como tales o que pueden aparecer gérmenes escasamente fre-
cuentes (Cryptosporidium, CMV, Mycobacterium avium intra-
celulare, Campylobacter, Ameba, Giardia, Salmonella)
* Viajes recientes:
— Mis frecuente es el E. Coli pero si el viaje ha sido a
paises en vias de desarrollo (agua no potable) tam-
bién hay que tener en cuenta la infeccién por
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Shigella, Salmonella, Campylobacter, Giardia,
Cryptosporidium, E hystolitica.

—Si el viaje ha sido a Rusia valorar infeccién por
Crytosporidium y Giardia

— Viaje a Nepal: Cyclospora

* Asociacion de sintomas extraintestinales:

—Sindrome  hemolitico-  urémico:  Shigella,
Campylobacter, E. Coli enterohemorragico

— Sindrome Reiter, tiroiditis, glomerulonefritis:
Yersinia.

DIARREA AGUDA SIN SINDROME FEBRIL

La ausencia de fiebre excluye a la gran mayoria de agen-
tes infecciosos causantes de diarrea agua, pero debemos
tener en cuenta que algunos parasitos y hongos puede cur-
sar sin fiebre, como por ejemplo, Giardia Lamblia,
Entamoeba Hystolitica y otras especies de amebas comensa-
les del tracto intestinal.

Etiologia:
* Toéxicos:

1.- Farmacos: ingesta durante los 2 meses previos, los
medicamentos que con mds frecuencia producen
diarrea aguda son: Digoxina, Colchicina, antibié-
ticos (Amoxicilina-Clavulanico, Ampicilina),
antidcidos con Magnesio, laxantes, Propanolol,
Quinidina, AINES, diuréticos, sales de hierro,
prostaglandinas E, antihipertensivos, Tiroxina y
acido quenodesoxicdlico.

2.- Metales pesados

3.- Cu, Fe, Zn, Cd, se pueden encontrar en bebidas
carbonatadas o acidas conservadas en contenedo-
res metalicos.
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4.- Venenos: setas

5.- Aditivos alimentarios

6.- Alergias alimentarfas. Intolerancia a la lactosa
produce volumen muy grande de heces, diarrea
osmotica

* Colitis isquémica: suele cursar con diarrea y dolor pos-
tpandrial intenso. Sospechar en enfermos con factores de
riesgo cardiovascular (HTA, DM, tabaquismo, hipercoles-
terolemia, fibrilacién auricular).

* Manifestaciones inespecificas de enfermedades sisté-
micas: insuficiencia renal, diabetes mellitus, esclerosis sisté-
mica progresiva, hipertiroidismo, Addison, Zollinger-
Ellison.

* Enfermedad inflamatoria intestinal (Crohn, Colitis
ulcerosa), se hallan leucocitos en las heces.

* Neoplasias: tumor carcinoide, adenoma velloso,
Sindrome carcinoide

* Post cirugifa digestiva, post radioterapia, post vagoto-
mia.

* Impactacion fecal: pseudodiarrea

DIARREA AGUDA CON SINDROME FEBRIL

La anamnesis en este caso es muy importante. Lo mas
frecuente es que se trate de origen infeccioso.

Gérmenes invasivos habituales: Salmonella entérica, E.
Coli enteroinvasiva o enterotoxigénica, Cl. perfringens,
Vibrio parahemolyticus, Citrobacter, Enterobacter, Aeromonas,
Rotavirus, Agente Norwalk Cryptosporidium, Giardia lamblia,
Isospora belli. Existen algunos microorganismos que tienen
la toxina preformada en los alimentos: S.aureus, Bacillus
cereus, Clostridium botulinum.

Suele haber heces mucosas, con pus y sangre de escaso
volumen. La deshidratacién es rara. Existen tenesmo rectal
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y/o fiebre, con escalofrios. Existen leucocitos y/o sangre en
Heces. Dolor abdominal intenso que requiere diagnéstico
diferencial con abdomen agudo. Suele haber ingesta de ali-
mentos o aguas sospechosas, viajes recientes. Afectacién en
grupo. Periodo de incubacién: 12 a 36 h.

Gérmenes no invasivos mas habituales: E.coli (entero-
toéxica), Vibrio cholera, Bacillus cereus, Clostridium perfrin-
gens, Toxina preformada, C. Botulinum, S. Aureus, Parasits,
Giardia lamblia, Cryptosporidium.

Periodo de incubacién inferior a 6 h. Puede acompa-
fiarse de vémitos, nauseas, anorexia. Dolor abdominal de
tipo cdlico, difuso o de predominio periumbilical. Diarrea
acuosa con volumen de heces muy grandes con tendencia
a producir deshidratacién. Ausencia de polimorfonuclea-
res, sangre o pus en las heces. No suele existir fiebre ni
tenesmo.

ANAMNESIS Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Historia Clinica:

Caracteristicas de la diarrea (frecuencia, forma de inicio,
periodo de latencia, caracteristicas de las heces, fenémenos
acompafantes, otros afectados)

— Antecedentes de interés: alimentos ingeridos, farma-
cos, viajes al extranjero, habitos sexuales, VIH, enfer-
medades de base, cirugia digestiva precedente).

— Exploracién fisica: Estado general: nivel de concien-
cia, constantes hemodindmicas, temperatura, constitu-
cién fisica. Descartar signos de deshidratacién: piel
seca, signo del pliegue, lengua seca, oliguria, anhidro-
sis axilar, hipotonfa ocular, hipotensién, hipotonia
ocular. Signos de bacteriemia fiebre, escalofrios.

— Exploracién abdominal: descartar abdomen quirtrgi-
co. Valorar el peristaltismo.
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— Tacto rectal para confirmar elementos anémalos en las
heces, ante la sospecha de fecalomas o tumoracién rectal

Pruebas complementarias:

Solo en los casos de sospecha de germen enteroinvasivo o
paciente de riesgo debemos realizar pruebas complementarias.
En el resto de casos, se realizara tratamiento sintomdtico sin
necesidad de realizar pruebas ya que la mayorfa se autolimitan.
Solo en el caso de mala respuesta deberfamos realizarlas.

Las pruebas complementarias a realizar son:

* Analisis de sangre (iones, Ph serico, funcién renal,
glucosa, urea, creatinina, VSG y PCR).

* Radiografia de abdomen en bipedestacién.

* Coprocultivo

* Técnicas microbiolégicas especiales si sospechamos
Yersinia, E. Coli enteroinvasivo y productor de toxi-
na Shiga (en el sindrome hemolitico-urémico, en epi-
demias alimentarfas sobretodo hamburguesas), Vibrio
spp no coléricos, toxina de clostridium difficile.

* Parasitos en heces

* Leucocitos en heces: para descartar origen inflama-
torio

* Lactoferrina y sangre oculta en heces

* Hemocultivo. Si temperatura > 38° y cuando hayan
criterios de ingreso.

* Exploracién endoscépica: indicado si sospecha de
colitis pseudomembranosa y en pacientes inmuno-
deprimidos para descartar agentes oportunistas o
sarcoma de Kaposi.

TRATAMIENTO

Actitud

— Casos leves: alta y control ambulatorio.
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— Casos moderados: ingreso en unidad de observacion.
— Casos graves: ingreso en sala convencional o UCI.

Criterios de ingreso

1. Los pacientes con deshidratacién grave o alteraciones
hidroelectroliticas o del equilibrio dcido-bdsico

2. En presencia de criterios de riesgo: nifios, mayores de 65
afios, inmunodeprimidos, cardiopatfa, hepatopatia crénica,
insuficiencia renal crénica, Diabetes mellitus, Homosexua-
lidad, hipoclohidria, VIH, neoplasias, esclerosis sistémica pro-
gresiva, portadores de prétesis ortopédica y patologfa vascular.

3. Criterios de gastroenteritis por germen invasivo.

4. Imposibilidad de hidratacién oral.

Tratamiento

* Paciente no ingresado;

1. Dieta astringente: evitar leches, derivados, fritos, con-
dimentos y café

2. Rehidratacién:

Oral: diluir un sobre de suero oral en 1 litro de agua. Si
hay nauseas o vémitos administrarlo a pequefias dosis en
tomas frecuentes

3- Tratamiento del dolor: Paracetamol.

4. Tratamiento sintomdtico de los vémitos: Metoclopra-
mida.

5- Antiperistalticos: contraindicados en las gastroenteri-
tis agudas invasivas y cuando existen criterios de gravedad,
porque pueden prolongar la infeccién, deteriorar el estado
del paciente y aumentan el riesgo de bacteriemia

— Loperamida (FortasecR) 2mg /8h
— Defenoxilato (ProtectorR) 2,5-5 mg/4h
— Racecadotrilo(TiorfanR: 100 mg/ 8 horas

6.- A considerar tratamiento con agentes probioticos ya

que modifican la flora de colon, estimulan la inmunidad
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local y aceleran la resolucion de la diarrea del viajero, aso-
ciacién de antibiotico y la infantil.

* Paciente ingresado

Rehidratacién parenteral: En casos de deshidratacién y
vémitos rehidratar con suero glucosalino, corrigiendo los
trastornos hidroelectroliticos. Se debe reponer 3 litros./dia
mas las pérdidas en caso de deshidratacién moderada, mien-
tras que en la deshidratacién grave la reposicién debe ser
rdpida (1L./h durante las 3 h. primeras continuando con 0.5
L./h. hasta reponer 0.1 L./kg/dfa. La solucién a elegir es
Ringer lactato o suero salino isoténico con suplementos de
bicarbonato y cloruro potésico.

Dieta astringente.

Antieméticos si es preciso.

Analgésicos: una vez descartado el abdomen quirtrgico.
En dolor célico podemos utilizar N-metilbromuro de hios-
cina im o ev.( Buscapina-R 20 mg./ 6-8 h.). Las molestias
perianales calman con algodén empapado en agua, bafios
de asiento y cremas con corticoide al 1 %.

Antidiarreicos: nunca deben usarse en diarrea inflama-
toria. Puede generar un sindrome hemolitico urémico si
infeccién es por E. Coli enterohemorrdgica

Tratamiento antibidtico. En general no son necesarios.

Indicaciones de tratamiento antibidtico empirico:

* Si se considera ingreso hospitalario

* Sospecha de diarrea del viajero moderada-grave (
mas de 4 deposiciones al dfa, fiebre, presencia de
sangre, moco o pus en las deposiciones)

* Mas de 8 deposiciones al dfa, sobretodo si presenta
caracteristicas de inflamatoria

* Mas de una semana de evolucién
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Primera eleccién

CIPROFLOXACINO 500 mg/12h vo 6 200 mg/12h e.v.
x 3-5 dfas en caso de intolerancia oral y ante la sospecha de
bacteriemia.

LEVOFLOXACINO 500 mg/dia durante 3-5 dias

Segunda eleccion

COTRIMOXAZOL (TRIMETROPRIM + SULFAME-
TOXAZOL)

2.5 mg/Kg + 12.5 mg/Kg /12h x 7-10 dfas v.0. 6 e.v. segin
clinica y tolerancia.

AZITROMICINA 500 mg/dia v.o. durante 3 dias

ERITROMICINA 500 mg/12 horas v.o durante 5 dias.

Con el resultado del cultivo se modificard la pauta anti-
biotica si es preciso. .

Aislamiento entérico: (nicamente en casos graves o
moderados con gran capacidad infectiva.

Sospecha de infeccién por Cl. Difficile: en los casos gra-
ves es con vancomicina 1g/6 horas vo y en los casos no gra-
ves con metronidazol 500 mg/8 horas v.o.

Las diarreas de declaracion obligatoria son amebiasis,
Shigelosis, fiebre tifoidea y paratifoidea, brotes epidemicos
de cualquier etiologia, célera, GEA por Escherichia Coli
O157:H7, hepatitis A, hepatitis B, Botulismo, carbunco.

Son de declaracion numerica todas las enteritis y diarre-
as (excluyendo la disenteria).
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SINDROME CONFUSIONAL AGUDO
Adria Arboix, Eva Altés Vaqués, Carme Roca i Saumell, M. Balcells

DEFINICION

El sindrome confusional agudo (SCA) es un sindrome
orgédnico cerebral caracterizado por la aparicién concurren-
te de trastornos de la conciencia y atencién, percepcién,
pensamiento, memoria, comportamiento psicomotor, emo-
cién y ciclo vigilia-suefio.

ETIOLOGIA

Las causas m4s frecuentes son:

Cuadros de abstinencia: por deprivacién de alcohol o
farmacos hipnético-sedantes.

Fdrmacos: antiarritmicos, anticolinérgicos, antiparkin-
sonianos, sedantes, antidepresivos, corticoides, digital, anti-
comiciales, antihipertensivos, aminofilina, antibiéticos,
sales de bismuto, cimetidina, ranitidina, idometacina, disul-
firam, ciclosporina, interferdn, litio.

Téxicos: alcohol, cocaina, heroina, fenciclidina, inha-
lantes con adiccién, téxicos industriales, venenos de origen
animal y vegetal.

Enfermedades sistémicas: alteraciones hidroelectroliti-
cas, endocrinopatfas, encefalopatfas metabdlicas, trastornos
hematoldégicos, infecciones intracraneales y sistémicas,
enfermedad por agentes fisicos y enfermedades cardiovascu-
lares.

Enfermedades neurolégicas: trauma craneal, meningo-
encefalitis, hidrocefalia aguda, demencia multiinfarto, esta-
do posteritico, migrafia basilar, ictus, hematoma subdural,
tumores, abscesos cerebrales.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El primer paso es el reconocimiento del SCA, y poste-
riormente distinguirlo de otros cuadros:

Demencia: es de evolucién crénica, instauracién pro-
gresiva y con un nivel de atencién normal.

Afasia sensitiva: puede confundirse con el SCA por el
trastorno del lenguaje, pero la atencién y percepcién no
verbal son normales.

Enfermedades psiquidtricas: siendo la mas frecuente la
esquizofrenia que se caracteriza por el curso insidioso, con
ocasionales fases agudas psicéticas y nivel de atencién nor-
mal.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Anamnesis

Nos serviremos de familiares y acompafiantes que pue-
dan informarnos.

Se pondrd especial interés en: situacién y capacidades
antes de iniciar la clinica, el modo de instauracién del cua-
dro y evolucién de éste, ritmo vigilia-suefio, enfermedades
sistémicas, uso de medicamentos, trauma craneal reciente,
exposicion a téxicos, malnutricién, alergias, adiccién a dro-
gas.

Exploracién fisica

Dirigida a obtener signos de enfermedad sistémica, alte-
raciones focales neuroldgicas, meningismo, hipertensién
intracraneal, enfermedad cerebrovascular o traumatismo
craneal. Otros hallazgos como temblor, asterixis, mioclonias
multifocales, movimientos coreiformes, disartria o inestabi-
lidad en la marcha son relativamente comunes.

Registrar la temperatura, el pulso y la tensién arterial.
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Exploracién fisica general con auscultacién cardiaca,
respiratoria, abdominal y neurolégica.

Por dltimo valoraremos las funciones mentales del indi-
viduo.

Exploraciones complementarias

Pruebas bésicas iniciales: hemograma, glucemia capilar,
iones, calcio, creatinina, gasometria arterial, andlisis de
orina, radiografia de térax y electrocardiograma.

Pruebas especificas: muestras de sangre y orina para estu-
dios toxicoldgicos, pruebas de funcién hepética, coagula-
cién, cultivos microbiolégicos de muestras sospechosas.

Electroencefalograma: es esencial su realizacién cuando
sea posible. El SCA practicamente siempre se acompafia de
cambios EEG a lo largo de su evolucién. Un EEG normal
aislado no descarta un SCA.

TAC craneal: si existe sospecha de proceso expansivo o
infeccioso del SNC.

Puncién lumbar: si existe sospecha de proceso infeccio-
so (meningitis o encefalitis) habiendo descartado antes
hipertensién endocraneal.

TRATAMIENTO

Medidas generales

Contencién fisica si estd agitado, habitacién bien ilumi-
nada, permitir la permanencia de un familiar o acompafian-
te al lado del paciente, explicar al enfermo todas las manio-
bras que se le van a practicar.

Control de constantes y mantenimiento: asegurar via
aérea, oxigeno, via venosa, correccién de la temperatura,
valorar sonda nasogéstrica y vesical.

No utilizar tranquilizantes hasta que no conozcamos el
resto de exploraciones complementarias.
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Tratamiento farmacolégico
— Dosis inicial de TIAMINA (Benerva®) 100 mg IM si
no tenemos acceso a los antecedentes personales del
paciente o ante la minima sospecha de alcoholismo y/o
desnutricién.
— Agitacién psicomotriz con predominio de trastornos psicé-
ticos:

e HALOPERIDOL: amp. 5 mg, comp. 10 mg y gotas
(10 gotas=1 mg).

¢ Administrar 2,5-5 mg IM/30” hasta que ceda (méx.
30 mg/dia). VO si agitacién leve. Pautar la mitad de
dosis en ancianos.

e Efecto secundario mds frecuente: distonia aguda. Si
aparece administrar BIPERIDENO (Akineton®) a
dosis de 2-5 mg VO o IM.

e RISPERIDONA: comp. 0,5, 1, 2, 3 mg. Iniciar con
0,25-0,5 mg/12h.

— Agitacién psicomotriz no delivante:
Si leve y colabora: DIAZEPAM (Valium®) 5-20
mg/6h. En ancianos y hepatépatas: LORAZEPAM
(Orfidal®)1-6 mg/dia.

— Sindrome de abstinencia alcohdlica:
CLORMETIAZOL (Distraneurine®): cépsulas de 192
mg. 12 comp. distribuidos en 4 tomas. La retirada se
realiza de forma progresiva en 7-10 dfas.
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COMA
Victoria Fejoo, Carme Roca i Saumell, Emili Comes, Miquel Balcells

DEFINICION

Es una situacién clinica caracterizada por la pérdida o
disminucién del nivel de conciencia, lo que conlleva una
falta de capacidad de reaccién a estimulos externos o inter-
nos. Difiere del suefio, en que el individuo no puede recu-
perar la conciencia y del sincope por su brevedad y resolu-
cién natural.

Clssicamente se ha dividido en cinco grados:

I. Paciente vigil: vigilia y suefios fisiolégicos.
Fécilmente despertable.

I1. Obnubilacién: reduccién leve del nivel de concien-
cia con alteracién para la atencién, bradipsiquia y somno-
lencia. Inversién del ciclo vigilia suefio.

II1. Confusién: a lo anterior se afiaden desorientacién
temporoespacial y alucinaciones.

IV. Estupor: ausencia de respuesta a estimulos verbales.
Respuesta a estimulos dolorosos.

V. Coma profundo: ausencia de respuesta a cualquier
estimulo.

La conciencia depende de la interaccién del funciona-
miento de los hemisferios cerebrales y de la activacién del
cértex por el sistema Reticular Activador Ascendente
(SRAA) extendido por todo el tronco encefilico.

El coma tiene lugar si existe:

— Afectacién de los hemisferios cerebrales.

— Afectacién directa del SRAA o indirecta por com-
presién (lesién supratentorial y herniacién).

— Afectacién de ambas estructuras.
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ETIOLOGIA

1. Trastornos metabdlicos difusos

— Isquemia: paro cardiaco, shock, encefalopatias.

— Hipoxia: asfixia, neumopatias, anemia severa, into-
xicacién por CO.

— Trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio
acido-base: alcalosis, acidosis, hiponatremia, hiper-
natremia, Hipercalcemia, Hipocalcemia.

— Trastornos endocrinolégicos: descompensacién
hiperosmolar de la DM, mixedema, tirotoxicosis,
hiperparatiroidismo, hipoparatiroidismo, Addison,

— Otros trastornos orgdnicos: hepatopatias, nefropatfas,

— Déficit de cofactores, tiamina, dcido félico, vitami-
na B12,

— Trastornos de la termorregulacién: hipertermia,
hipotermia.

2. Infecciones del SNC:

— Encefalitis, meningitis, sepsis.

3. Téxicos
— Alcohol, insecticidas, metales pesados.
— Farmacos depresores del SNC: benzodiazepinas,
barbittricos.

4. Lesiones estructurales
— Hemorragia subaracnoidea (HSA), hemorragia
intraparenquimatosa, hematoma epidural, tumores,
hidrocefalia.

5. Estado postcomicial

6. Conmocion postraumatismo
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Desde el punto de vista de su localizacién se clasifican en
dos grandes grupos:
1.-LESIONES SUPRATENTORIALES:
— Hematoma intracerebral, hematoma subdural y epi-
dural.
— Infarto trombético y/o embdlico masivo.
— Tumor primario o metastdsico.
— Absceso cerebral.
— Empiema subdural.
— Trombosis venosa.
— Aplopejia hipofisaria.
2.-LESIONES INFRATENTORIALES:
— Hematoma cerebeloso, hematoma pontino, hema-
toma subdural y/o epidural de fosa posterior.
— Infarto cerebeloso, infarto basilar.
— Tumor cerebeloso, tumor del tronco encefdlico.
— Absceso cerebeloso.
— Mielinolisis centropontina.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del coma en urgencias es clinico.

1. ANAMNESIS

Hay que recoger informacién de los acompafiantes y
familiares sobre:

a) Ingesta habitual de farmacos y/o drogas (la sobreinges-
ta alcohdlica es la causa mds frecuente de coma tanto por
hipoglucemia como por déficit de Tiamina).

b) Traumatismos recientes.

c) Enfermedades sistémicas (fiebre, deshidratacion, tiro-
toxicosis, diabetes, hepatopatia, epilepsia, demencia, car-
diopatia).

d) Forma de inicio:
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— Brusca: hemorragia o embolia cerebral, intoxicacién.
— Progresiva: tumor, trombosis cerebral, meningoen-
cefalitis, encefalopatfa hepdtica, urémica.

2. EXPLORACION FISICA GENERAL
Constantes
a) Temperatura:

— Hipertermia: infeccién, golpe de calor, lesién de los
centros termorreguladores.

— Hipotermia: coma etilico o barbitdrico, hipogluce-
mia, mixedema, insuficiencia cardiocirculatoria,
Addison.

b) Tensién arterial:

— Hipotension: diabetes, intoxicacién barbitdrica o
alcohdlica, hemorragia interna, infarto de miocar-
dio, sepsis por bacilos gram negativos, Addison,
mixedema.

— Hipertensién: hemorragia cerebral, encefalopatia
hipertensiva, nefropatia con coma urémico.

¢) Frecuencia cardiaca:

— Bradicardia: hipertensién endocraneal, bloqueo
auriculo-ventricular.

— Taquicardia: ritmo cardiaco ectépico con insuficien-
cia cardiaca y anoxia cerebral

Aliento

— Olor vinoso: coma etilico.

— Olor a manzana: coma diabético.

— Olor urinoso: coma urémico.

— Fétor hepdtico: coma hepético.

Piel

— Cianosis: Insuficiencia cardiorrespiratoria.

— Estigmas de hepatopatia e ictericia: coma hepético.

— Coloracién rojo-cereza: intoxicacién por monéxido
de carbono.
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— Palidez: hemorragia interna.

— Melanodermia: Addison.

— Coloracién urinosa (pajizo) : insuficiencia renal.

— Signos de venopuncién: usuarios de drogas por via
parenteral.

— Pilrpura meningococémica: meningitis.

— Petequias: endocarditis.

Observacion del paciente

— Postura confortable y respuesta motora intencional:
coma superficial.

—Ojos abiertos y mandibula cafida con respuesta
motora estereotipada o postura de decorticacién o
de descerebracién: coma profundo.

— Ninguna respuesta: coma irreversible.

Patrén respiratorio

— Respiracién normal: es un argumento en contra de
lesién del tronco del encéfalo.

— Respiracién de Cheyne-Stokes: indica disfuncién
diencefdlica bilateral, de causa estructural (infarto
bihemisférico) o metabdlica.

— Respiracién apnedstica: inspiracién prolongada,
seguida de pausas de apnea que se repiten ciclica-
mente. Indica lesién protuberancial media o baja.

— Hiperventilacién: respiracién continua, regular y
rapida (25-50/min.). Indica lesién mesenceflica o
protuberancial alta.

— Respiracién de Biot o atdxica: completamente irregu-
lar e ineficaz, alterna respiraciones profundas y super-
ficiales con pausas de apnea. Indica lesién bulbar.

— Para valorar el nivel de conciencia utilizar la escala
de Glasgow (ver apéndice).

Exploraciéon ocular
* Fondo de ojo: puede haber signos de hemorragia sub-
aracnoidea (hemorragias retinianas en ‘llama’), diabetes,
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hipertensién arterial (exudados algodonosos, edema de
papila o hemorragias en ‘llama’), papiledema (hipertensién
intracraneal).

* Motilidad ocular intrinseca: respuesta pupilar.

— Pupilas de tamafio normal y reactivas a la luz: tradu-
ce indemnidad de las estructuras mesencefdlicas.
Puede tratarse de un coma metabdlico o del diencé-
falo.

— Pupilas pequefias o midticas y arreactivas: lesién
protuberancial (hemorragia) o intoxicacién por
opidceos.

— Pupilas de tamafio medio y arreactivas: lesién
mesencefilica.

— Pupilas dilatadas o midridticas: arreactivas (lesién
tectal, anoxia cerebral) o reactivas (empleo de sim-
paticomiméticos).

— Pupilas asimétricas: una pupila dilatada, fija, arreac-
tiva: herniacién cerebral.

* 111, IV, VI pares craneales motilidad ocular extrinseca: se
valora la integridad del tronco del encéfalo. Posicién en
reposo:

— Mirada al frente, con movimientos erraticos, lentos,
horizontales y conjugados (movimientos de limpia-
parabrisas): el tronco del encéfalo estd indemne en
el coma metabdlico o téxico.

— Movimientos oculares verticales, a saltos, con pri-
mera fase rdpida hacia abajo, segunda fase de repo-
so y tercera de ascensién rdpida (bobbing ocular):
tronco del encéfalo lesionado. Coma de causa
estructural.

— Estrabismo de un ojo por afectacién de un par cra-
neal: tronco del encéfalo lesionado. Coma de causa
estructural.

— Desviacién de la mirada conjugada con hemiparesia:

342




SISTEMA NERVIOSO

e Mirada hacia el mismo lado de la lesién y con-
trario a las extremidades paréticas: LESION
HEMISFERICA.

® Mirada hacia el lado contrario a la lesién y
hacia el mismo que las extremidades paréticas:
LESION DEL Tronco del encéfalo o EPILEP-
SIA.

— Movimientos oculogiros. En paciente en coma, al
girar la cabeza, con los ojos abiertos, la mirada con-
jugada se desplaza al lado contrario del giro por esti-
mulacién del laberinto contralateral: indica indem-
nidad del tronco del encéfalo. Si los movimientos
oculocefalogiros estdn abolidos, esto indica lesién
del tronco del encéfalo o coma metabdlico o téxico
muy profundo.

— Maniobras oculovestibulares: previa comprobacién
de la integridad del timpano y de la ausencia de
tapén de cera en el conducto auditivo externo, se
irriga con 50 ml de agua helada, provocando un nis-
tagmus horizontal con fase lenta hacia el oido irri-
gado, seguida de una fase rdpida al lado contrario
(respuesta normal). La fase lenta requiere la integri-
dad del tronco del encéfalo. Su ausencia indica
lesién mesencefélica o protuberancial, su presencia
indica coma metabélico. La fase rdpida aparece s6lo
si ha habido una fase lenta y si el individuo est4 des-
pierto. No aparece si hay coma profundo o lesién
hemisférica ipsilateral. Hay cuatro patrones:

¢ Normal: coma metabdlico superficial o funcio-
nal.

e Ausencia de fase rdpida: lesién hemisférica ipsi-
lateral.

® No hay respuesta: lesién del tronco del encéfa-
lo 0 coma muy profundo.
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® Desviacién unilateral hacia el lado irrigado:
Oftalmoplejia internuclear o lesién del fascicu-
lo longitudinal medio.
* V' y VII pares craneales y reflejo corneal: su afectacién
indica lesién del tronco del encéfalo (TE) o de los hemisfe-
rios cerebrales.

3. EXPLORACION MOTORA

— Movimientos esponténeos: en forma de crisis epilépti-
cas, focales o generalizadas. Las mioclonias, el flapping y las
crisis multifocales sugieren patologfa metabdlica.

— Postura de descerebracién: mandibula contraida, cue-
llo retraido, brazos y piernas extendidos y en rotacién inter-
na. Indica lesién de la parte superior del TE vy trastornos
metabdlicos como hipoglucemia o hipoxia.

— Postura de decorticacién: brazos flexionados en adduc-
cién y rotacién interna y piernas extendidas. Indica lesién
hemisférica.

— Reflejo cutdneo-plantar: si flexién dorsal o extensién
(signo de Babinski), indica lesién de la via piramidal.

4. SIGNOS MENINGEOS

— Rigidez de nuca, presencia de signo de Kernig donde el
paciente con las caderas flexionadas 902 respecto al tronco y
las rodillas flexionadas 90 respecto a los muslos, la maniobra
se trata de extender la rodilla completamente. En caso de
meningitis o de una radiculopatfa el paciente se queja de dolor
en la parte posterior del muslo y no es posible realizar la
maniobra. En el signo de Brudzinsdky el paciente en decibi-
to, procede a flexionar el cuello, si hay irritacién meningea el
paciente flexionard inconscientemente ambas rodillas.
Pueden estar ausentes en el paciente en coma con meningitis.
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5. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Después de la anamnesis y la exploracién fisica podemos
plantearnos una aproximacién al diagnéstico etiolégico del
coma.

Lesion difusa o metabélica:

— Alteracién de la conciencia que precede al coma.

— Patrén respiratorio alterado (polipnea, bradipnea).

— Pupilas midticas (salvo excepciones), con reflejo foto-
motor positivo movimientos oculocefélicos conservados
salvo en el coma profundo afectacién simétrica de vias lar-
gas.

— Disfuncién neuroldgica disociada y cambiante.

— Movimientos anémalos frecuentes y multifocales.

Lesion focal supratentorial:
— Coma de instauracién progresiva.
— Déficit focal inicialmente asimétrico.
— Déficit focal precede al coma.
— Disfuncién neurolégica rostro-caudal.

Lesion focal infratentorial:
— Coma desde el inicio o de instauracién precoz.
— Disfuncién del tronco encefalico desde el inicio.
— Afectacién de pares craneales.
— Patrones de ventilacién patolégicos.
EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
El objetivo es buscar la etiologfa del coma.
— Hemograma, glucemia, ionograma, calcio, funcién

renal y hepatica.

— Gasometrfa arterial basal.
— Sedimento y combur-test de orina.

- ECG.
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— Radiografia de térax.

OTRAS EXPLORACIONES:

— Si hay sospecha de coma exégeno o no existe un diag-
noéstico evidente hay que hacer el estudio toxicolégico en
sangre, orina y jugo géstrico.

— Si se sospecha de lesién estructural: tomograffa axial
computadorizada craneal.

— Si ha habido traumatismo craneal: tomograffa axial
computadorizada craneal y Rx de craneo.

— Si hay epilepsia, hepatopatia previa o sospecha de
intoxicacién barbitdrica: EEG.

— Si hay sospecha de hemorragia subaracnoidea, menin-
gitis bacteriana o encefalitis virica: puncién lumbar
(habiendo descartado hipertensién endocraneal).

6. TRATAMIENTO EN URGENCIAS
Y ACTITUD FINAL

Mantener las constantes vitales y conseguir estabilidad
hemodindmica.

Via aérea permeable: retirar cuerpos extrafios y protesis
dentarias. Aspirar secreciones. Colocar Tubo de Mayo y
fijarlo con una cinta. Intubacién endotraqueal si existe
depresién repiratoria o abolicién del reflejo nauseoso o si se
debe realizar un lavado géstrico.

Okxigenacién éptima: mascarilla con flujo de oxigeno
suficiente para mantener una Pa02 de 100 mmHg si no
existe patologia pulmonar asociada. Normalmente se inicia
con flujo de oxigeno al 35-40%.

Glucemia capilar (BM-test): si hay hipoglucemia trata-
miento con Glucosmon® o SG 5% IV.

Canalizar una vena periférica (si es posible via central).
Extraccién de sangre para andlisis. Guardar suero para
determinaciones ulteriores de téxicos.
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Intentar mantener la tensién arterial sistélica por enci-
ma de100 mmHg con SE Si hay tendencia a la hipotensién
expansor del plasma como Voluven®.

Control de escala de Glasgow cada cuatro horas aproxi-
madamente.

Administrar farmacos de urgencias:

— Glucosa hiperténica (Glucosmon®) 1 amp. IV en bolo
si hipoglucemia o miosis. Después SG 5% a pasar en 4
horas.

— Naloxona: si miosis o sospecha de sobredosis de mérfi-
cos, ampollas de 0,4 mg. 1-2 amp. IV en bolo. Si respuesta
favorable, valorar una segunda dosis IM.

— Tiamina 1-2 mg/Kg. IV lenta o IM.

— Flumazenil (Anexate® amp. 0,5 mg) 1-2 amp. IV en
bolo. Si la respuesta es favorable, dejar perfusién de 2 mg en
500 ml de SG 5% a pasar en 4 horas.

7. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

a.- MUTISMO AQUINETICO: estado vegetativo per-
sistente. El Tronco del Encéfalo (TE) estd intacto y conserva
el estado de vigilia pero hay dafio bihemisférico o postanéxi-
co por lo que no conserva las funciones cognoscitivas. No
respuesta a estimulos nociceptivos. No movimientos espon-
tdneos. Se da en: lesiéon frontal bilateral, lesién de la sustan-
cia gris periventricular, lesién diencefalica, hidrocefalia, etc.

b.- SINDROME DE LOCKED-IN O SINDROME
DEL ENCLAUSTRAMIENTO: lesién de las fibras moto-
ras piramidales y de Pares Craneales (PC) bajos por afecta-
cién del TE, cursando con cuadriplejia pudiendo sélo mover
los ojos verticalmente. Conserva la vigilia y la conciencia.

c.- ESTADO VEGETATIVO: en lesiones extensas del
cértex cerebral (en especial del cerebro anterior) con tron-
co encefélico indemne. Frecuentemente son de causa pos-
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tanéxica o postraumdtica. Larga supervivencia. Aparecen
ciclos de despertar. Ante estimulos verbales pueden abrir
los ojos con movimientos lentos y conjugados. Mantienen
constantes vitales.

d.- CATATONIA: trastorno psiquico caracterizado por
la actitud inmévil del paciente, sin déficit motor que lo jus-
tifique y con conciencia conservada pero contenido defici-
tario o patolégico.

e.- DEMENCIA: deterioro mental progresivo.

f.- SIMULACION: se conserva el tono motor y se opo-
nen a la apertura ocular (Signo de la persiana). Reflejos
oculovestibulares conservados.
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ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR
AGUDA

Bernardette Berra y Adria Arboix

DEFINICION

Enfermedad cerebrovascular

Las enfermedades cerebrovasculares estdn causados por
un trastorno circulatorio cerebral que altera transitoria o
definitivamente el funcionamiento de una o varias partes
del encéfalo. Existen diversos tipos de enfermedad cerebro-
vascular, segiin la naturaleza de la lesién producida en la
isquemia cerebral y la hemorragia cerebral.

Isquemia cerebral

Se incluyen todas las alteraciones del encéfalo secunda-
rias a un trastorno del aporte circulatorio, ya sea cualitativo
o cuantitativo. Hablamos de isquemia cerebral focal cuan-
do se afecta sélo una zona del encéfalo y de isquemia cere-
bral global cuando resulta afectado todo el encéfalo.

CLASIFICACION

Segiin el mecanismo causal de los accidentes vasculares
cerebrales agudos podemos clasificarlos en:
1. ISQUEMICOS:
a) Segin su evolucién temporal:

Accidente isquémico transitorio (AIT) menos de 1
hora.
Infarto cerebral establecido: deben transcurrir mas
de 1 hora.
Ictus reversible: mejora en el plazo de 3 semanas a
su resolucién o secuelas minimas.
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Ictus en evolucién: empeoramiento después de las
primeras horas.

b) Segiin su etiologfa:
1-Aterotrombdtico: son factores de riesgo la HTA,
DM, DL, tabaco, edad, SAOS (Sd. de apnea obs-
tructiva del suefio).
2-Cardioembdlico: por fibrilacién auricular,valvu-
lopatfas, IAM, miocardiopatfas.
3-Lacunar: afectacién de pequefio vaso por lipo-
hialinosis o microateromatosis. Estrecha relacién
con HTA y DM.
4-Indeterminado.
5-Etiologfa Inhabitual.

2. HEMORRAGICOS:

a) Hemorragia parenquimatosa: en la tomografia com-
putarizada (TC) se observa sangre en el parénquima cere-
bral. Incluye la hemorragia lobular, la subcortical, la cere-
belosa, la del tronco del encéfalo y la hemorragia intra-
ventricular primaria o secundaria. La causa mds importan-
te es la HTA.

b) Hemorragia subaracnoidea: sangre entre la aracnoides
y la piamadre. La causa mds importante es la rotura de aneu-
risma. Se caracteriza por cefalea que en segundos alcanza
gran intensidad y puede producir disminucién del nivel de
conciencia. Suele afectar mds a personas jovenes.

¢) Hematoma subdural

d) Hematoma epidural

Los dos dltimos suelen ser secundarios a traumatismos
craneoencefélicos y suelen requerir cirugfa.

CONCEPTO Y CLINICA

Isquemia cerebral focal
Ataque isquémico transitorio
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El ataque isquémico transitorio (AIT) se define como un
episodio de disfuncién cerebral focal o monocular de dura-
cién inferior a 1 hora, causado por una insuficiencia vascu-
lar debida a una trombosis o por una embolia arterial aso-
ciada a cualquier enfermedad arterial, cardiaca o hematolé-
gica.

El AIT se clasifica en carotideo, vertebrobasilar e inde-
terminado, y en funcién de sus manifestaciones clinicas
puede ser retiniano (amaurosis fugaz o ceguera monocular
transitoria), hemisférico cortical, lacunar o atipico. Cada
uno de estos tipos de AIT tiene una fisiopatologfa, una cli-
nica, un prondstico y un tratamiento diferentes.

1. Infarto cerebral 6 Ictus isquémico.

Infarto generalmente de tamafio medio o grande, de
topograffa cortical o subcortical y localizacién carotidea o
vertebrobasilar.

2. Infarto cardioembélico

Infarto generalmente de tamafio medio o grande, de
topografia habitualmente cortical, en el que se evidencia,
en ausencia de otra etiologfa, alguna de las siguientes car-
diopatfas emboligenas: un trombo o tumor intracardiaco,
estenosis mitral reumdtica, prétesis adrtica o mitral, endo-
carditis, fibrilacién auricular, enfermedad del nodo sinusal,
aneurisma ventricular izquierdo o acinesia después de un
infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio
(menos de tres meses) o hipocinesia cardiaca global.

3. Enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial.
Infarto lacunar

Infarto de pequefio tamafio (<2 cm de didmetro) en el
territorio de una arteria perforante cerebral, que suele oca-
sionar clinicamente un sindrome lacunar (hemiparesia
motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo
motriz, hemiparesia atdxica y disartria-mano torpe) en un
paciente con antecedente personal de hipertensién arterial
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u otros factores de riesgo vascular cerebral, en ausencia de
otra etiologfa.

4.Infarto cerebral de origen indeterminado

Infarto de tamafio medio o grande, de localizacién corti-
cal o subcortical, en el territorio carotideo o vertebrobasi-
lar, en el cual, tras un exhaustivo estudio diagnéstico, han
sido descartados los subtipos aterotrombético, cardioembé-
lico, lacunar, o bien coexistia mas de una posible etiologfa.

5. Infarto de etiologia inhabitual. Ocasionado por una
enfermedad sistémica, hematoldgica, infecciosa u otras.

Ictus hemorrdagico

Entre las enfermedades cerebrovasculares, el grupo de las
hemorragias supone el 20% de los casos incidentes de ictus
excluyendo las derivadas del trauma craneoencefdlico.
Conceptualmente, se trata de una extravasacién de sangre
dentro de la cavidad craneal, secundaria a la rotura de un
vaso sanguineo, arterial o venoso, por diversos mecanismos.

Hemorragia intracerebral

La etiologfa més frecuente es la hipertensién arterial. Las
principales causas son la angiopatfa amiloide (propia de
ancianos y probablemente la mds frecuente después de la
hipertensién), las malformaciones vasculares (aneurismati-
cas, malformaciones arteriovenosas), el uso de fiarmacos
(anticoagulantes, estimulantes adrenérgicos) o téxicos
(alcohol, cocaina), enfermedades hematolégicas (discrasias
sanguineas, coagulopatias), vasculopatias cerebrales, tumo-
res primarios o metastdsicos y otras causas.

Clinicamente suele instaurarse de modo agudo, con
cefalea, focalidad neurolégica, posible meningismo y fre-
cuente alteracién del nivel de conciencia. Sin embargo, la
correlacién de estos sintomas con el diagnéstico por neuroi-
magen es escasa, lo cual justifica su indicacién. La sensibi-

352




SISTEMA NERVIOSO

lidad de la TC craneal es cercana al 100% en la deteccién
de hemorragias durante las primeras horas de evolucién,
incluso las de pocos milfmetros, y ademds nos permitird rea-
lizar el diagnéstico topografico.

Hemorragia o hematoma profundo

Subcortical, sobre todo en los ganglios basales y el tila-
mo. El 50% de estas hemorragias se abren al sistema ventri-
cular. Su principal factor de riesgo es la hipertensién arte-
rial. Clinicamente ocasiona trastornos del lenguaje (hemis-
ferio dominante) o sindrome parietal (hemisferio no domi-
nante), junto con disfuncién de las vias largas neurolégicas,
pudiendo producirse también una alteracién en el campo
visual. Dependiendo del volumen y de las complicaciones
inmediatas (herniacién, apertura al sistema ventricular,
hidrocefalia aguda), se asociard a trastorno del nivel de con-
ciencia o coma.

Hemorragia o hematoma lobular

Cortical o subcortical, en cualquier parte de los hemisfe-
rios, aunque de cierto predominio en las regiones temporo-
parietales. De etiologfa mds variada que las hemorragias
profundas, cabe considerar las malformaciones vasculares,
los tumores, las discrasias sanguineas y la yatrogenia por
anticoagulantes como las causas mds frecuentes.

Hemorragia o hematoma cerebeloso

La presentacién clinica usual es la cefalea sibita occipi-
tal o frontal, sindrome vestibular agudo y ataxia. Existirdn
diversos hallazgos exploratorios segtin el volumen, la locali-
zacion, la extension o la compresién del troncoencéfalo y la
obstruccién del cuarto ventriculo. Por tanto, es muy comtn
la asociacién de sindrome cerebeloso, afectacion de vias lar-
gas neurolégicas y de nervios craneales, inestabilidad car-
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diovascular y disminucién del nivel de conciencia. La etio-
logfa hipertensiva vuelve a ser la m4s frecuente.

Hemorragia o hematoma del tronco cerebral

La protuberancia es el asiento més comun de las hemo-
rragias del tronco, y el bulbo la topograffa que se da mas
raramente. Suelen ser de extrema gravedad, excepto las
lesiones puntiformes o de pequefio tamafio, que ocasiona-
rdn un sindrome alterno, con variable participacién vesti-
bular, de pares bajos, oculomotora y pupilar, o en casos
excepcionales la clinica serd compatible con la de un sin-
drome lacunar.

Hemorragia intraventricular(HEIV)

Se considera HEIV secundaria si se debe a la irrupcién
de una hemorragia procedente del parénquima cerebral,
casi siempre por hematomas hipertensivos de los ganglios
de la base o del tdlamo. Se llama HEIV primaria cuando la
presencia de sangre se localiza exclusivamente a nivel ven-
tricular.

Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea (HSA) primaria se debe a
la extravasaciéon de sangre primaria y directamente en el
espacio subaracnoideo. Esto la diferencia de la HSA secun-
daria, en la cual el sangrado procede de otra localizacién,
como el parénquima cerebral o el sistema ventricular.

La causa mas frecuente (85%) es la rotura de un aneuris-
ma, seguida de la HSA perimesencefdlica no aneurismatica,
de excelente pronéstico (el 10% de los casos), y finalmen-
te una misceldnea de otras etiologias raras (vasculopatias,
tumores, etc.).

La presentacién cldsica de cefalea brusca e intensa,
meningismo y presencia de signos neurolégicos focales es
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bastante recurrrente, no es la dnica, y tienen un diagnésti-
co diferente, incluyendo diversas enfermedades médicas.
Por tanto, el grado de sospecha debera ser elevado ante la
presencia de una cefalea atipica (la peor que hayan sufrido,
muy intensa o distinta de las habituales, segin refieren los
pacientes), sobre todo si lleva asociado alguno de los
siguientes signos y sintomas: pérdida de conciencia, diplo-
pia, crisis comiciales o signos neurolégicos focales. La exis-
tencia de una hemorragia retiniana o subhialoidea en este
contexto confirma la probabilidad diagnéstica.

La TC craneal es la prueba més habitual, indicada de
urgencia; tiene una sensibilidad del 98% cuando se realiza
en las primeras 12 horas de evolucién, del 93% en las 24
horas. Se observa la presencia de sangre, hiperdensa, en el
espacio subaracnoideo, en la convexidad o en las cisternas
de la base, y permitird detectar ciertas complicaciones
(edema cerebral, hidrocefalia, infarto cerebral).

Si la TC craneal resulta negativa, equivoca o técnica-
mente inadecuada, el diagnéstico debera confirmarse
mediante puncién lumbar. La existencia de liquido cefalo-
rraquideo hemorrdgico es un indicador diagnéstico. Este
tipo de hemorragia se ha relacionado con ciertos factores
epidemiolégicos, como el tabaquismo, la hipertensién arte-
rial, el consumo de alcohol, la historia personal o familiar
de HSA, la enfermedad poliquistica renal, ciertas conecti-
vopatfas hereditarias (sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV,
pseudoxantoma eldstico, displasia fibromuscular), la ane-
mia de células falciformes y el déficit de alfal-antitripsina,
entre otros.

El pronéstico funcional y vital depender4 en gran medi-
da de la situacién clinica al inicio de la enfermedad, asf
como de las complicaciones de la hemorragia, tanto médi-
ca como neurolégica (resangrado, vasoespasmo, hidrocefa-
lia) y de su etiologfa. La HSA que se confina a las cisternas
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peritruncales (HSA perimesencefilica), suele ser de etiolo-
gia no aneurismdtica, y tiene un prondstico mas favorable.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA
ENFERMEDAD CEREBRO-VASCULAR AGUDA:

. Migrafia acompafiada

. Epilepsia focal

. Sincope

. Vértigo laberintico

. Tumores

. Encefalopatia hipertensiva

. Hematoma subdural y extradural trauméticos

. Trastornos metabdlicos: hipoglucemia, encefalopatia
hepética

9. Infecciones: meningitis, encefalitis virica.

O~ ULt Wi —

ESQUEMA DEL PROTOCOLO DE ACTUACION EN
URGENCIAS DEL ICTUS

e ANAMNESIS

¢ EXPLORACION FISICA

e CLASIFICACION DEL ICTUS.

¢ SOLICITUD DE PRUEBAS COMPLEMENTA-
RIAS PARA EL ESTUDIO DEL ICTUS.

e TRATAMIENTO GENERAL DEL ICTUS
ISQUEMICO. PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES SISTEMICAS.

¢ PREVENCION Y TRATAMIENTO DE LAS COM-
PLICACIONES NEUROLOGICAS.

e TRATAMIENTO ESPECIFICO DEL ICTUS
ISQUEMICO.

¢ DERIVACION DEL PACIENTE CON ICTUS
ISQUEMICO Y HEMORRAGICO.
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ACTUACION

ANAMNESIS

Investigar:

Factores de riesgo vascular: HTA, cardiopatias, EVC
previos, hipercolesterolemia, tabaquismo, traumatismo
craneal reciente, anticoagulantes, isquemia transitoria,
consumo de drogas, enfermedades sistémicas, anticoncep-
tivos orales, historia familiar de trombosis o EVC, fiebre
o antecedentes infecciosos los dias previos.

Calidad de vida previa.

Enfermedad actual: modo de presentacién ( brusco o
progresivo), tiempo de presentacién (por la noche mds
tipico de trombosis, al levantarse cardioembélico, con el
esfuerzo mas propio de la HSA).

Evolucién: progresivo, establecido, autolimitado o
AlIT.

Estado actual: déficit neurolégico y clinica acompa-
nante.

EXPLORACION FISICA

Constantes vitales: presion arterial, frecuencia respira-
toria y cardiaca, temperatura.

Exploracién: -habitual completa

1-Exploracién neurolégica completa, apuntando la
hora en la que se ha realizado y repetirla a las 4 horas.

2-Valoracién del grado de déficit neurolégico: escalas
de NIHSS, Glasgow y Canadiense.

3-Exploracién clinica de los troncos supraadrticos y de
los vasos que dependen de ellos ( pulsos radiales, cubita-
les, soplos carotideos y subclavios, TA en las dos extremi-
dades superiores).

4- Fondo de ojo.
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CLASIFICACION DEL ICTUS DE ACUERDO
A LO PRIORITARIO DE SU EVALUACION
Y TRATAMIENTO

Prioridad 1

Valoracién del paciente , solicitud de pruebas comple-
mentarias e inicio de control de Tensién Arterial y
Glucemia, en primeros 15 minutos desde su llegada al ser-
vicio de urgencias.

Sospecha de Ictus isquémico de menos de 3 horas de
evolucién: Aviso al neurélogo y a UCI.

e El paciente debe estar consciente: E Glasgow=10

® Debe tener una vida basal con independencia para

actividades basicas.

Prioridad 2
Valoracién del paciente, solicitud de pruebas comple-
mentarias e inicio de control de TA y Glucemia, en prime-
ros 30 minutos desde su llegada al servicio de urgencias..
¢ Ictus con tiempo de evolucién de 3-12 horas. Aviso al
neurdlogo.
e [ctus con alteracién del nivel de conciencia: E
Glasgow <10.
e Accidente isquémico transitorio.

Prioridad 3

Valoracién del paciente, solicitud de pruebas comple-
mentarias e inicio de control de TA y Glucemia, en prime-
ros 30 minutos desde su llegada al servicio de urgencias.
Aviso al neurélogo en las 6 primeras horas.

e Ictus en paciente con vida basal con dependencia para

actividades basicas.
e Ictus con tiempo de evolucién de > de 12 horas.
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Solicitud de pruebas complementarias para el estudio
del Ictus

e Toma de constantes: TA, temperatura, Sat O2 y gluce-
mia capilar

® Pruebas de Laboratorio: Hematologfa, pardmetros de
coagulacién, bioquimica (electrolitos, glucosa, fun-
cién renal)

e Rx de térax

e ECG

e TAC CRANEAL/ RMN cerebral ( prioridad I)

e ECO DOPPLER DE TSA y/o DOPPLER
TRANSCRANEALy/o angio RM intracraneal (a
efectuar en menos de 48h)

¢ ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA (a
efectuar en menos de 48 horas).

® En casos seleccionados se efectuard ecocardiografia
transesofdgica, Holter, angiograffa cerebral, SPECT

cerebral, EEG.

TRATAMIENTO GENERAL DEL ICTUS ISQUEMICO.
PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES SISTEMICAS

® Reposo en cama a 30 ©
e Dieta: ABSOLUTA en prioridad I . Adecuada a su
situacién y antecedentes en demds prioridades. Debe
evaluarse la presencia de disfagia para prevenir la posi-
bilidad de broncoaspiracién.
e FLUIDOTERAPIA:
—Si el paciente estd en dieta absoluta y no precisa
tratamiento con insulina:
e Se utilizard Suero Fisiolégico: 2000cc al dfa con
10 mequivalentes de CLK en cada 500cc.
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—Si el paciente necesita tratamiento con insulina
habra que asegurar un aporte de al menos 100 gr. de
glucosa al dfa, para ello se utilizara:
® 2000 cc de glucosado al 5%
® 2000 cc de glucosalino
¢ 1000cc de glucosado al 10% + 1000cc de fisiolégico

— Con el aporte adecuado de CLK.

¢ Se recomienda la intubacién y el soporte ventilatorio
en los pacientes con compromiso de la via aérea poten-
cialmente reversible y administracién de oxigeno a los
pacientes con hipoxia (saturacién de 02 < 92%).

e Durante las primeras 24 horas de evolucién del ictus se
debe evitar el uso de medicacién antihipertensiva, a
menos que las cifras tensionales estén por encima de
220/120 mm/hg. (185/110 en prioridad I).

— Por via intravenosa se pueden utilizar:

e Labetalol:bolos de 10-20 mg cada 10-20 minutos
hasta un maximo de 150mg, segin respuesta.
Como alternativa, después del primer bolo se
puede administrar labetalol en infusién 1 -3 mg
/min hasta conseguir respuesta.

e Urapidil. 12.5-25 mg bolus 1V, seguido de 5-40
mg/h perfusién iv. Indicado en pacientes con
insuficiencia cardiaca, alteraciones en la conduc-
cién cardfaca o asma.

® No deben utilizarse calcioantagonistas por via
sublingual por la hipotensién brusca que producen.

e Tratamiento de la hiperglucemia o hipoglucemia
durante la fase aguda del ictus, procurando mantener
al paciente normoglucémico (cifras de glucemia entre
80y 150)

— En pacientes no diabéticos conocidos con hiperglu-
cemia se iniciara tratamiento con insulina rdpida
segln la siguiente pauta:
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e Si 150 - 200: 4 Ul insulina rdpida subcutdnea.
® Si 201 - 250: 6 Ul

e Si 251 -300: 8 UI

e Si 301 - 350: 10 UI

® Si > 350 realizar cetonuria:

— Si positiva iniciar perfusiéon de insulina 0.1
ui.kg/hora con controles de glucemia cada 4
horas

— Si negativa poner 10 Ul y repetir glucemia en
una hora

— En pacientes diabéticos conocidos en tratamiento
con antidiabéticos orales se iniciara tratamiento
con insulina NPH a dosis de 0.3-0.5 unidades x kg,
repartidas en tres dosis mas insulina rdpida para
control de hiperglucemia segiin pauta previa.

— En pacientes en tratamiento con insulina, se man-
tendrd su dosis de insulina y se afiadird insulina
rdpida para control de hiperglucemia segin pauta
previa.

— Se determinara glucemia capilar a su ingreso y cada
6 horas.

e Uso de antipiréticos (paracetamol o metamizol) en los
pacientes con temperatura axilar superior a 37,4 C. Si
la temperatura es mayor de 38 °C se realizard un estu-
dio encaminado a determinar el origen del foco infec-
cioso, se sacardn muestras para hemocultivo y urocul-
tivo, y se iniciard tratamiento con antibidtico de
forma empirica. Si el paciente no es alérgico a
Penicilina se utilizardA Augmentine 2 gr /8 horas iv.

e Se utilizard tratamiento médico para la profilaxis de la
trombosis venosa profunda con CLEXANE 40mg/24

horas sc.
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PREVENCION Y TRATAMIENTO ]
DE LAS COMPLICACIONES NEUROLOGICAS

Las complicaciones neurolégicas mas frecuentes son el
edema y la hipertensién intracraneal, las crisis epilépticas y
la conversién hemorrégica del infarto cerebral.

HIPERTENSION INTRACRANEAL

Ante la sospecha clinica de Hipertensién Intracraneal se
deben tomar las siguientes medidas generales:

e Cabecera de la cama a 30°.

e Control de hipertermia.

® Control metabédlico (saturacién de o2, evitar altera-
ciones hidroelectroliticas)

® Restriccién de liquidos (1000-2000ml/24h), no utili-
zar soluciones glucosadas (hipoosmolares).

e Evitar el uso de medicacién antihipertensiva.

e Evitar vémitos

e Evitar crisis epilépticas.

Tratamiento Médico

e Uso de agentes osmdticos: Manitol en solucién al 20%
(presentacion en ampollas de 50gr en 250 cc). Dosis
de inicio 250cc (0,25 a 0,5 gt/ kg) a pasar en 15-20
minutos, posteriormente 125cc/8 horas. Puede darse
cada 6 horas. Se ird reduciendo progresivamente en 5
dfas. Se recomienda control de osmolalidad sanguinea,
mantener entre 290-300 Mosmol/L.

e Furosemida 10mg/8h iv aislado o asociado a agentes
osmoticos.

¢ Los corticoides o los barbitdricos NO deben emplear-
se en el edema cerebral de causa isquémica
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Tratamiento Médico en UCI:
¢ Hiperventilacién. La hiperventilacién puede ser qtil
en casos seleccionados en que la osmoterapia no sea
suficiente, sin embargo, la hipocapnia produce vaso-
constriccién que podria comprometer la perfusién
cerebral.
e Relajantes musculares.

Tratamiento quirugico del ICTUS isquémico:

® Drenaje de LCR solucién de hidrocefalia obstructiva.
Ejemplo: Infarto Cerebeloso.

e Craniectomfa descompresiva: Infartos cerebrales
extensos de la arteria cerebral media (“infarto maligno
en la ACM”), infartos cerebelosos con compresién de
tronco encefilico.

CRISIS EPILEPTICAS

® Se recomienda la administracién de anticonvulsivan-
tes a los pacientes que hayan presentado crisis comi-
ciales repetidas, NO en las crisis aisladas y NUNCA
como tratamiento profildctico

e Se recomienda utilizar fenitoina, 4cido valproico o
levetiracetam . En los pacientes con cardiopatia de
base se puede utilizar 4cido valproico.

INFARTO CEREBRAL DE MENOS DE TRES HORAS
DE EVOLUCION. PRIORIDAD I.

Tratamiento con trombolisis iv con alteplasa (t-PA).
Criterios de inclusién
e Pacientes con diagnéstico de infarto cerebral y dura-
cién de los sintomas menor de 3 horas
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e Ausencia de hemorragia intracraneal en la TAC de
crdneo o en RMN de crineo (DWI-PWI, T2%*,
FLAIR)

e Edad entre 18 y 80 afios.

Criterios de exclusion

® Duracién de los sintomas imprecisa o mayor de 3 horas

¢ (Clinica de infarto cerebral con déficit leve (gravedad
del ICTUS evaluada mediante NIHSS menor de 4 -
excepto cuando se trate de hemianopsia o afasia aisla-
da- o rdpida mejoria clinica.

e Clinica de infarto cerebral con déficit grave >25 pun-

tos en escala NIHSS.

Antecedente de hemorragia intracraneal

e Sospecha clinica de hemorragia subaracnoidea a pesar
de TAC craneal o RMN craneal normal.

e Intervencién neuroquirdrgica intracraneal, traumatis-
mo craneoencefdlico o infarto cerebral en los dltimos
3 meses

¢ Cifras de TA elevadas en el momento del tratamiento.
TAS >185mmHg 0 TAD>110mmHg (en 3 ocasiones
separadas por 10 minutos o que requiera tratamiento
IV continuo).

e Crisis epiléptica al inicio del infarto cerebral

® Hemorragia digestiva o urinaria en los dltimos 21
dfasAntecedente de malformacién arteriovenosa,
tumor o aneurisma cerebral.

e Cifras de glucemia < de 50 mg/dl o > de 400 mg/dl.

Cirugfa mayor en los Gltimos 14 dias o puncién lum-

bar en los dltimos 7 dfas.

® Puncidn arterial en lugar no accesible a la compresién

en los tdltimos 7 dfas.

Infarto agudo de miocardio o pericarditis post-infarto

agudo de miocardio en los Gltimos tres meses.

364




SISTEMA NERVIOSO

e Evidencia de sangrado activo a fractura traumdtica en
la exploracién.

¢ Antecedente de alteracién en coagulacién.

e Uso de anticoagulantes orales con INR > de 1.7 en
analisis de urgencia, uso de heparina en las dltimas 48
horas con TTPA alargado en andlisis de urgencia, pla-
quetas < de 100.000/ mm3

 Signos de infarto cerebral extenso establecido en TAC
de craneo (hipodensidad extensa o efecto de masa) o
en RNM DWI / PWI de craneo (4rea extensa de alte-
racién en difusion con ADC bajo y sin diferencias
entre dreas de perfusién y difusién).

Pauta de administracién de rtPA

® Se adminsitraran 0.9 mg/kg, siendo la dosis maxima 90 mg

® 10% de la dosis total se administra en bolo durante un

minuto.

e El resto de la dosis se administra en infusién continua

durante una hora.

e No se administrard heparina, aspirina o anticoagulan-

tes orales en las siguientes 24 h.

Decisién final de la inclusién: La inclusién final de los
pacientes se hard por el neurélogo previa consulta y acuer-
do con los distintos especialistas que intervienen en el pro-
ceso de la toma de decisién

PROCEDIMIENTOS A OBSERVAR EN EL
TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON ICTUS
EN FASE AGUDA

Si el paciente ha recibido tratamiento trombolitico
seguird el protocolo de tratamiento del ictus en fase aguda
en la UCI con las siguientes particularidades.
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CONTROL DE CIFRAS DE TENSION ARTERIAL

e La TA debe ser inferior a 185/110 antes de iniciar la
infusién de alteplasa.

Si la TA>185/110 administrar uno o dos bolos de 10-
20 mg de labetalol iv separados 20 minutos y/o parche
de nitroglicerina sc.

Si con estas medidas no baja la TA, no debe adminis-
trarse trombolisis.

Se monitorizard la tensién arterial cada 15 minutos
durante la infusién y la primera hora tras la misma,
cada 30 minutos durante las siguientes 6 horas y cada
hora hasta completar 24 horas.

Si TA diast6lica > 140 mm/Hg se administrara nitro-
prusiato sédico iv en infusién de 0.5 al0 mg/Kg/min.
Si TA sistélica > 230 mm/hg o TA diastélica 121-140,
se administrard labetalol iv 20 mg en bolo que se
puede repetir cada 10-20 minutos hasta un mdximo de
150 mg. Como alternativa, después del primer bolo se
puede administrar labetalol en infusién 1 -3 mg /min
hasta conseguir respuesta. Otra alternativa es el uso de
Urapidilo 12.5-25 mg bolus IV, seguido de 5-40 mg/h
perfusién IV. Si no se consigue, se puede administrar
nitroprusiato.

Si TA sistélica 180-230 o TA diastélica 105-120 en
dos lecturas separadas 10 minutos, se seguirdn los pasos
del punto anterior. En ambos casos es importante
recordar otras medidas que contribuyen a un descenso
de cifras tensionales como el control analgésico o
medidas de sedacién.
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MANEJO DE LA HEMORRAGIA INTRACRANEAL
POR TROMBOLISIS

Debe sospecharse cuando aparece deterioro neuroldgico,
cefalea intensa, vémitos o elevacién aguda de la TA.
e Ante la sospecha:
— Detener la infusién de t-PA.
— Realizar TC craneal urgente.
e Si se confirma la hemorragia:
— Solicitar valoracién por hematologfa
— Considerar la transfusién de concentrado de fibri-
négeno, plasma fresco congelado y 6-8 unidades de
plaquetas.
— Solicitar valoracién por neurocirugia para posible
descompresion.

INFARTO CEREBRAL SIN CRITERIOS
DE TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

Etiologia no cardioembdlica
— AAS 300mg cada 24h , AAS (300 mg cada 24 h)
mas dipiridamol (200 mg dos veces al dia), clopido-
grel 75 mg/24h 6 triflusal 600 mg/24h.
— Empezando antiagregacién de la manera més precoz
posible.

— En caso de intolerancia a la AAS, alergia o fracaso tera-
péutico con AAS, se utilizard Clopidogrel 75mg/24h.
— En caso de déficit neuroldgico en progresién, AlTs
de repeticién a pesar del tratamiento antiagregante
adecuado, sospecha de diseccién arterial, trombosis
de seno venoso, oclusién de arteria basilar: Si no
existe contraindicacién y tras comentarlo con neu-
rologfa, plantear el tratamiento anticoagulante. A

dosis terapéutica con heparina sédica ev.
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Etiologia cardioembdlica

o Infartos que afectan a un territorio parcial de la
Arteira Cerebral Media (tipo PACI, LACI) o al terri-
torio vertebrobasilar (POCI), si no existe contraindi-
cacién y tras comentarlo con neurologfa, se podria ini-
ciar tratamiento anticoagulante en fase aguda.

e Infartos extensos (tipo TACI), se puede anticoagular en
fase aguda con heparina sédica EV y se aplicara el trata-
miento antitrombdtico descrito previamente teniendo
en cuenta que la APTT debe situarse en 1.5-2.

e Si el paciente se encuentra en tratamiento con SIN-
TROM, se COMENTARA CON NEUROLOGO DE
GUARDIA.

® A estas medidas terapéuticas se afiadird todo el trata-
miento médico que venia realizando el paciente, con
la excepcién del tratamiento antihipertensivo que se
retirara en la fase aguda (Aplicar protocolo de HTA en
fase aguda)

e El beneficio neuroprotector de la CITICOLINA a
dosis de 1000 mg/12 horas iv. o vo., durante seis sema-
nas estd en estudio.

DERI\{ACION DEL PACIENTE CON ICTUS
ISQUEMICO

¢ Ictus agudo, con duracién de los sintomas inferior a 24
horas, déficit neurolégico inestable o déficit progresi-
vo, necesidad de un tratamiento especifico: hospitali-
zacién convencional en Unidad de Ictus (UIC).

e Pacientes con ictus, con secuelas neurolégicas graves,
demencia, patologfa asociada grave, sin disfagia: valo-

rar alta con UHD.
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ESCALA DE INFARTO CEREBRAL DEL INSTITUTO
NACIONAL DE SALUD DE LOS ESTADOS UNIDOS

(NIHSS)
PARAMETRO | PUNTUACION | PARAMETRO | PUNTUACION
ESTADO DE ORIENTACION
CONSCIENCIA * Bien orientado 0
* Alerta 0 en las 3 esferas
* Somnoliento | * Orientado |
* Estuporoso 2 parcialmente
» Coma (con o 3 * Totalmente 2

sin decortica- desorientado
ciéon o desce- o no responde
rebracion)
OBEDIENCIA MIRADA
A ORDENES CONJUGADA
SENCILLAS * Normal 0
* Abre y cierra 0 * Paresia o |
los ojos al parilisis parcial
ordenarsele de la mirada
* Obedece [ conjugada
parcialmente * Desviacion 2
* No obedece 2 forzada de la
ordenes mirada
conjugada
CAMPOS PARESIA
VISUALES FACIAL
* Normal 0 * Ausente 0
* Hemianopsia [ * Paresia leve |
parcial * Paresia severa 2
* Hemianopsia 2 o pardilisis total
completa
* Hemianopsia 3
bilateral com-
pleta (ceguera
cortical)
FUERZA MSD FUERZA MSI
* Normal (5/5) 0 * Normal (5/5) 0
* Paresia Leve | * Paresia Leve |
(4/5) (4/5)
* Paresia 2 * Paresia 2

Moderada (3/5)

Moderada (3/5)
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PARAMETRO | PUNTUACION | PARAMETRO | PUNTUACION
* Paresia Severa 3 * Paresia Severa 3
(2/5) (2/5)
* Paresia Muy 4 * Paresia Muy 4
Severa (1/5) Severa (1/5)
* Pardlisis (0/5) o 9 * Pardlisis (0/5) o 9
no evaluable no evaluable
(amputacion, (amputacion,
sinartrosis) sinartrosis)
FUERZA MID FUERZA MII
* Normal (5/5) 0 * Normal (5/5) 0
* Paresia Leve | * Paresia Leve |
(4/5) (4/5)
* Paresia 2 * Paresia 2
Moderada (3/5) Moderada (3/5)
* Paresia Severa 3 * Paresia Severa 3
(2/5) (2/5)
* Paresia Muy 4 * Paresia Muy 4
Severa (1/5) Severa (1/5)
* Pardlisis (0/5) o 9 * Pardlisis (0/5) o 9
no evaluable no evaluable
(amputacion, (amputacion,
sinartrosis) sinartrosis)
ATAXIA SENSIBILIDAD
« Sin Ataxia 0 * Normal 0
* Presente en un | * Hipoestesia leve |
miembro a moderada
* Presente en 2 * Hipoestesia 2
dos miembros severa o
anestesia
LENGUAJE DISARTRIA
* Normal 0 * Articulacion 0
* Afasia leve a | Normal
moderada * Disartria leve a |
* Afasia severa 2 moderada
* Mutista o con 3 * Disartria 2
ausencia de severa, habla
lenguaje oral incomprensible
* Intubado o no 3
evaluable
ATENCION
* Normal 0
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PARAMETRO | PUNTUACION | PARAMETRO | PUNTUACION

* Inatencion a |
uno o dos
estimulos
simultaneos

* Hemi-inaten- 2
cién severa

Escala Canadiense
A. Funciones mentales
¢ Nivel de conciencia
— Alerta 3
— Somnoliento 1,5
¢ Orientacion
— Orientado 1
— Desorientado / no valorable 0
¢ Lenguaje
— Normal 1
— Déficit de expresién 0,5
— Déficit de comprensién O
B. Funciones motoras
Si existe afectacién del hemisferio derecho (extremida-
des izquierdas) aplicar B1.
Si existe afectacién del hemisferio izquierdo, con afecta-
cién del lenguaje, aplicar B2.
Bl
e Cara
— Ninguna 0,5
— Presente 0
e Brazo (proximal)
— Ninguna 1,5
— Moderada 1
— Significativa 0,5
— Total 0
® Brazo (distal)
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— Ninguna 1,5
— Moderada 1
— Significativa 0,5
— Total 0

¢ Pierna
— Ninguna 1,5
— Moderada 1
— Significativa 0,5
— Total 0

B2

e Cara
— Ninguna 0,5
— Presente 0

¢ Brazo
— Ninguna 1,5
— Presente 0

¢ Pierna
— Ninguna 1,5
— Presente O

Puntuacién méaxima 10

Escala de Rankin modificada

0. Asintomatico.

1. Incapacidad no significativa pese a la existencia de
sintomas: capaz de realizar su trabajo y actividad habituales.

2. Incapacidad ligera: incapaz de realizar todas sus activi-
dades previas, capaz de realizar sus necesidades personales
sin ayuda.

3. Incapacidad moderada: requiere alguna ayuda, capaz
de caminar sin ayuda de otra persona.

4. Incapacidad moderadamente grave: incapaz de cami-
nar sin ayuda, incapaz de atender sus necesidades sin ayuda.

5. Incapacidad grave: limitado a cama, incontinencia,
requiere cuidados de enfermerfa y atencién constante.
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6. Muerte.

Escala de Hunt y Hess

— Grado I: Cefalea minima, situacién neuroldgica nor-
mal.

— Grado II: Cefalea moderada, meningismo. Ausencia de
déficit neuroldgico salvo afectacién de algin par craneal
aislado.

— Grado III: Confusién persistente o déficit focal neuro-
légico.

— Grado IV: Estupor.

— Grado V: Coma.
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ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO
Bernardette Berra y Adria Arboix.

DEFINICION

El accidente o ataque isquémico transitorio (AIT) es
una verdadera urgencia neurolégica debido al riesgo de
infarto cerebral inmediato y de cardiopatfa isquémica a
medio o largo plazo.

El AIT se definia cldsicamente como un episodio de dis-
funcién cerebral focal o monocular de duracién inferior a
24 horas, causado por una insuficiencia vascular debida a
una trombosis 0 por una embolia arterial asociada a cual-
quier enfermedad arterial, cardiaca o hematolégica.

La definicién actual de AIT se ha planteado a partir de
varias objeciones: la primera es la duracién de 24 horas, que
resulta arbitraria y probablemente excesiva, teniendo en
cuenta que la mayoria de AIT duran de cinco a diez minu-
tos; la segunda es que sigue teniendo connotaciones del
todo erréneas, de benignidad; y la tercera es que no consi-
dera el porcentaje importante de pacientes que ademds de
estos episodios presentan lesiones isquémicas cerebrales
establecidas en los estudios de neuroimagen.

A partir de dicha evidencia, el TIA Working Group
redefine el AIT, desde el afio 2002, como un episodio breve
de disfuncién neurolégica, con sintomas clinicos que tipi-
camente duran menos de una hora y sin evidencia de
infarto en las técnicas de neuroimagen.

Segun el territorio vascular afectado, el AIT se clasifica
en carotideo, vertebrobasilar e indeterminado, y en funcién
de sus manifestaciones clinicas puede ser retiniano (amau-
rosis fugaz o ceguera monocular transitoria), hemisférico
cortical, lacunar o atipico. Cada uno de estos tipos de AIT
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tiene una fisiopatologia, una clinica, un prondstico y un tra-
tamiento diferentes.

A pesar de constituir un factor de riesgo de infarto cere-
bral, de forma paradéjica el AIT previo tiene un efecto
favorable en cuanto a estar asociado a una menor focalidad
en los pacientes que presentan un infarto isquémico agudo
no lacunar posterior. Asf pues, un AIT previo presenta un
efecto neuroprotector posiblemente a partir de un fenéme-
no de tolerancia a la isquemia y provocando una mejor
recuperacién en caso de preceder a un infartos isquémico
cerebral de tipo no lacunar.

El principal mecanismo de produccién en el AIT es el
tromboembolismo a partir de lesiones ateromatosas ulcera-
das de los grandes vasos a destino cerebral. Menos frecuen-
te el AIT se debe a émbolos procedentes de las cavidades
cardfacas y/o el arco adrtico.

Otras causas de AIT son los estados protrombéticos:poli-
citemia, trombocitemia, sindrome antifosfolipido, etc.
Eventualmente la hipertensién arterial sistémica con cafda
del flujo cerebral distal a una estenosis vascular, puede con-
siderarse responsable de algunos AIT.

Al igual que el infarto cerebral agudo puede clasificarse
el AIT en diferentes subtipos en base a los mecanismos
etiopatogénicos mas frecuentemente involucrados:

1-arteriosclerosis de grandes arterias, ateromatosis com-
pleja de cayado aortico.

2-cardioembolismo.

3-enfermedad de pequefio vaso.

4. otras etiologfas (trastornos hematolégicos, vasculitis,
etc).

5-etiologfa indeterminada.
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CLINICA, DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICOS
DIFERENCIALES

El diagnéstico de AIT es clinico y se basa fundamental-
mente en la anamnesis por lo que debe ser muy rigurosa en
la interpretacién de los sintomas.

Su diagnéstico es dificil y casi siempre retrospectivo ya
que cuando el paciente consulta los sintomas han desapare-
cido.

Hay ciertos datos que nos pueden orientar a un fenéme-
no transitorio.

— Inicio Agudo

— Sintomas negativos: Afasia, debilidad motora de un
hemicuerpo.

— No hay “Marcha” en los sintomas: no se afectan dife-
rentes partes corporales de forma sucesiva (ello es mds tipi-
co en el aura migrafiosa o en las crisis comiciales parciales).

— No escotoma visual.

— En general no corresponde a un AIT: pérdida de con-
ciencia, debilidad generalizada, confusién mental, inconti-
nencia esfinteriana, diplopfa aislada, disfagia aislada, lipoti-
mia.

El vértigo: como sintoma aislado muy raramente corres-
ponde a un AIT y s6lo debe sugerir dicha posibilidad cuan-
do se presenta acompafiado de otros sintomas de claudica-
cién funcional del sistema vertebro-basilar.

La pérdida de conocimiento de breve duracion o sincope tam-
poco es un AIT ya que se produce como consecuencia de
diferentes causas que determinan la claudicacién global del
encéfalo: cardiovascular, vasovagal, hipotensién ortostati-
ca, situacional.

Algunos autores consideran la Amnesia Global Transitoria
como una forma peculiar y benigna de AIT referido al territo-
rio vascular vertebrobasilar.
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Las crisis epilépticas parciales simples, especialmente
motoras o sensitivas, por su presentacién stbita y breve
duracién, son un diagnéstico diferencial del AIT.

Una vez diagnosticado el AIT es fundamental determi-
nar el mecanismo etiopatogénico implicado en vistas a ini-
ciar un tratamiento de prevencién secundaria dirigido y
precoz.

Diagnéstico Diferencial

Convulsién con parilisis de Todd

Migrafia con aura

Anormalidades metabdlicas (hipoglicemia, hiperglice-
mia, efecto de drogas)

Anormalidades estructurales cerebrales (tumor, hemato-
ma subdural)

Trastornos psiquidtricos

Estudio Bdsico

Cuidadosa historia y examen fisico: glicemia y signos
vitales, hablar con familiares para caracterizar evento, soplo
carotideo.

Electrocardiograma:en busca de fuente embdlica. 2% de
los pacientes con TIA tiene una FA de inicio reciente.

Neuroimagen cerebral: TAC o RNM.

-RNM: con secuencias por Difusién, es el examen ideal
ya que es capaz de diferenciar un infarto isquémico, incluso
a minutos del evento.

-TAC: rdpido, menor costo y limitaciones técnicas.
Permite identificar inmediatamente las hemorragias cere-
brales, Suele ser el examen de neuroimagen a realizar en el
servicio de urgencias.

Otros estudios
Evaluacién del territorio vascular comprometido
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Circulacién anterior:

— Ultrasonidos: estandar (ecodoppler de TSA): evaluar
estenosis cardtida interna.

— Angiografia

— AngioTAC 6 AngioResonancia de TSA.

— Doppler transcraneal 6 angioRMN intracraneal.

Circulacién posterior:

— Doppler transcraneal

— Angiografia

— AngioTAC 6 AngioResonancia

— Si los territorios vasculares son normales, la ecocardio-
grama transtoracico es de utilidad y debe efectuarse en
todos los pacientes. En casos seleccionados efectuar ecocar-
diograma transesofdgica.

Tratamiento general

Escala ABC

Presién arterial: Evitar medidas agresivas a no ser que
estemos frente a una encefalopatia hipertensiva.

Controlar y tratar los factores de riesgo vascular cerebral.

Existe un grupo de pacientes de mds riesgo:

*Nuevo AIT en pacientes tratados con Aspirina.

*Posible fuente cardio-embolica (Ej: fibrilacién auricular)

*TIA “In Crescendo” (mas de 3 eventos en 72h, aumen-
tando la

frecuencia, duracién o severidad de los sintomas)

*De Alto riesgo segin escala de Johnstonet al. (>3 fac-
tores de riesgo)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

AIT cardioembélico
HEPARINA Na en bomba de perfusién continua (5-6
mg/kg/dia)
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Control APTT cada 6 horas durante las primeras 24 h.
Posteriormente anticoagulantes orales (para obtener

valores de INR 2-3)

AIT aterotrombdtico

AAS 125-300 mg/dia, AAS (300 mg cada 24 h) + dipi-
ridamol (200 mg dos veces al dia), clopidogrel 75 mg/24h 6
triflusal 600 mg/24h.

Si alergia o ulcus péptico activo: clopidogrel (75 mg/dfa).

TRATAMIENTO DE LOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

Situaciones especiales
1. AIT aterotrombético de repeticiéon
a) Cambio antiagregante
b) Asociar antiagregantes
c) Descoagulacién
2. AIT candidato a endartectomia o angioplastia
Antes, durante y después del tratamiento quirdrgico se
recomienda tratamiento antiagregante.
3. AIT en paciente anticoagulado
a) Si en el momento del AIT, INR menor de 2: con-
troles m4s frecuentes y mantener INR 2-3
b) Si en el momento del AIT, INR =/ MAYOR DE 2:
Si es el primer episodio emboligeno, aumentar INR
Si hay mas episodios a pesar del aumento INR, afiadir
ASS (100-350 mg/dia) y volver a INR inicial.
4. AIT aterotrombético y emboligeno
Descoagulacién. Si se repite, afiadir o cambiar a antia-
gregantes o endartectomfa.
5. AIT lacunar
A pesar de que no hay estudios definitivos, se recomien-
da tratamiento antiagregante.
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CEFALEA

Eva Altés, Elisabet Garcia, Carme Roca, Miquel Balcells, Cecilia
Targa

La cefalea es un sintoma por lo que su DIAGNOSTICO

es clinico.

DIAGNOSTICO

Es muy importante realizar una anamnesis minuciosa y
una exploracién fisica detallada para poder diferenciar una
cefalea banal de aquella que precise ingreso hospitalario.

Anamnesis

Sospecharemos una causa orgdnica si hay instauracién
aguda, alteracién del nivel de conciencia, ausencia de ante-
cedentes de cefalea, dolor que despierta durante el suefio,
aumenta con la movilizacién de la cabeza y las maniobras
de Valsalva y hay diplopia y/o déficit motor-sensitivo.

Debe valorarse: si es aguda o crénica, edad de inicio,
existencia de antecedentes familiares y patoldgicos, tipo de
dolor, localizacién e irradiacién del dolor, duracién y evolu-
cién del dolor, la sintomatologia acompafiante, factores que
empeoran o mejoran la cefalea, horario de presentacion y
estado general del paciente.

Exploracion fisica

Presién arterial. Descartar cefalea hipertensiva en enfer-
mos no hipertensos.

Signos meningeos. Descartar meningitis o hemorragia
subaracnoidea.

Focalidad neurolégica. Descartar lesién expansiva,
meningoencefalitis 0 migrafia.
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Palpacién del craneo. Palpacién de arterias temporales
engrosadas y sin pulso sugieren arteritis de la temporal.
En la sinusitis es tipica la palpacién dolorosa de las dreas
cutdneas adyacentes al seno inflamado.

Exploraciones complementarias
Fondo de ojo: debe buscarse con intencién la existencia
de papiledema que sugiere hipertensién intracraneal o
hemorragias retinianas que sugieren hipertensién arterial
o hemorragia subaracnoidea.
TAC craneal. Indicaciones:
— La primera o peor cefalea de su vida, particularmen-
te si es un ataque rapido.
— Cambio de frecuencia, severidad o caracteristicas
clinicas de la cefalea primaria.
— Examen neurolégico anormal.
— Cefalea progresiva y persistente.
— Sintomas neurolégicos que no son criterios de migra-
fia tipica con aura.
—Si la terapia habitual es la indicada y no provoca
mejorfa.
— Diatesis hemorragica.
— Signos de hipertensién intracraneal.
— Antecedente de traumatismo craneal.
Puncién lumbar. Indicaciones
— Fiebre y meningismo, sin hipertensién intracraneal.
— Meningismo sin fiebre y sin hipertensién intracrane-
al con TAC normal.
— Cefalea holocraneal progresiva, con o sin fiebre, con
TAC normal en pacientes con SIDA.
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PRINCIPALES SINDROMES

Migrana

Migrafia sin aura: se instaura gradualmente, unilateral,
pulsitil, moderada-grave y se asocian nduseas, vémitos,
fotofobia y fonofobia.

Migrafia con aura: sintomas neurolégicos (molestias
visuales, parestesias, hemiparesia y trastorno del habla) que
duran menos de 60’ y a continuacién cefalea de caracterfs-
ticas descritas anteriormente.

Status migrafioso: ataque de migrafia cuya fase de cefalea
dura mas de 72 horas.

Tratamiento
1. Crisis leves-moderadas
Primera eleccién. AINEs.

— IBUPROFENO 600-1.200 mg VO. NAPROXENO
500-1.000 mg VO. DICLOFENACO 50-100 mg
VO, 75 mg IM. AAS 1.000 mg VO.

— Medicacién coadyuvante: DIAZEPAM 5-10 mg.
METOCLOPRAMIDA 10 mg VO, IV o IM.

— Contraindicaciones: antecedentes de ulcus gastro-
duodenal, HDA o enfermedad diverticular o infla-
matoria.

Segunda eleccién. Triptanes

— Si no hay respuesta en el plazo de 2h.
2. Crisis moderadas-graves
Primera eleccién. Triptanes

— SUMATRIPTAN 50-100 mg VO (max. 300 mg)
6 6 mg SC (mdx. 12 mg). ZOLMITRIPTAN 2,5-
5 mg VO (max. 10 mg). NARATRIPTAN 2,5 mg
VO (max. 5 mg). RIZATRIPTAN 10 mg VO
(mdx. 20 mg). ALMOTRIPTAN 12,5-25 mg
(m4x. 50 mg).
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— Si no hay respuesta en 2 h, usando una dosis maxi-
ma, no administrar mé4s.

— Es importante avisar al paciente sobre la posible
aparicién de sintomas tordcicos (sensacién de peso,
opresién) y de la naturaleza benigna de estos.

— Contraindicaciones: cardiopatia isquémica, HTA
no controlada, embarazo, conjuntamente con ergé-
ticos, otros triptanes, IMAOS vy litio.

Segunda eleccién

— DICLOFENACO 75 mg IM o METAMIZOL 2 ¢
IM mi4s antiemético y/o ansiolitico.

—Ergéticos: TARTRATO DE ERGOTAMINA+
CAFEINA (CAFERGOT®) 1 mg VO. Administrar
2 mg al inicio de las crisis y repetir cada 30’ si no cede.
No sobrepasar 6 mg/dfa ni 10 mg/semana.

— Indicaciones: pacientes con crisis prolongadas (48-
72h) y recurrencias con los triptanes y los pacientes
que ya los utilicen con buena respuesta.

— Contraindicaciones: HTA, cardiopatia isquémica,
patologfa vascular cerebral, migrafia con aura grave,
embarazo, insuficiencia renal y hepdtica y conjun-
tamente con triptanes.

3.-Status migrafioso

— OXIGENOTERAPIA VMX 35%.

— METILPREDNISOLONA (URBASON®) 60 mg
IV en bolus.

CEFALEA ACUMULADA/ EN CLUSTER/
HISTAMINICA/ DE HORTON

Ataques de dolor intenso unilateral, orbitario, supraorbi-
tario o sobre regién temporal que dura 45-60’ y se asocian
lagrimeo, congestién nasal, rinorrea, sudoracién frontal y
facial, edema palpebral, miosis y ptosis.
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Tratamiento
— Sentado y con la cabeza entre las rodillas.
— SUMATRIPTAN 6 mg SC. Contraindicado si hiper-
tensién arterial no controlada o cardiopatfa isquémica.
— OXIGENO 7-10 L/M al 100% durante 15’ (Max. 20°)
—Si es muy intenso asociar METILPREDNISOLONA
40-60 mg IM o IV.

CEFALEA TENSIONAL

El dolor es tipicamente bilateral opresivo y sordo. No
asocia nduseas. A veces fotofobia o fonofobia (pero no
ambas a la vez).

Tratamiento
— Ibuprofeno 600-1.200 mg o Naproxeno 1.000 mg.

CEFALEA DE LA ARTERITIS DE LA TEMPORAL

Cefalea sorda que empeora con el frio, asociada cuando
es tipica a claudicacién mandibular y aumento de la sensi-
bilidad al tacto sobre vasos temporales, que estdn ensancha-
dos y con ausencia de pulso.

Tratamiento
— Ante la sospecha fundada se debe comenzar tratamien-
to con PREDNISONA 40-60 mg VO, sin tener la con-
firmacién histolégica, para prevenir la aparicién de
neuropatia dptica isquémica. Cursar VSG.

CEFALEA POSPUNCION LUMBAR

Cefalea frontal, occipital o difusa, intensa, resistente a
analgésicos, cuya caracteristica mds llamativa es estar
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relacionada con el ortostatismo, desapareciendo en decu-
bito. Habitualmente se inicia dentro de las primeras 48
horas postpuncién lumbar, aunque puede tardar hasta 12
dfas.

Tratamiento

— Medidas conservadoras de reposo en decibito duran-
te 1-2 semanas y beber abundante liquido.

— Cépsulas de cafeina oral.

— Hidratacién con sueroterapia.

— Si no mejora: esteroides a altas dosis.

— Técnicas invasivas: parche sanguineo epidural 10-20
ml de sangre autéloga mediante catéter epidural o
infusién continua epidural de SF (10 ml/h durante

48h).

CEFALEA DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOI-
DEA

Cefalea de inicio stbito, explosivo, holocraneal,
muchas veces desencadenada por esfuerzo fisico, muy
intensa desde el principio, acompafiada de sindrome
meningeo, fotofobia, nduseas, vémitos y depresién del
nivel de conciencia.

Tratamiento

— Cuando la cefalea o la rigidez de nuca son muy
intensas se debe prescribir sedacién y analgesia leves.

— La aspirina y los antiagregantes son inadecuados.

— Se puede utilizar paracetamol, meperidina y fenobar-
bital.

—Se debe evitar la sedacién extrema debido a que
puede dificultar la valoracién de los déficits neurols-
gicos.
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CEFALEA ASOCIADA A AUMENTO DE LA
PRESION INTRACRANEAL

La trfada cl4sica de cefalea, vémitos en escopetazo y
papiledema no siempre acompafia a la HTIC, pero cuando
ocurre debe descartarse. La cefalea es poco intensa, fluc-
tuante, pulsitil o continua, empeora con maniobras de
Valsalva, presente al despertar y desaparece en 1-2 horas
tras levantarse.

Tratamiento
— Elevar la cabeza del enfermo 30° para favorecer el
retorno venoso.
— DEXAMETASONA 10-15 mg IV en bolus y poste-
riormente 4 mg/6h.
—Si clinica de enclavamiento: ver protocolo de hiper-
tensién endocraneal.

CEFALEA DE LA HIPERTENSION INTRACRANEAL
BENIGNA

La cefalea presenta las caracterfsticas clinicas de los cua-
dros de hipertensién intracraneal. Hay pérdida de la agude-
za visual y papiledema. Ocurre en mujeres jévenes y obesas.
El TAC es normal y la PL confirma el diagnéstico mostran-
do incremento de la presién del LCR.

Tratamiento
— Restriccién hidrica.
— ACETAZOLAMIDA 250-1.000 mg/dia.

— Punciones lumbares repetidas.
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EPILEPSIA Y STATUS EPILEPTICO
Emili Comes Mayma. Servicio de Neurologia.

El diagnéstico es clinico a partir de la anamnesis del epi-
sodio o episodios criticos y de los posible desencadenantes.

Desencadenantes de una crisis epiléptica

e Lesiones del SNC.

¢ Enfermedades infecciosas

® Drogas de recreo

e Antiinfecciosos: beta lactdmicos, isoniacidas

e Antineoplasicos

¢ Antidepresivos: Bupropion.

e Neuroleptics, Clorpromazina, Clozapina, Clorimipra-

mina.

e Transtornos Hidroelectroliticos

Se debe realizar anamnesis de los episodios criticos y de
los posibles desencadenantes:

EEG: Basal - siempre

Con privacién de suefio si hay dudas diagnéticas

De suefio, si las crisis aparecen s6lo durante el suefio

Video EEG - Para el diagnéstico diferencial i mejor cla-
sificacion del tipo de crisis.

389




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

SISTEMA NERVIOSO
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TRATAMIENTO MEDICO DE LA EPILEPSIA.

Farmacos disponibles segun el tipo de crisis o sindrome
Amplio espectro
Valproato sodico (VPA).
® Todo tipo de crisis. Especial riesgo de hepatoto-
xicidad.
— Via oral 20-30 mg/kg/dia.
— Via iv impregnacién 15-20 mg /kg.
Levitiracetam (LEV).
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e Amplio espectro. Mioclonias.

¢ Precaucién en insuficiencia renal y psicosis
— Via oral 1000 - 3000 mg /d.

— Via iv 20mg / kg dosis de impregnacion.
Topiramato (TPM).

e Amplio espectro. Lentificacién psicomotriz.

e Perdida de peso. Puede producir miopfa y glau-
coma.

— Oral 100 - 200 mg / dia.
Lamotrigina (LTG).

¢ Empeora las mioclonias.

e Utilizado en el anciano y en asociacién con
Valproato
— Oral 200 - 400 mg / dia. Inicio progresivo.

Zonisamida (ZNS).

e Amplio espectro, utilizado como fiarmaco aso-
ciado a crisis parciales farmaco resistentes.
Contraindicado en hepatopatia, precaucién en
insuficiencia renal y ancianos. Oral, titulacién
lenta, dtil entre 200-500 mg/d por la noche. .

CON INDICACIONES ESPECIFICAS

Crisis parciales y secundarias generalizadas del adulto
Carbamacepina (CBZ).
® Empero las epilepsias generalizadas primarias
e Inductor enzimético. Efectos secundarios idiosin-
craticos, dosis y tiempo dependientes. Muy utiliza-
do en las crisis parciales.
—Oral. 10 - 20 mg /kg / dia.
Clobazam (CLB ).
e Como asociacién, para las crisis parciales.
Desarrolla tolerancia.
® Provoca sedacién y disminucién de la libido.
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— Oral entre 20 - 60 /mg/dia.
Fenitoina (PHT).
® Muy utilizado hasata ahora en urgencias y
Neurocirugfa.
¢ Especialmente (til para evitar la generalizacién
secundaria.
e Semejante perfil inductor y toxicidad a la CBZ .
® Via ev a dosis de impregnacién de 15- 18 mg/Kg.
— Oral de 3 -5 mg/Kg/dia.
Fenobgrbital (PB).
e Ustil para las crisis durante el suefio. Se ha asociado
a la fenitofna durante muchos afios. Inductor enzi-
madtico.
® QOcasiona problemes cognitivos, de sedacién y
sexuales dosis dependientes.
— Oral e im de 2-4 mg /kg/d. Menos utilizada iv.
Oxcarbacepina (OXC)
e Semejante utilidad que la CBZ. Menos efectos
secundarios.
® Recomendada para determinados sindromes infan-
tiles.

— Oral entre 20-40 mg/Kg/dia.

Crisis parciales en el anciano
Gabapentina (GBP).
® Menos ttil, menos téxica.
® Precaucién en insuficiencia renal. Titulacién rdpi-

da. Oral entre 900 - 1200 mg / dia.

Ausencias
Etosuccinamida (ESM).
¢ Com associacién. Riesgo de psicosis y de aumentar
las CCGTC
— Oral de 250 - 750 mg / d.

392




SISTEMA NERVIOSO

Status
Clonazepan (CZP).
® Via ev. Poco frecuentemente usado por via oral
para otros tipos de crisis.
Diazepan (DZP).
® Rectal - Ev- Sublingual
Midazolam (MDZ).

e Sublingual - Subcutédnea e intravenosa.

Uso compasivo (pacientes ya tratados)
Felbamato (FBM).
e S. Lennox. Oral.
¢ Hemato y hepatotdxico.
Vigabatrina (VGB).
e S. West. Oral.
® Reduccién concéntrica irreversible del campo
visual.

SINDROME DE LENNOX - GASTAUT.
Rufinamida. Oral. Terapia asociada. Reciente aparicién.

ESCASA UTILITZACION COMO AEDs.

Pregabalina (PRG).
e Utilitzado para el dolor, preferentmente, neuropéti-
co. Oral.
Primidona (PRM).
¢ Se transforma en fenobarbital. Sélo via oral.
® Se utiliza en el temblor.
Tiagabina (TGB).
¢ Pendiente de ser comercializado
Lacosamida
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TRATAMIENTO QUIRURGICO CURATIVO.

Epilepsias parciales formaco resistentes, epilepsias tem-
porales con o sin lesién y extratemporales con lesién.

TRATAMIENTO QUIRURGICO PALIATIVO

Determinados sindromes con crisis incapacitantes.

FARMACOS RECOMENDADOS S. NEUROLOGIA
HOSPITAL UNIVERSITARI SAGRAT COR

Epilepsias generalizadas primarias.
Ausencias
Monoterapia
12 VPA
22 LTG
32 CLB-LEV
Biterapia
VPA+ESM y VPA+LTG.
Contraindicados

CBZ-OXC-PHT-GBP-TGB

Con crisis miocléniques
Monoterapia:

12 VPA

22 CLB-CZP-LEV-PRM-TPM.
Biterapia:

VPA + LTG (varones) varons )
Contraindicados:

CBZ-OXC-PHT-GBP-TGB-VGB

Ténico-clénicas
Monoterapia:

394




SISTEMA NERVIOSO

12 VPA

22 LEV - LTG -PB*-TPM.
Contraindicado:

ESM.

* PB si las crisis son durante el suefio.

Crisis parcials y secundarias generalizadas. Adulto.

12: CBZ - CLB - LEV - OXC.

22: TPM - VPA.

ANCIANO.

12: GBP.

22: LEV - LTG.

EPILEPSIAS Y SINDROMES PARCIALES DEL
NINO

12 OXC - CBZ.

22 VPA.

En todos los casos se tendr4 en cuenta las caracteristicas
individuales de los pacientes en el momento de escoger un
farmaco.

DIAGNOSTICO DEL STATUS EPILEPTICO

CLINICO: Crisis de larga duracién o repetidas, sin recu-
peracién de la conciencia entre les crisis con fracaso de los
mecanismos de autorregulacion.

Segtin la duracién lo clasificaremos como

¢ Premonitorio: a partir de los 5 minutos.

¢ Inicial: con duracién superior a los 15 minutos

e Establecido: superior a los 30 minutos

e Refractario: superior a los 60 minutos

El tiempo de duracién ird relacionado con las diferentes
pautas terapéuticas.

EEG: tan pronto como sea posible, para confirmar la
persistencia o desaparicién de las alteraciones eléctricas.
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ETIOLOGICO: segiin la causa sospechada

— Analisis de niveles de los farmacos en los epilépticos
conocidos.

— Analisis, TAC, PL en los pacientes sin patologia pre-
via y en los epilépticos conocidos sin sospechas de fra-
caso terapéutico.

TRATAMIENTO DEL STATUS CONVULSIVO
Y DEL STATUS PARCIAL COMPLEX

EPILEPTICO NO CONOCIDO

ESTATUS PREMONITORIO:

Opciones en urgencias.

Diazepan: 10mg ev en 5m. Util en 1-3m. Repetir dosis a
los 5 minutos si no se controla. Practicamente siempre
seguido de PHT impregnacién con 15-20mg/kg a 50mg/m i
mantenimiento con 4—6mg/kg/§1 o de VPA.

Clonazepan 1-2 mg en 2m.Util en 3-10m. Repetir si no
se controla. Puede continuarse con PHT o VPA o transito-
riamente, si se controla, con el mismo CZP en perfusién
continua a dosis de 3-4mg/24 horas (aumentando a un
maximo de 8-12mg/d si no es controla*)

ESTATUS PREMONITORIO:

Opciones a la Planta.

Valproato sédico a dosis de 15 - 20mg/kg en 3-5m y per-
fusién posterior a la _ h de la dosis inicial, d’1 1mg/kg/h
(1200-1600 mg/24h ).Menor riesgo de deprivacién respira-
toria.

Sélo en situaciones excepcionales benzodiacepinas y en
este caso preferible probablemente Clonazepan, con posibi-
lidad de Midazolam sublingual, nasal o im a dosis de carga
de 5mg (hasta un maximo de 15 mg) (con poca experiencia
propia).

STATUS INICIAL
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A partir del minuto 15 si persiste la actividad critica.

Opciones.

Continuar el tratamiento segin el farmaco utilizado en
primera instancia:

Diazepan. Continuar con la impregnacién de PHT o de
VPA.

Clonazepan. Impregnacién con PHT o VPA si no se ha
realizado (mayor rapidez que con aumento de dosificacién
del Clonazepan)

Valproato sédico. Completar la dosis hasta 20mg - 30mg
kg.

EPILEPTICO CONOCIDO

STATUS PREMONITORIO E INICIAL.

I - Status por deprivacién del tratamiento previo con

PHT - VPA - LEV - PB.

Opciones.

— DZP o CZP en bolo seguido de dosis de carga par-
cial del fArmaco previamente administrado.

— Si no se controla asociar en impregnacién alguno
de los que no hubiera tomado previamente.

II - Status por deprivacién del farmaco o farmacos utili-
zados, en un tratamiento previo a los anteriormente
citados.

Opciones.

— Clonazepan en bolo, con perfusién continua poste-
rior hasta a administrar dosis plenas por sonda naso-
géstrica o via oral del formaco o farmacos previa-
mente utilizados con obtencién de niveles dtiles.

— Si no se controla asociar PHT- VPA- LEV.

III - Status por fracaso del tratamiento previo o por

enfermedad intercurrente.

— Benzodiacepinas.

— Mismo protocolo que en los no epilépticos.
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— Mantener siempre el tratamiento previo, ante el
riesgo de descompensaciones por supresién brusca
de los tratamientos utilizados

STATUS ESTABLECIDO EN EPILEPTICOS NO
CONOCIDOS Y CONOCIDOS.

Opciones.

Completar la impregnacién con PHT si se ha utilizado
en primera intencién con 5-10mg/kg mas de PHT.

Asociar un segundo farmacos VPA a PHT o PHT a
VPA.

Valorar la utilizacién del LEV (Levitiracetam), en bolo
de 20mg/kg durantel5m seguido de 1500mg/12 h, si existe
contraindicacién para PHT o VPA.

Posibilidad de Fenobarbital EV 20mg/kg en bolo de 75-
100 mg/m y posteriormente 60mg /Sh.

(no utilizada en nuestro Hospital ).

Avisar a UCI ante la posibilidad de Status Refractario.

CRONOLOGIA DEL TRATAMIENTO DEL STATUS
INICIAL EN URGENCIAS.

MINUTO 0 MEDIDAS GENERALES - ESTUDIO.
MINUTO 5 BENZODIAZEPINAS. DZP - CZP.
MINUTO 15 IMPREGNACION PHT - VPA.
MINUTO 30-45 COMPLETAR IMPREGNACION.
MINUTO 45 ASOCIAR VPA - PHT - LEV.
MINUTO 60 ANESTESICOS - UCIL

CRONOLOGIA EN EPILEPTICO CONOCIDO

MINUTO 0 MEDIDAS GENERALES - ESTUDIO.
MINUTO 5 BENZODIAZEPINAS. CZP.
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MINUTO 15 IMPREGNACION PARCIAL o TOTAL.
(segin el farmaco previamente utilizado)

MINUTO 30-45 COMPLETAR IMPREGNACION.

MINUTO 45 ASOCIAR VPA - PHT - LEV.

MINUTO 60 ANESTESICOS - UCI.

SIEMPRE MANTENER EL TRATAMIENTO PRE-
VIO.
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SINDROME MENINGEO
Neus Requesens Torrellas, Francesc Rosell

DEFINICION

Cuadro clinico derivado de la inflamacién de las menin-
ges que consiste en cefalea, fotofobia, espasmo de la muscu-
latura espinal evidenciable como rigidez de nuca y signos de
Kernig y Brudzinski, diversos grados de alteracién del nivel
de conciencia y presencia variable de signos neurolégicos
focales.

PRINCIPALES CAUSAS DE SINDROME
MENINGEO

Causas infecciosas
- Meningitis bacterianas
- Meningitis viricas
- Meningitis parasitarias
- Focos infecciosos parameningeos
- Absceso cerebral, epidural o subdural
- Mastoiditis
- Sinusitis
- Trombosis venosa intracraneal
- Encefalitis virica
- Endocarditis bacteriana

Causas no infecciosas
- Meningitis de Mollaret
- Meningitis por drogas
- Meningitis quimicas
- Neoplasias primitivas y metastdsicas
- Quistes epidermoides de las meninges
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- Enfermedad de Behcet

- Sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada
- Sarcoidosis

- Lupus eritematoso sistémico

- Neoplasias primitivas y metastdsicas
- Vasculitis del SNC

- Meningitis linfocitica benigna crénica

DIAGNOSTICO

Historia: debe contemplar datos que nos puedan orien-

tar en el diagndstico etioldgico:

— Edad

¢ Adultos: meningococos y neumococos.
® Ancianos: cada vez mas frecuentes bacilos gramne-
gativos anaerobios y Listeria.

— Contactos con casos de sepsis 0 meningitis: Neisseria
meningitidis es la (nica causa importante de epidemias
de meningitis bacteriana.

— Contactos con afectos de tuberculosis.

— Meningitis previas.

— Enfermedades subyacentes: diabetes mellitus, alcoho-
lismo.

— Inmunosupresion.

— Comunicaciones del espacio subaracnoideo: fractura
de craneo, otorrea o rinorrea de LCR, derivaciones del
LCR.

— Focos de infeccién extrameningea: faringitis, neumo-
nfa, sinusitis, otitis, celulitis, bacteriemias espontdneas
(en cirrdticos), foco urinario, endocarditis.

— Tratamiento reciente con antibiéticos (muy importan-
te para pensar en meningitis decapitada).

Anamnesis: presencia de fiebre, cefalea, vémitos, foto-

fobia.
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Exploracién fisica general: crepitantes, soplos cardiacos,

petequias, quistes epidermoides, herpes labial o genital.

— Exploracién neurolégica: grado de obnubilacién, rigi-
dez de nuca, signos de Kernig y Brudzinski, focalidad
neurolégica, convulsiones.

— Fondo de ojo: valorar la existencia de edema de papila.

— Exploracién ORL.

Exploraciones complementarias:

— TAC cerebral: si hay papiledema y/o focalidad neuro-
l6gica.

— Puncién lumbar: si no hay papiledema ni focalidad
neuroldgica.

— Pedir bioquimica, con glucosa, proteinas y LDH, cito-
logfa, tincién de Gram y cultivo. Si es posible sacar un
cuarto tubo por si fuera necesario realizar serologfas u
otras pruebas.

— Analitica general: hemograma, urea, creatinina, iono-
grama, glicemia, GOT, CPK, coagulacién, PDE

— Hemocultivo.

— Urocultivo.

— Radiologia: segin sospecha clinica: térax, craneo,
senos paranasales.

- ECG.

TRATAMIENTO

Debe iniciarse empiricamente preferiblemente antes de
que transcurran 30’ desde la llegada del paciente a
Urgencias (sobretodo si la clinica es aguda, menos de 24h
de evolucién rdpidamente progresiva) y nunca debe tardar
mas de 2 horas.

Si por alguna circunstancia debe ser trasladado, previa-
mente se administrard el tratamiento antibidtico.
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Tratamiento sintomdtico:

— Permeabilidad de la via aérea.

— Hidratacién en el limite inferior de las necesidades y
pobre en sodio.

— Tratamiento de la fiebre, cefalea y convulsiones.

— Tratamiento antiedema cerebral: dexametasona
(Fortecortin®) 10 mg IV inicialmente; 4-6 mg/4-6h de
mantenimiento. Estd en controversia; en todo caso
mias indicado en nifios que en adultos.

Tratamiento etiolégico empirico:
— Si sospechamos absceso cerebral:

¢ Cefotaxima 3 g/4h 6 300 mg/Kg./d{a repartidos

en 6 dosis + Metronidazol 500-750 mg/8h.
— Si no sospechamos absceso cerebral:

® Si en la puncién lumbar nos sale un liquido turbio,
sospecharemos meningitis bacteriana e instaurare-
mos tratamiento inmediatamente, sin esperar resul-
tados de laboratorio: Cefotaxima (igual dosis que
anterior).

e Si se trata de neonatos, ancianos o inmunodeprimi-
dos, podemos sospechar infeccién por Listeria, afia-
dimos: Ampicilina 1-2 g/4-6h. Si existe alergia
mayor a betalactdmicos podemos dar: Vancomicina
1g/12h teniendo presente que es menos eficaz.

¢ Si en la puncién lumbar aparece liquido claro:

— Si ha estado tratado con antibiéticos, pensar en
meningitis decapitada y tratar igual que una
bacteriana.

— Si no ha estado tratado con antibiéticos y no
observamos un deterioro neuroldgico rdpida-
mente progresivo, podemos esperar el resultado
del laboratorio:

- Linfocitosis, glucosa baja y protefnas altas

403




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

SISTEMA NERVIOSO

nos haran pensar en TBC, Criptococcus,
(plantearse la posibilidad de SIDA), tene-
mos que ingresarlo para proseguir estudio;
podemos iniciar  tratamiento con
Rifampicina, Isoniacida y Anfotericina B.
- Linfocitosis con glucosa y proteinas nor-

males nos hardn pensar en meningitis viri-
ca. Haremos tratamiento sintomético y
mantendremos en observacion.

En caso de mala evolucién replantear el diagnéstico.

Criterios de ingreso en UCI:

— Coagulacién intravascular diseminada clinica.

— Shock.

— Coma.

— Alteraciones de la ventilacién.

— Convulsiones.
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HIPERTENSION ENDOCRANEAL
Neus Requesens Torrellas

DEFINICION

Cuadro neurolégico causado por el aumento de volumen
de uno de los tres componentes intracraneales (vascular,
tisular e intersticial) que por ser el craneo una cavidad inex-
pansible, comprime o desplaza a los dos restantes; pudiendo
llegar, si no se trata, a la herniacién del parénquima cere-
bral, al enclavamiento y a la muerte del paciente.

CAUSAS DE HIPERTENSION ENDOCRANEAL

— Hematomas intracraneales: de origen vascular o trau-
matico.

e Intraparenquimatosos
e Epidurales
e Subdurales

— Tumores: intracerebrales, meningeos.

— TCE (edema vasogénico, hematoma).

— Absceso cerebral.

— Infarto cerebral (edema citotéxico por necrosis tisu-
lar).

— Hidrocefalia a tension.

— Trombosis de venas y senos durales (edema vasogé-
nico).

— Ciertas hormonas y farmacos (estrégenos, esteroides
adrenocorticales, Vit. A —en nifios— tetraciclinas,
fenotiacinas).

— Intoxicacién por plomo.

— Afecciones metabdlicas.

— Enfermedad de Addison.
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— Hipoparatiroidismo.

DIAGNOSTICO

Clinica: cefalea (despierta por la noche, aumenta con la
maniobra de Valsalva), vémitos a veces en escopetazo,
hipertensién arterial moderada, torpeza mental, marcha
insegura, incontinencia de esfinteres, obnubilacién o estu-
por (casos graves).

Exploracion fisica general.

— Fondo de ojo: edema de papila (aparece pasadas 24h

del inicio del cuadro).

— Exploracién neurolégica: focalidad neurolégica si la

lesién es estructural.

Si el cuadro progresa hasta el enclavamiento, observare-
mos un deterioro del nivel de conciencia hasta el coma,
alteraciones pupilares (midriasis del lado afecto si hay her-
niacién del uncus temporal; miosis bilateral si hay hernia-
cién de la protuberancia y el bulbo a través del agujero occi-
pital), signos de decorticacién y descerebracién, respiracién
de Cheynes-Stockes y muerte.

Exploraciones complementarias

— TAC cerebral urgente.

— RMN.

— No realizar nunca puncién lumbar.

TRATAMIENTO

General:

— Elevacion de la cabeza del enfermo al menos 45° sobre
la horizontal.

— Oxigenoterapia a 6L x’

— Ventilacién mecédnica en casos de gran severidad. En el
enclavamiento hiperventilacién para disminuir la pCO,.
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Médico:

— Dexametasona 10-15 mg IV en bolus y posteriormen-
te 4 mg/6h.

Si hay clinica de enclavamiento:

— Manitol al 20% 1-1,5 g/Kg. en bolus IV (125-250 mg
a pasar en 10’) hasta que se normalice el tamafio pupi-
lar y/o se corrijan las respuestas de descerebracién.

— Dexametasona 30-40 mg IV en bolus seguidos de 6-12
mg IV cada 4-8h, no sobrepasando los 100 mg diarios.

Quirurgico:

— Descompresién urgente en hematomas, extirpacién de
tumores, drenaje LCR en hidrocefalia.

Ingreso en UCI de las hipertensiones endocraneales

secundarias a traumatismo craneoencefilico.
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TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS

LM Pérez Varela, L Hernandez Pascual, A Gutiérrez Campoy
Servicio de Neurocirugia

INTRODUCCION: EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

La causa principal de los Traumatismos crineo encefali-
cos (TCE) son los accidentes de tréfico. En nifios y ancia-
nos la causa m4s frecuente son las caidas. En la edad avan-
zada, la asociacién con otras patologias puede agravar el
prondstico y adquiere una importancia peculiar el denomi-
nado Hematoma Subdural Crénico (HSDC). En nifios, un
70% de los TCE son de pronéstico leve y, dltimamente, a la
lista de posibles causas, se afiade el maltrato en la infancia.
Debemos tenerlo presente en cualquier servicio de urgen-
cias para detectarlo con rapidez.

En nuestro pafs, el Grupo Espafiol de Neurotrauma-
tologia (GEN) es el organismo que ha ayudado de manera
mds importante a difundir un manejo homogéneo y unifor-
me de la valoracién y tratamiento del TCE.

Aqui nos referiremos al TCE leve y, en menor medida, al
TCE moderado que son las dos entidades més frecuentes. El
tratamiento del TCE grave tiene unas peculiaridades que
hace que no se incluya en este trabajo.

FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista biomecénico los mecanismos de
produccién de los TCE pueden ser estéticos (compresivos) y
dindmicos (de inercia); ademds pueden coexistir fenémenos
de deceleracion y desaceleracién y movimientos craneocervi-
cales anémalos. Desde el punto de vista radiolégico, tras la
visualizacién de una TAC, podemos clasificar las lesiones en:
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— Focales (hematomas intracraneales y contusiones cere-
brales, con incidencia sobre la presién intracraneal, el
desplazamiento de linea media...) y

— Difusas (alteraciones axonales, vasculares difusas,
hipéxicas y el swelling cerebral).

Tras un TCE pueden producirse basicamente dos tipos

de lesiones:

— Lesiones primarias (heridas y contusiones del cuero
cabelludo, fracturas craneales, contusiones, laceracio-
nes y lesiones difusas de la sustancia blanca).

— Lesiones secundarias (hematomas intracraneales, edema
cerebral, swelling, alteraciones vasculares e hipoxia
cerebral).

— Hoy en dia se habla también de las lesiones terciarias
producidas por las cascadas metabdlicas anémalas que
se producen en el TCE grave.

LESIONES PRIMARIAS

1. Heridas y contusiones del cuero cabelludo. Las lesio-
nes de partes blandas tienen dos aspectos importantes: la
posible colaboracién con el cirujano plastico y, en caso de
pérdida importante de sangre, tener presente que, en nifios,
puede originar una situacién de shock.

2. Fracturas craneales.

— Fractura abierta: la cirugfa de urgencia siempre estd
indicada y tras limpieza exhaustiva de la lesién, se rea-
liza sutura hermética por planos, incluyendo la posi-
ble plastia de duramadre con buena profilaxis antibié-
tica. Es el procedimiento mas adecuado para prevenir
la infeccién. La craneoplastia puede realizarse sin pre-
mura a las semanas o meses del accidente.

— Fractura cerrada: si el hundimiento es superior a 1
cm. y hay evidencia de afectacién dural, de hema-
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toma intracraneal significativo, afectacién de seno
frontal, de pneumoencéfalo est4 indicada la cirugfa,
aunque no siempre se realiza de forma tan taxativa
y urgente como en el caso de la fractura abierta y
tiene un mayor peso en nuestra decisién el estado
neuroldgico del paciente.

3. Contusiones y laceraciones cerebrales. La contusién
puede aparecer en el lugar del impacto o en el lado contra-
rio (contragolpe). La laceracién ocasiona hemorragia sub-
aracnoidea (HSA), con hematoma subdural (HSD) y/o
hematoma intraparenquimatoso (HI).

4. Lesiones difusas de la sustancia blanca: conmocién
cerebral y lesién axonal difusa. En la conmocién hay pérdi-
da de conocimiento de duracién variable y se cree que
representa una lesién axonal sin ruptura de los axones. En
la lesién encefdlica difusa (LED) hay desgarro axonal de
graves consecuencias.

LESIONES SECUNDARIAS

1. Hematomas Intracraneales. Pueden ser hematomas
epidurales agudos (HE), hematomas subdurales agudos
(HSDA), hematomas subdurales crénicos (HSDC) vy
hematomas intraparenquimatosos (HI). Incluir aqui:
lesiones postraumdticas de fosa posterior, menos frecuen-
tes, en las que predomina el hematoma epidural; y, en
menor medida, el subdural y el intraparenquimatoso que,
en ocasiones, provocan hidrocefalia aguda por compresién
del IV ventriculo.

Todos los hematomas se comportan como masas expan-
sivas y por lo tanto, modifican el volumen intracraneal.

Las recomendaciones més actuales en cuanto al trata-
miento de estas patologfas son:

— Hematoma epidural agudo (HE):
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— Si volumen es mayor de 30 ml, debe ser evacuado
independientemente de la puntuacién en la escala

de Glasgow.

ESQUEMA: ESCALA DE COMA DE GLASGOW
RESPUESTA PUNTUACION
Respuesta verbal (V)

Orientada 5
Confusa 4
Palabras inapropiadas 3
Sonidos incomprensibles 2
No respuesta |
Apertura de ojos (O)

Espontanea 4
A la palabra 3
Al dolor 2
No apertura |
Respuesta Motora (M)

Obedece 6
Localiza el dolor 5
Retirada al dolor 4
Flexion anormal 3
Extension 2
No respuesta |

— Si es menor de 30 ml, con una desviacién de linea
media inferior a 5 mm. y un GCS superior a 8 y sin
déficit focal, podemos mantener una conducta
expectante con control neurolégico estricto y valo-
raciones radioldgicas seriadas por medio de TAC.
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— Hematomas subdurales agudos (HSDA): la realiza-
cién de la cirugfa ha de ser lo m4s precoz posible, inde-
pendientemente de la puntuacién en la escala de
Glasgow, ademds de monitorizar la presién intracrane-
al. Como ocurre en los hematomas epidurales, el dete-
rioro puede ser rdpido y dramético por lo que una pri-
mera valoracién positiva en la escala de Glasgow no
debe relajar nuestro seguimiento.

— Hematomas intraparenquimatosos (HI): si las lesio-
nes no evidencian compromiso neuroldgico, si no hay
efecto masa en la TAC y si hemos monitorizado la pre-
sién intracraneal y se mantiene dentro de los limites
de la normalidad, podemos obviar la cirugia de urgen-
cia manteniendo un control neuroldgico estricto.

— Hematomas subdurales crénicos (HSDC): esta enti-
dad es una complicacién tardia del TCE y general-
mente se produce tras un traumatismo, a veces banal,
al cual el paciente da poca importancia.
Generalmente acontece en personas de edad avanza-
da y como factores de riesgo afiadido estdn el trata-
miento con anticoagulantes y, en menor medida, el
alcoholismo y la diabetes. Suele diagnosticarse a las 3-
4 semanas del TCE. Si no hay clinica neurolégica
podemos realizar un tratamiento conservador, gene-
ralmente con corticoides. Si hay focalidad neurolégi-
ca debemos evacuar las colecciones subdurales. Por
medio de agujeros de trépano o por medio de drill, con
anestesia local o ligera sedacién, podemos solucionar
el problema. Es una entidad que tiene generalmente
buen pronéstico.

— En cuanto a las lesiones de fosa posterior, la craniecto-
mia suboccipital es el tratamiento de eleccién cuando
clinica y radiolégicamente esté indicado. También hay
casos en que un drenaje ventricular que alivia la hidro-
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cefalia por compresién del IV ventriculo puede ser
efectivo.
2. Edema cerebral y “Swelling”. Isquemia e Hipoxia.
La fisiopatologfa y tratamiento de este tipo de lesiones va
mas alld de lo que pretende ser una gufa de actuacién o de
valoracién inicial del TCE. Simplemente resefiar que preci-
san la implicacién de la unidad de cuidados intensivos, del
neurocirujano, de monitorizacién de la presién intracrane-
al. Es decir, de un enfoque multidisciplinar desde el primer
momento. Generalmente acontece en los TCE graves aun-
que puede aparecer en los TCE moderados e incluso como
complicacién de un TCE leve.

VALORACION INICIAL DEL TCE

Aunque la exploracién neuroldgica inicial es importan-
te y decisiva para el correcto manejo neurolégico (sobre
todo si es necesario sedarlo y/o intubarlo posteriormente)
hay que sefialar que lo prioritario es la valoracién global del
traumdtico y realizar la estabilizacién hemodindmica.

En cuanto al aspecto neurolégico propiamente dicho, ha
de basarse en dos aspectos fundamentales: el examen pupi-
lar y la valoracién del nivel de conciencia.

Pupilas. Utilizando una luz intensa debemos valorar el
tamafio expresado en mm, la simetria y la reactividad a la
luz. Hay que tener en cuenta las circunstancias que pueden
modificar el tamafio pupilar ajenas al TCE. Unas pupilas
puntiformes pueden ser consecuencia de la ingesta de opié-
ceos. La atropina origina midriasis con poca respuesta a la
luz, situacién también vista con los barbitdricos. Incluso
debemos tener en cuenta asimetrias pupilares constitucio-
nales no patolégicas y es obvio, que traumatismos que inte-
resan directamente el globo ocular han de prevenirnos
sobre la aparicién de anormalidades pupilares.
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Nivel de conciencia. Es el aspecto mas importante a
considerar y el que nos ofrecerd mas datos para dictaminar
un prondstico. Conjuntamente a esta valoracién es muy
importante resefiar en la historia clinica la existencia o no
de amnesia postraumdtica y su duracién en los TCE leves y
moderados.

Hoy en dfa estd aceptado que la mejor forma de valorar
el nivel de conciencia es la Escala de Coma de Glasgow
(GCS). Correlaciona tres variables independientes: la res-
puesta verbal, la apertura ocular y la respuesta motora (prin-
cipalmente en extremidades superiores), siendo esta dltima
la de mayor valor pronéstico. Deben de realizarse por este
orden para una correcta validacién del estado neurolégico.

De acuerdo con los criterios mas actuales, una vez reali-
zada la valoracién, el traumatismo craneoencefélico puede
dividirse en:

1. TCE grave: puntuacién d 8.

2. TCE moderado: puntuacién entre 9 y 13.

3. TCE leve: valoracién de 14 y 15.

La inclusién de pacientes con GCS de 13 en el TCE
moderado es reciente y viene determinada porque presen-
tan un mayor potencial de deterioro neuroldgico e implica
la realizacién de una TAC craneal obligatoriamente.

Siguiendo las lineas de actuacién de las guias de practi-
ca clinica de la Sociedad Italiana de Neurocirugia y del
Grupo Espafiol de Neurotraumatologfa especificamos a
continuacién una serie de algoritmos diagnésticos y tera-
péuticos para los pacientes con GCS de 13, 14y 15, tenien-
do en cuenta que el grupo de GCS de 13 ha de ser etique-
tado como TCE moderado.
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Algoritmo Diagnéstico 1

GCS 13 ( TCE moderado,
TC

Patolégico Normal

Valoracién neuroquirdrgica ~ Observacién hospitalaria
TC seriada segtin la clinica
Control neuroquirtrgico

GCS 14 y 15 (TCE leve)

Las guias italianas del TCE leve subdividen a los
pacientes en tres grupos (Grupos 0, 1 y 2) y, dependiendo
de la presencia o ausencia de ciertos factores de riesgo,
afiaden un cuarto grupo (0-1 R).

Los factores de riesgo (R) a considerar son: coagulopa-
tfas, enolismo, abuso de drogas, antecedentes neuroqui-
rdrgicos, epilepsia y ancianos incapacitados. La presencia
de alguno de estos factores de riesgo implicaria el ingreso
del paciente durante 24-48 horas, aunque la GCS sea de
15, no haya focalidades y la TAC cerebral esté dentro de
los limites de la normalidad con el fin de poder detectar
precozmente el hematoma subdural agudo diferido.

Algoritmo Diagnéstico 2

TCE Leve
GRUPO O
Paciente orie fe 12 ipacialment
GCS 15
SI/NO NO
Contusién en scalp Pérdida de conciencia
Dolor en la zona del impacto Amnesia
Vértigo Cefalea difusa
Vémitos
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* En el Reino Unido los pacientes con herida en el cuero
cabelludo se incluyen en el Grupo 1.

Algoritmo Diagndstico 3

TCE Leve
GRUPO 1
Paciente orie de 77 peacial
GCS 15
SI/NO SI
Contusion en scalp Pérdida de conciencia
Dolor en la zona del impacto Amnesia
Vértigo Cefalea difusa
Vémitos

Algoritmo Diagnéstico 4

TCE Leve
GRUPO 2
Paciente desorientads
GCS 14
SI/NO
Pérdida de conocimiento
Amnesia

Cefalea difusa

Vémitos

A los pacientes encuadrados dentro del Grupo 0 no es
necesario practicarles examen radiolégico, pero si a los del
Grupo 1. Ademas la TAC se realizard a los pacientes del grupo
0,1 y 2 con factores de riesgo asociado y a los pacientes del
grupo 1 con fractura craneal en Rx. Debemos tener en cuen-
ta que hay un 10% de fracturas de crdneo que pasan inadver-
tidas. También se realizard TAC a los pacientes del grupo 2
con factores de riesgo.
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PAUTAS DE TRATAMIENTO:

GRUPO 0
Pueden ser dados de alta desde urgencias tras un periodo
minimo de observacién de 6h.

GRUPO 1

Algoritmo de tratamiento 1

GRUPO 1

Observacion clinica > 6h y valoraciéon neurorradiolégica

Radiologia de crdneo
No fractura Fractura
(}bser\,m:irj*dfnim (>24h) TA+C
Alta hu.*irah:riﬂ <4—— No !eﬁ{ hidﬂ

Nmroﬁmgia

Algoritmo de tratamiento 2

*TCE leve: Grupo 0 y Grupo 1, sin o con un factor de
riesgo (R +/-)

GRUPO 0 (R+)
GRUPO 1 (R+)
Observacion clinica > 24h + TAC

No lesion Lesion
Repetir TAC (en R1 y R2) Neurocirugia
Alta hospitalaria

417




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

SISTEMA NERVIOSO

Algoritmo de tratamiento 3

*TCE leve: Grupo 2, sin o con un factor de riesgo (R +/-)

GRUPO 2 (R +/-)
Observacién clinica > 6h + TAC

No lesién Lesion
Observacion clinica Neurocirugia
Alta si hay estabilidad neurolégica

CONCLUSIONES

1. La causa principal de los TCE en adultos jévenes son
los accidentes de trifico; en nifios son las caidas casuales y
corresponden a TCE leves, generalmente; en ancianos tam-
bién son las caidas la causa mds frecuente y con peor pro-
néstico con independencia de la severidad del traumatismo
por razones obvias ligadas a la propia edad o a patologias y
tratamientos concomitantes.

2. La prueba neurorradioldgica de urgencia mas impor-
tante para valorar un traumatismo craneoencefélico es la
TAC. Un 10% de la Rx craneal simple validada como nor-
mal puede ser patoldgica.

3. La valoracién del TCE debe acompafiarse siempre del
estudio radiolégico de la columna cervical.

4. La valoracién inicial y primordial de un paciente con
TCE ha de basarse en la Escala de Glasgow (GCS) seguida
del examen pupilar. Dentro de la escala de Glasgow, la
variable predictiva de mayor rango es el apartado motor.

5. Debemos considerar TCE leves sélo los que puntien
15 y 16 en GCS. Los pacientes con GCS de 13 deben ser
incluidos en el apartado de TCE moderado y han de ser
valorados radiolégicamente por medio de TAC.
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6. La presencia de un factor de riesgo (coagulopatias,
enolismo, abuso de drogas, antecedentes neuroquirtdrgicos,
epilepsia y ancianos discapacitados) en un TCE debe
aumentar nuestro grado de atencién para valorar si dejamos
al paciente en observacién y/o pedimos pruebas neurorra-
diolégicas (preferentemente TAC).

7. Ante un paciente de edad avanzada, con TCE leve y
que toma anticoagulantes, la norma de actuacién deberfa
incluir la observacién por un periodo igual o superior a 24
horas aunque la TAC craneal inicial sea normal y la pun-
tuacién en la escala de Glasgow sea de 15.

8. Enlazando con el apartado anterior, siempre debemos
informar al paciente de edad avanzada y a su familia de la
posibilidad de desarrollar un hematoma subdural crénico a
las 3-4 semanas de un TCE leve, aunque sea dado de alta a
su domicilio sin ningtn tipo de focalidad neuroldgica.

9. La colaboracién entre el Servicio de Urgencias y los
neurocirujanos de guardia ha de ser estrecha y fluida con el
fin de minimizar los riesgos en la toma de decisiones.

ANEXO

Recomendaciones domiciliarias en el TCE leve.

Como le hemos informado, ha padecido un TCE Ileve.
Todas las pruebas clinicas y radiolégicas estdn dentro de la
normalidad. Durante las préximas 24h es necesario que siga
las siguientes recomendaciones:

— Reposo relativo, evitando las luces y ruidos intensos.

— Analgésicos segin prescripcién (paracetamol, ibupro-

feno) si hay cefalea.

— Alimentacién ligera.

— Aplicacién de frio, con proteccién de un pafio en el

lugar del golpe.

— Estar siempre acompafiado.
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— Puede dormir, aunque debe ser despertado cada 3-4h.
— Como sintomas de alarma que obligar4n a acudir nue-
vamente al hospital:
e Pérdida de conocimiento.
¢ Tendencia clara al suefio o dificultad para desper-
tar.
e Cefalea persistente que no mejora con la medica-
cion.
® Vémitos repetidos y persistentes.
e [rritabilidad y cambio de caricter.
e Dificultad para expresarse.
e Tamafio pupilar diferente.
e Pérdida de fuerza en extremidades.
¢ Convulsiones.
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OLIGURIA / ANURIA
L. Sebastian, J.L. Batalla

DEFINICION

Cuando la excrecién urinaria es tan baja que los produc-
tos finales del metabolismo no pueden ser excretados de
manera efectiva, se dice que el enfermo se encuentra en
estado de oliguria. No es posible definir la OLIGURIA en
términos cuantitativos de mililitros de orina excretados. A
pesar de ello, algunos autores distinguen:

OLIGURIA: Diuresis < 400 ml en 24h.

ANURIA: Diuresis entre 0-100 ml en 24h.

Verdadera o secretora: no se produce orina.

Obstructiva o excretora: se produce orina pero no es eli-
minada al exterior con deterioro de la funcién renal.

ETIOLOGIA

Presenal
1- Hipotension arterial.
2- Hipovolemia:

— Pérdida de volumen extracelular: hemorragias, des-
hidratacién (falta aporte, sudoracién excesiva, pér-
didas gastrointestinales, grandes quemados, pérdi-
das renales.)

— Secuestro en 3¢ espacio: aplastamiento, pancreati-
tis, peritonitis, obstruccién intestinal, reduccién
presién oncdtica (cirrosis, ascitis, hipoproteinemia,
desnutricién, sindrome nefrético).

— Aumento contenido vascular: shock, sepsis, anafila-
xXia.

3-Fallo de bomba:
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— Shock cardiogénico: infarto agudo de miocardio
(IAM), taponamiento.
— Insuficiencia cardiaca.
— Tromboembolismo pulmonar.
4- Alteraciones vasculares glomerulares.

Renal
1- Afectacion vascular:

— Grandes vasos: trombosis, embolias, estenosis arte-
riales, oclusién vena renal.

— Pequefios vasos: vasculitis, esclerodermia, sindrome
hemolitico- urémico, HTA maligna.

— Afectacién glomerular: glomerulonefritis aguda.

— Asociadas a enfermedades infecciosas: postestrepto-
cdcicas, abscesos, derivaciones ventriculoauricula-
res, hepatitis B, endocarditis.

2- Afectacion intersticial:

— Nefritis intersticial asociada a infecciones (salmo-
nelosis, leptospirosis, malaria), fairmacos (antibiéti-
cos, AINEs, diuréticos, azatioprina, IECA, cimeti-
dina, hipouricemiantes), idiop4tica.

— Necrosis tubular aguda: postisquémica, por pigmen-
tos endégenos (hemoglobina, mioglobina, bilirrubi-
na, hiperuricemia), por téxicos exdgenos (amino-
glucésidos, anfotericina B, contrastes yodados, cis-
platino, metotrexate, penicilamina, ciclosporina,
metales pesados, pesticidas, fungicidas, metoxifluo-
rano, endofluorano), relacionada con el embarazo
(aborto séptico, hemorragia uterina, eclampsia).

Postrenal
1- Causas ORGANICAS:
— Intraluminares: litiasis, tumores de via, necrosis
papilar, cuerpos extrafios, micosis.
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— Intramurales: tumores intrinsecos, trauma, esteno-
sis, causas infectoinflamatorias, valvulas uretrales,
ureterocele, endometriosis, Sindrome Prune-Belly.

— Extramurales: lesiones vasculares (aneurismas, uré-
ter retrocavo, malformaciones), genitales femeni-
nos (embarazo, tumores, endometriosis, prolapso
uterino, cancer uterino, iatrogénicas), gastrointesti-
nales (enfermedades inflamatorias, neoplasias colo-
rrectales, diverticulitis, psedoquiste pancredtico),
patologfa retroperitoneal (fibrosis, abscesos, hema-
tomas, linfocele, urinomas, lipomatosis pélvica,
tumores), genital masculino (adenocarcinoma prés-
tata).

2- Causas FUNCIONALES:

— Patologia de la unién pieloureteral.

— Embarazo.

— Anuria refleja.

— Psicogenas.

— Alteraciones neuromiégenas vesicales y disinergias.

DIAGNOSTICO

Anamnesis
1- Descartar:
— Retencién aguda de orina.
— Depleccién del volumen: vémitos, diarrea, sudora-
cién, hemorragias.
— Ingesta de farmacos nefrotéxicos.
2- Buscar antecedentes de:
— HTA, diabetes Mellitus, Cardiopatia, Cirrosis,
Mieloma Multiple, neoplasias.
— Episodios de oliguria/anuria alternando con otros
de poliuria son indicativos de obstruccién del trac-
to urinario.

425




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

RINON Y ViAS URINARIAS

Exploracién fisica

1- Toma de constantes vitales.

2- Valoracién del estado de hidratacién de piel y mucosas.

3- Auscultacién cardiaca: taquicardia, soplos.

4. Buscar signos de insuficiencia cardiaca congestiva,
cirrosis, vasculitis, arteriosclerosis.

5- Palpacién abdominal: globo vesical

6- Tacto rectal: valorar regién prostética.

Exploraciones complementarias
1- Orina:
— Microhematuria, cilindros hemdticos (sugieren glo-
merulopatia), proteinuria, eosindfilos.
— Cilindros Epiteliales (sugiere hipersensibilidad),
células epiteliales.
— Cilindros Granulosos (sugiere necrosis tubular aguda),
cristalerfa (pensar en litiasis), hemoglobinuria.
2- Bioguimica de orina:
— Na en orina. Bajo (<20 mEq/L): Insuficiencia PRE-
RRENAL. Alto: Insuficiencia RENAL.
— Osmolaridad. Alta: Insuficiencia PRERRENAL.
Normal: Insuficiencia RENAL.
3- Andlisis de sangre:
— Hemograma.
— Funcién renal: urea creatinina, ionograma, calce-
mia, equilibrio dcido-base.
4- Radriografia simple de abdomen. Valorar:
— Tamafio y morfologfa de los rifiones.
— Estado del retroperitoneo (conservacién del psoas).
— Imdgenes célcicas.
— Masas abdominales.
— Imagen vesical. (Globo vesical).
5- Ecografia abdominal: dara informacién sobre el estado
de las visceras abdominales.
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TRATAMIENTO

A: Renal prerrenal

El tratamiento serd siempre ETIOLOGICO.

a: De la hipotensién arterial.

b: De la depleccién de volumen.

c: De la hemorragia y reposicién hemitica.

d: De la nefropatia, hepatopatia, reposicién de volumen
y alblimina si secuestro en tercer espacio.

e: Drogas vasoactivas y medidas de soporte periférico
vital si aumento del continente.

f: Del fallo de bomba y soporte vital.

B: Renal
Tratamiento ETIOLOGICO.
a: Eliminar t6xicos y formacos.
b: Reposicién de liquidos.
¢: Monitorizacién continua.
d: Correccién de las alteraciones del equilibrio 4cido-
base e hidroelectrolitico.
e: Antibioticoterapia si infeccién.
f: De la oclusién vascular.
g: DIALISIS si:
— Urea superior a 4 g/L.
— Creatinina superior a 8 mg/dl.
— Sobrecarga de volumen con insuficiencia cardiaca
congestiva, HTA grave.
— Hipercalcemia superior o igual a 7,5 mEq/L.
- pH inferior a 7,15.

C: Renal postrenal
Se trata de una urgencia INMEDIATA Y VITAL.
a: Derivacion via urinaria:
— Infravesical: cateterismo uretrovesical o cistostomia
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por puncién supraptbica.
— Vesical.
— Supravesical: cateterismo ureteral, nefrostomfa per-
cuténea, cirugfa abierta.
b: Cobertura antibiética de amplio espectro no nefroté-
xica ajustando las dosis a la funcién renal.
c: Restricciéon hidrica con soluciones hipoténicas si la
pérdida es de agua libre fundamentalmente o soluciones
salinas isoténicas si es preciso.

TRATAMIENTO CONSERVADOR DE LA INSUFI-
CIENCIA RENAL AGUDA.

1. Correccion del volumen.

— Los liquidos a reponer equivalen a las pérdidas insensi-
bles (500 ml/dfa sin fiebre), m4s las pérdidas urinarias y de
otras vias. Los pacientes no oligiricos permiten un manejo
mis liberal de los liquidos y nutrientes que los pacientes oli-
gtricos en los que existe una elevada morbimortalidad.

— Se recomienda corregir el balance hidrico para mante-
ner una PVC normal ( 8-12 cm. H2O). Para ello aconseja-
mos administrar:

— Diuréticos osméticos: MANITOL.

— Dosis altas de FUROSEMIDA: 100-200 mg IV.

—En caso de no obtener respuesta, administrar
DOPAMINA a dosis bajas en bomba de infusién
(1-2 g/min.). Para aumentar el flujo sanguineo renal
y mejorar la respuesta a los diuréticos.

2. Correccion de los trastornos electroliticos.
—-ALTERACIONES DEL SODIO.
— Hiponatremia: suele ser debida a exceso de agua y
corregida simplemente con restriccién hidrica

(500-1.000 ml/dfa).
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— Hipernatremia: suele indicar un déficit de agua cor-
poral y se corrige con aporte de agua libre de Na.
— ALTERACIONES DEL POTASIO.
— Hipopotasemia: sélo aparece en la IRA con poliuria
y se corrige con aporte:
e BOI K: ascorbato de K 10 mEq.
e BOI K ASPARTICO: ascorbato y aspartato K
25 mEq.
¢ POTASION: CIK grageas 8 mEq y solucién 1
mEq/ml.
e CLK IV: amp. de 10 ml (2ZM: 2 mEq/ml).
e FOSFATO MONOPOTASICO: amp. 10 ml
(IM: 1 mEg/ml).
— Hiperpotasemia:
¢ Leve: K= 5,2-6 mEq/L. Tratamiento:
— Restriccién de la dieta.
— Resincalcio®: 20-30 g/6-8h.
® Moderada: K= 6-8 mEq/L.
¢ Grave: K> 8 mEq/L.
e Moderada o grave. Tratamiento:
— Resincalcio® VO 20-30 g/6-8 h o
Resincalcio® enemas 30-50 g/8h.
— Furosemida 40-250 mg IV segin funcién
renal.
— Bicarbonato Na: 50-100 mEq en 30’ ( su
efecto aparece en 15’ y dura 1-2 h)
— Glucosado hiperténico + insulina: 500 ml
SG 20% + 15 Ul insulina pasar en 1h.
— Si existe sobrecarga de volumen: 1 amp. SG
50% en 5’y luego 10 Ul insulina IV (su efec-
to se obtiene en 30-60’ y dura horas).
- DIALISIS.
— ALTERACIONES DE CALCIO Y/O FOSFATOS:
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— Hiperfosfatemia: administrar Hidréxido de alumi-
nio.
— Hipocalcemia: no suele requerir tratamiento.

3. Alimentacién.
— Restringir:
— Aporte proteico: 30-40 g/dfa.
— Ingesta de sal: 2-4 g/dia.
— Ingesta de K: 40 mEq/dia.
— Evitar compuestos que contengan magnesio: antiici-
dos y fosfatos.

4. Correccién equilibrio dcido-base.

Si Bicarbonato<15 mEq/L:

— Calcular la cantidad necesaria: (0,5 x peso) x
(Bicarbonato normal - Bicarbonato hallado). La mitad del
déficit debe administrarse en 12h. Si se corrige con rapidez
se puede disminuir la concentracién de calcio y provocar
una tetania.

— Bicarbonato sédico 1M: 1 ml = 1 mEq.
— Bicarbonato sédico 1/6 M: 6 ml = 1 mEq.

5. Correccion de otras alteraciones.
— Hiperuricemia: habitualmente no requiere trata-
miento.
— Anemia: suele ser normocitica y normocrémica.
Sélo precisa transfusién si el paciente estd sintoma-
tico.
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INFECCIONES URINARIAS
L. Sebastian, J.L. Batalla

DEFINICION

La infeccién urinaria se define como la colonizacién
microbiana de cualquier punto del tracto urinario, sobrepa-
sando la capacidad de los mecanismos de defensa y provo-
cando una serie de alteraciones morfolégicas o funcionales
y una respuesta inmunoldgica no siempre evidenciables.

Otros términos a tener en cuenta son:

A. BACTERIURIA: presencia de bacterias en la orina
vesical.

1. Significativa: recuento de colonias igual o superior
a 100.000 por ml. de orina recién emitida o cual-
quier cantidad si se ha obtenido por puncién supra-
ptbica.
2. No significativa: recuento inferior a 100.000 colo-
nias/ml en orina recogida por miccién o sondare.
3. Parenquimatosa: expresa el origen de la infeccién
en parénquimas: renal, prostético, epididimario o
testicular.

. Vesical o de va: origen en vejiga o uretra.

. Complicada: la que se asocia a una alteracién orga-
nica o funcional del aparato urinario. Si no sucede,
se habla de No complicada.

B. RESPUESTA: desaparicién de la bacteriuria.

C. RECIDIVA O RECAIDA: reaparicién de la bacteriuria
postratamiento por la MISMA bacteria inicialmente aislada.

D. INFECCION PERSISTENTE: bacteriuria que persis-
te durante y postratamiento.

E. REINFECCION: reaparicién de la bacteriuria postra-
tamiento, pero por una bacteria DIFERENTE a la primera.

OIS
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CLASIFICACION

A. INFECCIONES DE VIAS BAJAS: cistitis, prostati-
tis, uretritis.

B. INFECCIONES DE VIAS ALTAS: pielonefritis.

DIAGNOSTICO

Anamnesis:
Buscar factores de riesgo asociados:

— Alteraciones anatémicas y/o funcionales del tracto
urinario.

— Maniobras instrumentales de la via urinaria.

— Hospitalizacién reciente.

— Tratamiento antibidtico previo.

— Estados de inmunodepresién.

— Embarazo.

— Alteraciones metabélicas: Hipocalemia hiperurice-
mia, hipertensién arterial.

Clinica y exploracion fisica:

A. Cistitis aguda
La infeccién de la mucosa vesical se caracteriza por:
— Estranguria: dolor urente al orinar o miccién dolo-
rosa.
— Polaquiuria: diurna y/o nocturna.
— Leucocituria y/o bacteriuria.
Ademads puede acompariarse de:
— Urgencia o imperiosidad miccional.
— Tenesmo.
— Dolor supraptbico.
— Hematuria macro o microscopica.
— Raramente se altera el estado general ni presenta
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fiebre (Maximo: 37,5a.C.).

La exploracién fisica es bastante anodina. A veces, la
palpacién profunda del hipogastrio es ligeramente dolorosa.
El tacto rectal debe realizarse en los hombres para descartar
una prostatitis.

B. Prostatitis aguda

Los sintomas y signos mas destacados son: fiebre con
escalofrios, dolor lumbosacro y perineal, malestar gene-
ral.

Intensas molestias miccionales: disuria, estranguria,
escozor miccional, polaquiuria, y a veces obstruccién total
o parcial de la miccién.

El TACTO RECTAL pone de manifiesto una préstata
aumentada de tamafio, muy sensible al tacto con dolor y
vivo reflejo miccional. )

Hay que distinguirla de la PROSTATITIS CRONICA y
de la PROSTATODINIA. (Basicamente por cultivos).

C. Prostatodinia:

Alteracién funcional de vejiga, uretra y/o musculatura
del suelo pélvico. Sindrome miccional moderado. Dolor
perineo-escrotal. Alteraciones de la ereccién. Cultivos y
citologfa negativos.

D. Postatitis crénica:

Dolor supraptbico, perineal, lumbosacro, escrotal, pene-
ano, cara interna de los muslos.

Trastornos urinarios: disuria, imperiosidad, polaquiu-
ria.

Tacto rectal con aumento de la sensibilidad, reflejo mic-
cional y alteraciones de la consistencia.

E. Uretritis
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Sindrome caracterizado por la aparicién de un exudado
mucopurulento, prurito en el meato. A veces existe pola-
quiuria, hematuria y urgencia miccional.

La mayorfa son producidas por infecciones de TRANS-
MISION SEXUAL. Distinguimos:

~ URETRITIS GONOCOCICAS.

— URETRITIS NO GONOCOCICAS: Chlamydia
trachomatis, Ureaplasma urealyticum, Candida,
Trichomoma vaginalis, Herpes simple, bacterias
aerobias y anaerobias.

E Pielonefritis aguda
Sindrome caracterizado por:
— Dolor lumbar constante y generalmente unilateral.
— Fiebre y escalofrios.
— Cefalea, sudoracién, malestar general. Nduseas,
vémitos, diarrea.
— Sindrome. miccional: polaquiuria, estranguria.

Exploraciones complementarias:
1. Sedimento de orina:
— Piuria: mas de 10 leucocitos por campo.
— Bacteriuria: significativa o no. A veces, hematuria,
cilindros leucocitarios.
2. Urinocultivo y antibiograma
3. Andlisis de sangre: siempre que exista afectacién del
estado general que sugiera una PNA.
— Hemograma.
— BUN, creatinina, ionograma, glucosa.
— Hemocultivos.
4. Exploraciones radiolégicas: ante la sospecha de cual-
quier anomalfa morfolégica.
— Urograma simple.
— Ecograffa renovesicoprostatica.
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— Urograffa IV.

— Indicaciones:

— Varones adultos tras el 12 episodio.

— Mujeres con més de 3 episodios al afio.
- PNA.

— Infeccién complicad con bacteriemia.

TRATAMIENTO

(Ver apartado de infecciones hospitalarias y extrahospi-
talarias)
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COLICO NEFRITICO
L.Sebastian, J.L. Batalla

DEFINICION

Sindrome caracterizado por dolor renoureteral de
comienzo brusco e intensidad creciente, paroxistico e
inquietante. Puede acompafarse de:

a: SINDROME VEGETATIVO: néuseas y vémitos, fleo
paralitico.

b: SINDROME MICCIONAL: polaquiuria, tenesmo,
hematuria.

c: OTRA SINTOMATOLOGIA: defensa abdominal,

meteorismo intestinal, fiebre.

ETIOLOGIA

Este cuadro doloroso es desencadenado por la obstruc-
cién brusca del sistema pieloureteral que determina una
ectasia urinaria en el territorio suprayacente y el conse-
cuente aumento de la presién intraureteral y, sobre todo
intrapiélica, que conlleva a la distensién del tracto urinario.

Sin lugar a dudas, la causa m4s frecuente es la litiasis,
aunque no es la dnica. Cabe destacar las siguientes:

1. OBSTRUCCIONES INTRALUMINARES:

— Litiasis.

— Codgulos.

— Hid4rides.

— Tejido necrdtico: necrosis papilar, tumores.

2. ESTENOSIS URETERALES:

— Inflamatorias.
— Tuberculosas.
— Tumorales.
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— Postlitidsicas.
— Post-quirtrgicas.
— Ureterocele.
— Lesiones vesicales.
3. COMPRESIONES EXTRINSECAS:
— Enfermedades genitales.
— Enfermedades intestinales.
— Anomalfas vasculares.
— Tumores.
— Procesos retroperitoneales.
— Post-quirtrgicas.

DIAGNOSTICO

Anamnesis:

1. Antecedentes de litiasis, tumores, cirugia previa, este-
nosis.

2. Caracteristicas del dolor:

— Localizacién e irradiacién: inicialmente localizado en
fosa lumbar o dngulo costovertebral, irradiado a flan-
co, fosa ilfaca o genitales. Suele ser UNILATERAL.

— Inicio: brusco o progresivo.

— Intensidad: creciente, hasta hacerse célico.

— Agitante: obliga a buscar posturas que lo calmen.

3. Sintomatologia acompafiante:

— Contractura muscular paravertebral ipsilateral.

— Sintomas digestivos: nduseas, vomitos, fleo paralitico.

— Sindrome miccional: disuria, polaquiuria, tenesmo.

— Hematuria.

— Fiebre si se complica con infeccién.

Exploracién fisica.
— Dolor a la palpacién del trayecto ureteral y de la
regién lumbar.
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— Contractura muscular paravertebral homolateral.

— Distensién abdominal y ausencia de ruidos si existe
ileo.

— Aumento de las cifras de tensién arterial y frecuen-
cia cardiaca.

Exploraciones complementarias.

1. Analisis de orina:

— Microhematuria. Cristaluria
— Leucocituria si existe una infeccién acompafiante.

2. Analisis de sangre:

— Hemograma: leucocitosis y desviacién a la izquierda
(si hay infeccién). Leucopenia sin fiebre (SIGNO
DE GRAVEDAD).

— Urea, creatinina e ionograma: valorar la funcién
renal.

3. Urograma simple:

— Im4genes radiopacas en la via urinaria sugestivas de
litiasis. (Las litiasis URICAS son radiotransparen-
tes).

— Valoracién del nefrograma: tamafio de la silueta
renal.

— Escoliosis lumbar.

— Borramiento del psoas.

— Distensién intestinal: niveles hidroaereos.

4. Ecografia renovesical:
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— Permite determinar la existencia de dilataciones de
la via excretora por encima de la obstruccién.

— En determinados casos, puede visualizarse la causa:
litiasis, tumores, codgulos.
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— Permite valorar la estructura del parénquima renal.

— Deberfa practicarse DE URGENCIA en los siguien-
tes casos:

— Anuria. Alteracién de la funcién renal.

— Rifién dnico.

— Fiebre y/o leucocitosis.

— Palpacién de masas abdominales.

— Hipotensién arterial.

5. Urografia intravenosa

Aporta datos respecto a la naturaleza, tamafio, localiza-
cién, repercusién morfofuncional de la causa sobre el rifién
y la via urinaria afectados.

Diagnéstico diferencial.

a. Causas de dolor de origen renal:
— Pielonefritis.
— Tumores.
— Hemorragias.

b. Alteraciones de la columna lumbar:
— Artrosis.
— Escoliosis.
— Lumbocidtica.

c. Patologfa digestiva:
— Apendicitis aguda.
— Cé¢lico biliar.
— Pancreatitis.
— Diverticulitis aguda.

d. Aneurismas adrticos abdominales.

e. Procesos ginecolégicos: salpingitis.

f. Patologfa pleuropulmonar: raras veces se confunden
pues el dolor suele tener una localizacién mds alta y varfa
con los movimientos respiratorios. La radiograffa de térax
confirmar4 el diagnéstico.
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g. Patologia neurolégica de raices lumbares.

TRATAMIENTO

La finalidad del tratamiento buscard calmar el dolor y
facilitar la expulsién del célculo si ésta fuera la causa.
Los agentes indicados para conseguirlo son:

A. ANALGESICOS:

— Mayores, narcéticos o morfinicos:
- Morfina
- Metadona
- Meperidina
- Buprenorfina
- Pentazocina.

— Menores:
- Metamizol.
- Clomixato de lisina.
- Acetilsalicilato de lisina.
- Ketorolaco.

B. ANTIESPASMODICOS:

Estd muy extendida la practica de asociar farmacos
antiespasmédicos a los analgésicos en el tratamiento del
cdlico renal, pero no parece estar muy justificada, dado que
la causa del dolor no es el espasmo ureteral sino el aumen-
to de la presién intraluminal.

— De accidn directa:

- Papaverina.
— Espasmoliticos:

- Atropina.

- Metantelina.

- Bromuro de hioscina.
— Adrenérgicos:

440




RINON Y VIiAS URINARIAS

- Isoproterenol.
- Oxiprenalina.
- Fentolamina.
- Fenoxibenzamina.

C. ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS:
— Indometacina.
— Diclofenaco.

D. MEDIDAS COMPLEMENTARIAS:

— Antiedematosos: aescina sédica.

— Hiperdiuresis: hiperhidratacién, diuréticos: furose-
mida, tiazidas.

—Reposo en cama en las fases de dolor.

— Aplicacién de calor tépicamente o bafio por inmer-
si6n en agua a 39-40°C por su efecto sedante.

— Si se acompafia de sintomatologfa digestiva:

- Nduseas y/o vémitos: metoclopramida.
- [leo, estrefiimiento: fluidoterapia.
— Si se acompafia de fiebre y/o leucocitosis:
- Ingreso hospitalario.
- Aporte liquido por IV.
- Antibioticoterapia [V: aminoglucésido+betalac-
tamico en espera del antibiograma.

— Derivacién urinaria:

- Nefrostomia percutdnea translumbar.
- Cateterismo ureteral retrégrado.

— Si se produce un shock séptico puede ser necesario
su ingreso en la UCI en funcién de las alteraciones
hemodindmicas y generales que presente y la res-
puesta a las medidas establecidas inicialmente.
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DESCOMPENSACION DIABETICA
AGUDA. TRATAMIENTO CON INSULINA
RAPIDA

Nuria Barrera, Cati Fornos, Rosa Carrasco, Marisa Surroca, Marina
Puig, M? Jesiis Gago, Niiria Roca

INDICACIONES

Iniciar el protocolo en pacientes con:

1. Glicemia>300 mg/dl.

2. Glicemia>250 mg/dl y alguna complicacion (fiebre,
cetosis, imposibilitad ingesta, tratamientos que provoquen
hiperglicemias, intervenciones quirtdrgicas), siempre que la
determinacién de la glicemia sea 2 horas después de la dlti-
ma ingesta.

TRATAMIENTO

Realizacién BM-test cada 6 horas y administracién de
insulina rapida subcutdnea segin la pauta siguiente:

BM-test mg/dL Unidades de insulina (UI)
<60 Administrar un zumo de fruta*
80-120 4 Ul
121-160 6 Ul
161-200 8§ Ul
201-250 10 UI
251-300 12 Ul
301-350 14 UI
351-400 18 Ul
>401 o HI 22 UI*

* Considerar avisar al médico de guardia.
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Administrar 2 Ul més de insulina rdpida en cada control
si cetonurias positivas y glicemia> 300 mg.

Dieta de 50 g de hidratos de carbono/6h.

En caso de pacientes con imposibilidad de ingesta oral,

hidratacién con 2.000 mL de SG 5%.
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HIPOGLUCEMIA

Ofelia Aguado, Cati Fornés, Olimpia de la Rosa, Jordi Argimon,
Susana Gonzalez Tejon.

DEFINICION

Glucemia<60 mg/dl (3,3 mmol/L) en sangre venosa o
<50 mg/dl (<2,8 mmol/L) en sangre capilar.

Es una urgencia médica peligrosa a corto plazo por el ries-
go de causar dafio cerebral irreversible e incluso la muerte.

ETIOLOGIA

® Las causas mas frecuentes son: tratamiento con insu-
lina, antidiabéticos orales (ADO) o ingesta de alco-
hol. En diabéticos en tratamiento con insulina o0 ADO
puede deberse a

1) Excesiva dosis de insulina o antidiabéticos orales: las
biguanidas (metformina) no causan hipoglucemia.

2) Disminucién o retraso de la ingesta.

3) Vémitos o diarreas.

4) Actividad fisica intensa.

5) Interaccién.

e Causas frecuentes: insuficiencia renal y hep4tica, mal-
nutricién y sepsis medicamentosa (salicilatos, dicuma-
rinicos, sulfamidas, B-bloqueantes, etc.).
Enfermedades que hacen disminuir los requerimientos:
insuficiencia renal, hipopituitarismo, insuficiencia
suprarrenal.

e Otras causas de hipoglucemia en adultos:

— Postprandial: ocurre en las 4 horas posteriores a la
ingesta y no suele acompafiarse de complicaciones
importantes.
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— Alimentaria: secundaria a cirugia géstrica.

— Idiomdtica: vagoténica.

— De ayuno.

— Fdrmacos y téxicos: insulina, alcohol, salicilatos, B-
bloqueantes.

—Fallo de érgano: hepatopatia grave, insuficiencia
renal o cardiaca, sepsis.

— Déficit hormonal: insuficiencia adrenal, hipopituita-
rismo, déficit de hGH; glucagén y adrenalina (muy
raros)

— Tumores no-beta: productores de factores insulina-
like, hiperconsumo de glucosa, malnutricién (ano-
rexia neopldsica)

— Hiperinsulinismo endégeno: insulinoma, autoinmu-
ne, antidiabéticos orales.

Clinica

— Sintomatologia autondémica: agitacién, taquicardia,
sudoracién, temblor, parestesias, actifenos (sintomas de
alarma).

— En diabéticos de larga evolucién y los tratados con B-
bloqueantes, pueden pasar desapercibidos.

— Sintomas neurolégicos: confusién, cansancio, debili-
dad, calor, incoordinacién, cambios de comportamien-
to, convulsiones, coma.

— Los pacientes con hiperglucemia crénica pueden pre-
sentar clinica de hipoglucemia con valores de 70-80
mg/dl (3,8-4,4 mmol/L) (normales en personas sanas).

— Mujeres jévenes pueden presentar glucemias de 50
mg/dl sin sintomatologfa.

—EN TODO PACIENTE EN COMA, EN URGEN-
CIAS, HACER BM-TEST.
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DIAGNOSTICO

Triada de Whipple: 1) hipoglucemia; 2) clinica sugestiva;
3) mejoria sintomdtica con la normalizacion de la glucemia.

Confirmar la hipoglucemia siempre que esto no suponga
un retraso en nuestra actuacion.

Exploraciones complementarias: hemograma, glicemia,
ionograma, alcoholemia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Con otras causas neuroldgicas y metabédlicas de coma,
shock y cuadros post-ictus

TRATAMIENTO

Si no es posible determinar la glucemia esta justificado
iniciar el tratamiento en base a la clinica, ya que el riesgo
de la hipoglucemia supera al de una posible hiperglucemia.

¢ Paciente consciente, sin sospecha de sobredosifica-

cién farmacoldgica:

—20-30 g de carbohidratos via oral, preferentemente
diluidos (aztcar disuelto en agua, colas, zumos azu-
carados).

— Sialos 10’ no remite la sintomatologfa, administrar
una segunda dosis.

— Si transcurridos otros 10’ persiste el cuadro, recon-
siderar el diagndstico inicial.

— Tras la remisién clinica y una segunda determina-
cién de glucemia normal, puede ser dado de alta,
siendo remitido al endocrino para estudio.

e Paciente con nivel de conciencia alterado, sospecha

de sobredosificacién farmacoldgica o posibilidad de

recurrencia:

447




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

ENDOCRINOLOGIA

— Se administrara:

1. Glucosa IV: 50 ml de SG 50% (Glucosmon R-
50®) seguido de infusién de SG 5% 6 SG10%
(500 ml/6-8h).

2. Glucagén IM o IV (1 mg en adultos y 0,5 mg en
nifios): alternativa para uso ambulatorio en
pacientes diabéticos. Tiene un efecto rdpido aun-
que transitorio (1,5h). Es ineficaz en caso de
hipoglucemia alcohdlica y escasamente efectivo
en pacientes tratados con sulfonilureas. Debe
evitarse en caso de cardiopatia isquémica clinica-
mente activa. Con frecuencia provoca vémitos.

— La mejorfa clinica debe ser patente antes de 10, de
lo contrario repetir la dosis de SG 50% o de
Glucagén.

— Si persiste la clinica neurolégica a los 30’ de norma-
lizar la glucemia habra que sospechar otras altera-
ciones metabdlicas o lesiones cerebrales, como el
coma posthipoglucémico por edema cerebral, que
precisarfa tratamiento urgente con manitol.

— La glicemia se mantendr4 por encima de 150 mg/dl,
verificindose periédicamente.

— Tener en cuenta el tiempo de accién de los distin-
tos formacos.

® Paciente en coma
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1. Glucosa IV: 150 ml de SG 50% y posteriormen-
te SG10% hasta iniciar la ingesta oral.
Si tras el Glucosmon no recupera la conciencia
y la glicemia es mayor de 40 mg/dl, reconsiderar
el diagnéstico
Si la glicemia es menor de 40 mg/dl, implica
lesién neuroldgica.

2. Glucagén IM o IV: 1 mg en adultos y 0,5 mg en
nifios.
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EVOLUCION

— Nuevo control de glicemia a los 30-60’ de haber solu-
cionado el cuadro.
— Segtin el control de glucemia, la actitud a seguir sera:
¢ Recuperacion:
1. Diabéticos conocidos con insulinoterapia:

- Si toleran la ingesta oral pueden ser remiti-
dos a casa asegurando siempre una ingesta
adecuada y control médico posterior.

-Si no toleran la ingesta oral deberdn ser
ingresados con aporte parenteral de glucosa
(SG 5%, 500 ml/12h)

- En caso de sobredosificacién de insulina se
disminuird discretamente la dosis causante de
la hipoglucemia (2-4 UI). No suspender la
siguiente dosis de insulina.

2. Diabéticos tratados con hipoglucemiantes orales:

- Ingreso para observacién 24-48h con alimen-
tacién oral normal, manteniendo una via
con SG 5% (500 ml/12h). Tener en cuenta
que la recurrencia de la hipoglucemia es la
norma en estos casos.

- Disminuir la dosis del farmaco, retirarlo o
instaurar una pauta de insulina rdpida cada
6h segiin BM-test

3. No diabéticos:

- ISi no son alcohdlicos remitirlos para control
ambulatorio o ingreso dependiendo de la causa.

- ISi son alcohdlicos remitirlos al domicilio.

¢ No recuperacién
— Si glicemia inicial <40 mg/dl:
— Ingreso con aporte de SG 5% (500 ml/12h) y
comprobacién de la glicemia.
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— Requerird tratamiento de las lesiones neuroldgi-
cas debidas a la hipoglucemia.

— Si dudas iniciales o no confirmacién de hipoglu-
cemia.

— Reconsiderar el diagnéstico.
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COMA HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

Olimpia de la Rosa, Jordi Argimon, Susana Gonzalez Tejon

DEFINICION

El coma hiperosmolar hiperglicémico no cetdsico es un
coma metabdlico que se presenta en pacientes con DM tipo
II y cursa con deshidratacién profunda, hiperglucemia>600
mg/dl, sin cetodcidosis.

Se debe a una diuresis hiperglucémica mantenida en
condiciones en que el paciente no es capaz de beber lo sufi-
ciente para reponer las pérdidas urinarias de liquidos.

ETIOLOGIA

Aparece habitualmente en ancianos DM tipo II, con fre-
cuencia como forma de debut.

Pueden desencadenarla: infecciones, transgresiones dieté-
ticas, alimentacién parenteral, farmacos (glucocorticoides,
tiazidas, B-bloqueantes, cimetidina, furosemida, fenitoina...),
insuficiencia renal, estrés grave (IAM, ictus, traumatismos.)

CLIiNICA

Inicio insidioso con poliuria, polidipsia los dias anterio-
res. Se presenta con sintomas derivados de la deshidrata-
cién severa (signo del pliegue, sequedad mucocutdnea, fie-
bre e hipotensién y oliguria en los casos mas graves) y dis-
minucién del nivel de conciencia (desorientacién, obnubi-
lacién o coma hasta en 80%). Puede haber sintomatologia
neuroldgica (convulsiones, mioclonias, hemiparesia) y fal-
tan los sintomas de la cetosis (fétor, hiperventilacion, ndu-
seas, dolor abdominal).
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DIAGNOSTICO Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Glucemia>600 mg/dl, osmolaridad plasmatica>360
mOsm/Kg., no cetosis ni acidosis, clinica compatible: des-
hidratacién y alteracién del nivel de conciencia.

Exploraciones complementarias:

— Analitica de sangre: hemograma, glucemia, creatinina,
BUN, ionograma, gasometria arterial y equilibrio
dcido-base.

— Analitica de orina: cetonuria (mediante tiras reactivas),
pH, sedimento, ionograma, proteinuria, glucosuria, urea
y creatinina. (subrayadas las determinaciones urgentes).

— ECG, Rx de térax y abdomen.

— Cultivos si sospecha de infeccion.

— Valorar realizacién de TC craneal o puncion lumbar si
tras la correccién del cuadro metabdlico no mejora el
estado neuroldgico.

Hallazgos de laboratorio

— Hiperglucemia grave (>400 mg/dl [22,2 mmol/L]) y glu-
cosuria (+++, ++++).

— Hiperosmolaridad plasmdtica (>315 mOsm/Kg.).

—La osmolaridad se puede calcular en el laboratorio o
segtin la férmula: Osmolaridad efectiva= 2x Na (p) +
glucosa (mg/dl)/18. (La urea interviene en la osmolari-
dad teérica pero no tiene efecto osmético al ser difusible)

— Signos de deshidratacién: elevacién de urea y creatinina,
leucocitosis, hemoconcentracién, acidemia leve.

— Hipernatremia, aunque la natremia puede ser normal o
baja por redistribucién secundaria a hiperglucemia.

— Hipopotasemia: menos marcada que en la cetodcidosis
diabética, puede ser intensa en pacientes tratados con
tiazidas o diuréticos de asa.
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— No cetonemia, ausencia de cetonuria importante.
— Acidosis ldctica: por disminucién de la perfusién tisular.

Diagnéstico diferencial
— CAD del anciano y otras causas de coma, especialmen-
te neurolégico

TRATAMIENTO

Es semejante al de la CAD: corregir la deshidratacién,
hiperglucemia e hipopotasemia. Heparina profilactica sub-
cutdnea.

1. Valoracién de evolucion y medidas de soporte
Se prestara especial atencién a la situacién cardiovascu-
lar y se realizard valoracién neurolégica repetida.
— Tratamiento del shock y el coma.
— Colocacién de via venosa central para control de PVC.
— Sondaje para control de diuresis.
— Sonda nasogéstrica en declive si {leo, vomitos y afecta-
cién del sensorio.
— BM-Test cada hora. Glucemia y ionograma cada 2-4h.
— Valorar la funcién renal periédicamente.
— Dada la ausencia de cetosis no suele ser necesaria la
valoracién periédica del equilibrio dcido-base.

2. Medidas especificas
Hidratacién: es la medida fundamental ya que es priori-
tario corregir el déficit de volumen (superior al de la cetos-
cidosis).
— Administrar SF isoténico 0,9% (SF) 3L en las prime-
ras 3h y resto en 24h. Ajustar segin PVC.
—Si Na>150 mEq/L utilizar suero salino hipoténico
0,45% 0 SG 5% (isoténico) (no en caso de hipotensién).
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—En caso de shock, utilizar expansores plasmaticos y
aumentar la velocidad de perfusién.

—Si PVC>12 cm. H,0, valorar tratamiento inotrépico
0, si la situacién del paciente lo permite, reducir la
velocidad de perfusion.

— Cuando la glucemia se normalice (glucosa<240 mg/dl)
iniciar perfusién de SG 5% (isoténico) 100-250 ml/h.
— Habitualmente se precisan 6-8 L de liquido en 12 h,
debiendo ajustarse la velocidad de perfusién segin el
estado clinico del paciente y siendo extremadamente
cautos con la velocidad de reposicién por el riego de

provocar edema cerebral.

— Utilizar la via digestiva (oral o SNG) tan pronto como
sea posible.

— No utilizar, al menos en las primeras horas, soluciones
hipoténicas que ocasionarfan cafdas bruscas de la
osmolalidad plasmética, con hipotensién y empeora-
miento de la funcién renal.

Tratamiento electrolitico
— Potasio: La reposicién se realiza con CIK segin la

caliemia:
K<3,5 mEq/L 30 mEqg/h de CIK.
K 3,5- 5 mEq/L 20 mEqg/h de CIK.

K>5 mEqg/L o insuficiencia renal, no reponer CIK de
entrada.
— Acidosis l4ctica: responde generalmente a la sustitu-
cién hidrica. Sélo se requerira reposicién de bicarbo-
nato en caso de shock.

Insulina

Inicialmente dar 10 UI de insulina rdpida IV o IM, luego
continuar con 6-10 Ul/h cada dos horas hasta obtener glu-
cemia de 200-240 mg/dl.
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— Cuando glucemia = 240 mg/dl, proceder a la adminis-
tracién subcutdnea.

— Si se utiliza SG 5% como fluidoterapia, se aumentara
la dosis de insulina, teniendo en cuenta que cada Ul de
insulina metaboliza 4 g. de glucosa.

— Una vez superado el episodio agudo puede no requerir-
se tratamiento con insulina.

PAUTA ALTERNATIVA PARA ALCANZAR GLI-

CEMIA<250

— Insulina rdpida en perfusién: mejor control del descenso
de glucosa, mejor manejo de K, mejor control en modi-
ficacién de dosis.

— Solucién: 0,1 UI/Kg./h en bomba de perfusién (100 Ul
en 500 ml de SF a 6 UI/h=30 ml/h. Modificar la velo-

cidad de perfusién segtn respuesta).

Complicaciones y pronéstico

— Las complicaciones son semejantes a las de la cetodci-
dosis, siendo muy frecuentes las de tipo tromboembd-
lico (TEP, trombosis cerebral o mesentérica e IAM).
Se presentan con relativa frecuencia en el curso de los
primeros dfas de tratamiento. También infecciones,
insuficiencia cardiaca por hiperhidratacién o shock.

— La evolucién es habitualmente desfavorable, con una
mortalidad de hasta el 50% en los casos tratados.
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CETOACIDOSIS DIABETICA
Olimpia de la Rosa, Jordi Argimon, Susana Gonzalez Tejon

DEFINICION

La cetodcidosis diabética (CAD), es una complicacién
aguda, severa, aunque reversible, de la diabetes. Se caracte-
riza por un déficit grave de insulina y exceso de hormonas
contrarreguladoras que conducen a un estado de hiperglice-
mia y actimulo de cuerpos ceténicos.

Es caracteristica de DM tipo I pero puede aparecer en cual-
quier tipo de diabetes si el estimulo de provocacién es intenso.

ETIOLOGIA

Las causas mds frecuentes de CAD son las infecciones
(50%), el incumplimiento terapéutico (dosis de insulina
descendida, omitida o sustitucién por hipoglucemiantes
orales, debut de DM tipo I (especialmente en nifios). Otros
factores precipitantes son: IAM, accidente vascular cere-
bral, traumatismos graves, intervenciones quirdrgicas, estrés
psiquico, administracién de fdrmacos (glucocorticoides,
diazéxido, difenilhidantoina, carbonato de litio, tiazidas),
alcohol, dieta inadecuada.

En alrededor del 20-30% de los casos no se evidencia el
desencadenante.

CLIiNICA

Inicio insidioso, con anorexia, poliuria, polidipsia los
dias previos, aunque puede evolucionar en horas.

Consciente habitualmente o ligeramente estuporoso
(menos de la quinta parte estd propiamente en coma).
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Fetor cetonémico (aliento a manzanas)

Respiracién de Kussmaul (respiracién ritmica muy pro-
funda), asociada a pH<7,20-7,10). Su desaparicién consti-
tuye un signo de mal prondstico.

Grado de deshidratacién variable que se manifiesta con
taquicardia, hipotensién, sed, sequedad cutdneo-mucosa,
hipotermia.

Dolor abdominal. Es muy frecuente, puede simular un
abdomen agudo y se acompafia de leucocitosis.

Vémitos.

Hipotermia (temperatura axilar<35,5°C) que puede
enmascarar procesos infecciosos. (T2>37"5°C son altamen-
te sugestivas de infeccién).

Pancreatitis aguda: presumiblemente secundaria a la
grave hipertrigliceridemia que suele acompatfiar a la CAD.

No es infrecuente la aparicién de CAD en individuos
con DM tipo II, tanto como forma de debut como secunda-
riamente a infeccion.

DIAGNOSTICO Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El diagnéstico debe hacerse lo més rdpidamente posible.

Debe demostrarse:

1) hiperglucemia>300 mg/dl (16,65 mmol/L) general-
mente;

2) acidosis metabdlica con pH arterial<7,30 y/o bicarbo-
nato sérico<15 mmol/L; 3) cetonemia y/o cetonuria.

Diagnéstico diferencial

Con otras causas de acidosis metabdlica con anién gap
elevado: acidosis l4ctica, uremia, cetodcidosis alcohélica y
algunas intoxicaciones (AINEs, etilenglicol.)

Aparte de la DM, la tnica causa frecuente de estado
cetoacidético es la cetodcidosis alcohdlica, que aparece en
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alcohélicos crénicos y cursa con glucemia a menudo baja

<250 mg/dl (13,87 mmol/L) y con cetonemia débil.

Medidas iniciales
— Examen clinico rapido buscando desencadenantes.
— Determinar cetonuria y glucemia ‘a pie de cama’ con
tiras reactivas.
— Historia y examen clinico prestando especial atencién a
TA, frecuencia cardiaca y respiratoria, estado de hidra-
tacién, nivel de conciencia, temperatura y diuresis

Pruebas complementarias:

— Analitica de sangre: hemograma, glucemia, creatinina,
ionograma, gasometrfa arterial y equilibrio dcido-base,
amilasas.

— Analitica de orina: pH, cetonuria, glucosuria, protei-
nuria, sedimento de orina, amilasuria (Subrayadas las
determinaciones urgentes).

— Hemo y urocultivo, més cultivos necesarios segiin sos-
pecha clinica.

- ECG.

— Rx de térax y abdomen.

— Puncién lumbar en casos seleccionados.

— Sondaje vesical si el paciente estd en coma, es incon-
tinente o existe anuria tras 4 horas de tratamiento.

— Sonda nasogdstrica si coma, vémitos persistentes o
dilatacién géstrica.

— Valorar colocacién de via PVC en pacientes de edad
avanzada, cardiépatas o con enfermedad renal.

Hallazgos de laboratorio
— Hiperglucemia: oscila entre 300 mg/dl (16,65 mmol/L)
y 800 mg/dl (44,4 mmol/L).

— Cuerpos cetdnicos presentes en sangre y orina.
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— Natremia y cloremia son habitualmente normales.

— Acidosis metabélica con anién gap elevado: pH 7,25,
bicarbonato 15 mEq/L.

— Potasio total muy descendido. La caliemia plasmética
puede ser normal, alta o baja segin el grado de acido-
sis.

— Leucocitosis con desviacién a la izquierda tanto en
presencia de proceso infeccioso como en su ausencia.

— Hipofosfatemia.

— Amilasemia elevada atin sin pancreatitis.

— O, habitualmente normal o elevado por la hiperventi-
lacién.

TRATAMIENTO

Hidratacion parenteral

El paciente cetoacidético tiene una depleccién grave de

agua y electrolitos.

Comenzar la reposicién con infusién intravenosa de SF a

velocidad de:

— 1L en 30"

— 1L en la hora siguiente.

— 2L en las 4h siguientes (500 ml/h).

— 2L en las 8h siguientes (250 ml/h).

En total 6-10L en 24h.

—Si Na >145 mEq/L, usar suero salino hipoténico
(0,45%).

- Si shock 0 no aumento de TA tras 2 horas de trata-
miento, utilizar expansores plasmaticos.

— Cuando la glucemia sea <250 mg/dl (13,87 mmol/L) se
deberd iniciar SG 5% vy segin estado de hidratacién se
podr4 administrar SF simultdneamente.

Una infusién de liquidos demasiado rdpida (>4 L/m2)

favorece el desarrollo de edema cerebral, retrasa la correc-
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cién de los niveles de bicarbonato y favorece el desarrollo
de hipernatremia e hipercloremia.

Insulina

Perfusion continua de dosis bajas (5 Ul[ h) de insulina rdpi-
da.

— Bolo IV inicial de 10 Ul y continuar con perfusién

continua de 5-10 Ul/h.

—Cuando se obtenga glucemia <250 mg/dl (13,87
mmol/L), cuerpos ceténicos débilmente positivos y
bicarbonato>15 mEq/L se disminuiré la perfusién a 2
Ul/h y se iniciara la perfusiéon de SG 5%.

Como alternativas a la via IV pueden utilizarse:

—Via IM: comenzar con 20 Ul IM y proseguir con 6
Ul/h. No utilizar esta via en caso de hipovolemia o aci-
dosis grave.

— Bolos IV: comenzar con bolo de 15-20 UI IV y conti-
nuar con bolos de 6-8 Ul/h.

Deben realizarse controles horarios de glucemia, debien-
do ésta disminuir a razén de 50-75 mg/h, de lo contrario se
doblar4 la dosis.

— Objetivo: glucemia 200-300 mg/dl (no menor, por ries-

go de hipoglucemia).

— Continuar administrando insulina IV o IM (2 Ul/h)
hasta que el paciente tolere la ingesta oral y pueda ser
tratado con insulina subcutdnea cada 6 horas.

La eficacia de la insulinoterapia depende de la hidrata-

cién. Es mucho mds importante disponer de una via de per-
fusién de sueros que iniciar la administracién de insulina.

Potasio
— El pool de potasio estd siempre disminuido, aunque la
caliemia puede estar disminuida, normal o aumentada
segtn el grado de acidosis.
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—Si la diuresis del paciente es correcta (>40 ml/h), el
K<6 mEq/L y la TA estable, se iniciard inmediatamen-
te la administracién de K en forma de CIK afiadido a
la infusién de liquidos a razén de:

- K 5-6 mEq/L al0 mEq/h de CIK.

- K 4-5 mEq/L a 20 mEq/h de CIK.

- K 3-4 mEq/L a 30 mEq/h de CIK.

- K<3 mEq/L a>30 mEqg/h, extremando precauciones.
No sobrepasar los 60 mEq/L.

— Sélo si K>6 mEq/h puede retrasarse la administracién
de potasio la 12 hora.

— Monitorizar los niveles de potasio mediante caliemias
horarias y ECG. En caso de insuficiencia renal el con-
trol serd mds estricto.

— Objetivo: K 4-5 mEq/L.

Bicarbonato

La correccién de la acidosis debe hacerse basicamente

con el aporte de insulina.

— Se administrard bicarbonato sélo en caso de: a) acido-
sis grave con pH<7,10, HCO3<5 mEq/L; b) hiperpo-
tasemia con cambios en ECG; ¢) coma; d) shock; e)
fallo ventricular izquierdo.

— Administrar 50-100 mEq de bicarbonato sédico en
250-1.000 ml de suero salino hipoténico 0,45% a pasar
en 30-60’ (1.000 ml=77 mEq Na). Pueden afiadirse
mediante en Y’ a los sueros. (No administrar en bolos).

— Objetivo: pH>7,2. Si no se consigue, repetir la dosis.

— Complicaciones: hipocaliemia, acidosis cerebroespi-
nal, hipoxia, alcalosis de rebote, sobrecarga de sodio.

Tratamientos complementarios:
— Fésforo: la reposicién s6lo estd justificada si existe sin-
tomatologfa.

461




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

ENDOCRINOLOGIA

Es recomendable la via oral (2 g/24h en varias tomas).
Si no es posible, administrar fosfato monosédico 7-10
mmol/h sin exceder los 2 mg/Kg. en 6h (amp. 155
mg/10 ml).

En caso de dar suplementos de fésforo, debera evitarse
la hipocalcemia.

— Oxigenoterapia: si pO2<80. (La pO2 suele estar eleva-
da a causa de la hiperventilacién).

— Antibiéticos: antibioticoterapia de amplio espectro si
existe sospecha de infeccién, cuyo dato més fiable es la
fiebre. La CAD suele cursar con hipotermia, apare-
ciendo la fiebre tras la rehidratacion.

— Heparina: dado el riesgo de trombosis arterial y veno-
sa, es recomendable la profilaxis con heparina SC en
ancianos y encamados.

MONITORIZACION Y SEGUIMIENTO

— Control de frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura, TA, valoracién hemodindmica y neurolégica
periddicas.

— Glicemia capilar horaria y determinacién sanguinea/2-
3h.

— Jonograma, funcién renal, pH venoso y equilibrio
dcido-basico/1-2h.

— Hiato aniénico (HA) y pH son los pardmetros que mejor
precisan la evolucién clinica. Si el HA permanece elevado
y el pH reducido de forma persistente, sospecharemos resis-
tencia insulfnica que exige un incrementos horarios del 50-
100% de las dosis de insulina. La persistencia de HA eleva-
do no indica resistencia a la insulina si la evolucién clinica
es favorable y aumenta el pH.

— Control de diuresis. En caso de oliguria y una vez rehidra-
tado el paciente, se valorard la administracién de furosemida.
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— La determinacién seriada de cetonemia no resulta dtil.

— La hiperglucemia se resuelve antes que la acidosis, per-
sistiendo la cetonuria positiva hasta 72 horas. Puede inclu-
so producirse un aumento paradéjico de la cetonuria duran-
te el tratamiento

COMPLICACIONES

Edema cerebral: complicacién muy grave que aparece
fundamentalmente en nifios y adolescentes con debut dia-
bético.

— Cursa con cefalea de inicio sibito, disminucién del

nivel de conciencia y papiledema.

— Puede ser favorecido por la administracién de sueros
hipoténicos, un excesivo aporte de fluidos (>4 1/h) y
por una correccién demasiado brusca de la glucemia.

— Debe tratarse inmediatamente con solucién de mani-
tol 20% (1-2 g/Kg. IV disueltos en SG 5%) a pasar en
30, repitiendo cada 8-12 h si fuera preciso.

Trombosis vascular: se puede manifestar como ictus,
infarto de miocardio o de cualquier otro érgano o como
isquemia de miembros.

Hipoglucemia: aparece con mayor frecuencia en regime-
nes de tratamiento con insulina subcutdnea.

Hipopotasemia (muy frecuente al corregir la acidosis).

Hiperpotasemia.

TRANSICION A TERAPEUTICA DE MANTENIMIENTO

La evolucién clinica de los pacientes con CAD suele ser
muy rdpida, con mejorfa en 12-24h.

— Administrar insulina subcutdnea cuando se resuelva la

acidosis, el nivel de conciencia sea normal y se tolere

la ingesta oral. Comenzar con insulina rapida subcuta-
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nea (5-15 UlI/4-6h) 30’ antes de interrumpir la insuli-
noterapia IV, o junto con la dltima inyeccién IM.

— Si no se realiza este solapamiento puede reaparecer la
CAD.

— Durante las 2-4 semanas posteriores a la CAD las
necesidades de insulina serdn mayores de lo habitual.
— Habitualmente se requerirdn suplementos de potasio

VO durante una semana.
— El pronéstico es excelente en jévenes sin complicacio-
nes asociadas, con una mortalidad <10%.

CRITERIOS DE I-!OSPITALIZACI()N PARA
PACIENTE DIABETICO

— Complicaciones agudas de la DM: cetodcidosis diabé-
tica, coma hiperosmolar no cetésico, hipoglucemia
con neuroglicopenia persistente o inducida por sulfo-
nilureas.

— Debut diabético en nifios y adolescentes.

— Mal control metabélico prolongado: glucemias créni-
camente>300 mg/dl (>13,9 mmol/L) refractarias a tra-
tamiento ambulatorio, episodios recurrentes de hipo-
glucemia o importantes oscilaciones de la glucemia.

— Complicaciones crénicas de la DM que precisen
manejo hospitalario

— Enfermedad intercurrente grave o que suponga un alto
riesgo en el paciente diabético.

— Diabetes gestacional (diagnéstico inicial o descom-
pensacién).

— Instauracién de bombas de infusién u otras terapias
especiales.
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COMA HIPOTIROIDEO
Susana Garcia, Marisa Surroca

DEFINICION

Se trata de una urgencia médica consecuencia de un
hipotiroidismo prolongado y severo (aunque también puede
ser precipitado por diferentes causas).

DIAGNOSTICO

De SOSPECHA (por la clinica y los antecedentes de
enfermedad hipotiroidea).

Clinica: sintomas y signos de mixedema: hipotensién
arterial, bradicardia, hipotermia, piel seca y frfa, hipoventi-
lacién con hipercapnia (acidosis respiratoria), coma y con-
vulsiones en ocasiones.

Laboratorio: hiponatremia, hipoglucemia, aumento de
enzimas musculares CPK (diagnéstico diferencial con infar-
to de miocardio).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Extraer muestra de sangre para estudio de funcién tiroi-
dea, antes de iniciar tratamiento.

Determinar: hematocrito, creatinina, ionograma, gaso-
metrfa arterial, glucemia.

Radiograffa de térax.

ECG.

465




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

ENDOCRINOLOGIA

DESENCADENANTES

De un hipotiroidismo severo agravado por una enferme-
dad desencadenante.

— Infecciones (neumonia, infeccién urinaria).

— Infarto agudo de miocardio.

— Hemorragia digestiva.

- EPOC.

— Ancianos.

— Exposicién al frio.

— Sedantes, narcéticos y analgésicos.

TRATAMIENTO

La mortalidad se da en el 80% de los casos.

a. Es una urgencia médica: TRATAR ANTE LA SOS-
PECHA.

b. Obtener muestra de sangre para H. tiroideas, TSH,
Cortisol. Determinar glucosa, urea, iones, hemogra-
ma, y gasometria. Hacer ECG (verificar ondas de alto
voltaje y bradicardia).

¢. MANTENER VENTILACION ADECUADA: es la
principal causa de mortalidad debido a una disminu-
cién de sensibilidad del centro respiratorio a una dis-
minucién de pO, y aumento de pCO,.

Si pCO,>50 mmHg o via aérea superior obstruida por
macroglosia:

- Intubacién traqueal o traqueostomfa.

- Ventilacién mecdnica.

- Monitorizar gases sanguineos.

d. HIPOTENSION: Por disminucién de volumen plas-
matico, insensibilidad a catecolaminas e hipometabo-
lismo. Control de PVC para calcular el aporte hidrico
ya que tienen tendencia a sobrehidratacién.
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Si hiponatremia severa (suele corregirse al administrar
la hormona tiroidea): restringir liquidos o dar suero
salino hiperténico.

Si hipoglucemia: SGS. ’

Si shock no dar agentes ADRENERGICOS ya que
hay vasoconstriccién periférica y pueden contribuir a
la aparicién de taquiarritmias. Tratar con cristaloides
o expansores plasméticos.

e. HIPOTERMIA: Calentamiento fisico pasivo (man-
tas).

f. Administrar LEVOTIROXINA SODICA
(Levothroid®) 200-500-2g IV.

A partir de ah{ 100 °g IV/dfa en una sola dosis.
Aunque la L-T3 es m4s rdpida no se usa por su riesgo
de toxicidad cardiovascular.

La mejorfa clinica se objetiva entre las 6-12 h por
aumento de la temperatura corporal y del nivel de
conciencia.

g. HIDROCORTISONA: 50-100 mg/8h IV. Para preve-
nir la insuficiencia adrenal que puede darse con el tra-
tamiento con Levotiroxina sédica.

h. Tratar la enfermedad desencadenante.
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CRISIS TIROTOXICA

Susana Gonzalez

DEFINICION

Es una forma exagerada de hipertiroidismo, no hay evi-
dencias de que su fisiopatologia difiera de la del hipertiroi-
dismo en general, que conduce a una descompensacién
orgdnica severa. Suele aparecer en enfermos gravemente
hipertiroideos y es raro que debuten con ella enfermos pre-
viamente asintomdticos.

DIAGNOSTICO

Se realiza por la CLINICA ya que es dificil diferenciar
mediante el laboratorio un hipertiroidismo de una crisis
tirotéxica.

A. Clinica:
1. Principales sintomas vy signos:

— Fiebre moderada (38°C).

— Trastornos de la conducta (agitacién, psicosis,
mania).

— Piel caliente, seca o himeda segin el estado de
hidratacién.

— Arritmia. Taquicardia y/o taquiarritmias (fibrila-
cién auricular rebelde a tratamiento) que en perso-
nas de edad puede llevar a Insuficiencia cardiaca.

— Diarrea, nduseas, vémitos y dolor abdominal.

— Otros: oftalmopatia, pérdida de peso, aumento del
tiroides, insuficiencia cardiaca.

2. Pueden aparecer a medida que progresa el cuadro:
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— Estupor y coma.
— Hipotensién y colapso vascular.
— Muerte.
3.En ancianos puede darse:
— Apatia.
— Miopatia severa.
— Insuficiencia cardiaca.
— Importante pérdida de peso.

B. Laboratorio:

— Aumento de concentracién de T4 confirma el hiperti-
roidismo.

—La determinacién de la T4 libre determina si el aumen-
to es el resultado de la proteina transportadora. Se sugiere
que la T4 libre se encuentra m4s elevada en la crisis tiroté-
xica que en el hipertiroidismo.

— Si T4 no estd aumentada determinar T3 y T3 libre ya
que si estdn por encima de sus valores normales probable-
mente se trata de un hipertiroidismo.

— Una TSH baja y una ausencia de respuesta al test de
TRH confirma el diagnéstico.

DESENCADENANTES

— Cirugfa tiroidea reciente.

— Tratamiento reciente con yodo radiactivo.

— Traumatismos.

— Otros: cetodcidosis diabética, parto.

— Suele aparecer en enfermos con Graves-Basedow.
Raramente en bocio multinodular téxico.

— Otras cirugfas.

— Infecciones.

— Afecciones cardiovasculares y pulmonares.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

— Hemograma.

— Glucosa.

— Urea.

— lones.

— Gasometrfa.

— Hormonas Tiroideas y TSH.
— Cortisol.

— Electrocardiograma.

TRATAMIENTO

Es una urgencia médica, por lo que no se debe esperar al
resultado del laboratorio para iniciar el tratamiento.

a. Obtener una muestra de sangre para determinar T3,
T4 libre y hemocultivos u otros cultivos si se sospecha
infeccion.

b. Tratamiento de las enfermedades intercurrentes o pre-
cipitantes (insuficiencia cardiaca, diabetes, infecciones). La
refractariedad al tratamiento de las arritmias debe alertar
sobre la presencia de una crisis tirotéxica.

c. Medidas de soporte:

— FIEBRE>38,5°C: Utilizar medios fisicos (sabanas
de enfriamiento o bolsas de hielo) y antipiréticos.
No se recomienda el uso de aspirina ya que despla-
za la protefna transportadora aumentando la con-
centracién de hormona libre (activa) y al mismo
tiempo disminuye la conversién hacia T4 aumen-
tando la T3. De eleccién PARACETAMOL (500
mg/ 4-6h VO.).

— Corregir el estado de deshidratacién. SG 5% junto
con vitaminas del complejo B y correccién de iones.

— Sonda nasogéstrica si vémitos.
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— GLUCOCORTICOIDES: disminuyen la conver-
sién periférica de T4 a T3, bajan la fiebre y mantie-
ne la tensién arterial.

— Dar HIDROCORTISONA 50 mg/6h IV o DEXA-
METASONA 2 mg/6h.

d. Inhibicién de la sintesis y liberacién de las hormonas
tiroideas:

Antitiroideos:

— METIMAZOL (Tirodril®, comp. 5 mg) 60 mg VO
0 SNG, y luego 30 mg/6h.

— PROPILTIOURACILO (Propycil® comp. 50 mg,
medicamento  extranjero) 200-300 mg/8h.
Preferible en el embarazo ya que afecta menos la
placenta, la leche materna. Es preferible en la crisis
tirotdxica.

-~ CARBIMAZOL (Neo tomizol®), 20-40 mg
VO/8h.

Yodo:

Empezar 1 h después de haber comenzado el tratamiento
con tionamidas. 500 mg/dia (se administra como solucién
Lugol, dar 10 gotas/12 h).

Bloqueo de la accién periférica de las hormonas:

B-bloqueantes. Reducen la sintomatologfa cardiovascu-
lar y neuromuscular.

— PROPANOLOL IV 1-2 mg lento (bajo control
ECG). Se puede repetir hasta dosis maxima de 10
mg a razén de 1 mg/min. Posteriormente PROPA-
NOLOL VO 40-80 mg /6-8h.

— En pacientes con fallo cardiaco, brocoespasmo o
enfermedad vascular periférica utilizar agentes m4s
cardioselectivos: ATENOLOL 25 mg /dia o METO-
PROLOL 50 mg /12h VO.
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA
Susana Gonzalez

DEFINICION

Cuadro caracteristico que se desarrolla por una insufi-
ciencia suprarrenal:
— Primaria por pérdida de cortisol y aldosterona.
— Secundaria se mantiene la aldosterona que es inde-
pendiente del control de hipdfisis (no hay déficit
mineralocorticoide).

DIAGNOSTICO

a. CLINICA: normalmente en enfermos diagnostica-
dos de addison.

— Extrema debilidad

— Fiebre

— Trastornos digestivos (nduseas, vémitos, diarreas y
dolor abdominal).

— Deshidratacién intensa e hipotensién arterial: coma
por shock.

— Manifestaciones neuroldgicas (encefalopatia addiso-
niana e incluso forma pseudomeningica).

— La hiperpigmentacién ayuda al diagnéstico aunque
su ausencia no permita excluirlo.

b. LABORATORIO:

— Hipoglucemia, deshidratacién (retencién nitrogena-
da), hiponatremia, hipercaliemia.

— Determinacién de cortisol plasmético (iniciar trata-
miento sin esperar el resultado).
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DESENCADENANTES

En un paciente con insuficiencia corticosuprarenal
primaria o secundaria, o atrofia corticosuprarenal secun-
daria a tratamiento glucocorticoideo prolongado:

® Stress por:

— Enfermedad aguda.

— Intervencién quirtrgica.

— Traumatismo grave.

En sujeto sano por infarto hemorrdgico suprarenal
bilateral por:

— Recién nacido.

— Waterhouse-friederichsen (por sepsis meningocé-
cica aparecen cianosis periférica y abundantes
lesiones petequiales y purptricas que aumentan
de tamafio).

— Terapéutica anticoagulante.

— Didtesis hemorrdgicas.

— Trombosis venosa suprarenal bilateral.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

— Glucosa, urea, iones, hemograma.

— Electrocardiograma.

— Control tensién arterial.

— Muestra de sangre para cortisol (10 ml heparinizada)

y ACTH (10 ml heparinizada). También hemoculti-
vos, urinocultivo y cultivo de esputo.

TRATAMIENTO

Objetivos: Restaurar los déficits de cortisol, agua y
sodio.

473




GUIA DE ACTUACION EN LA PRACTICA CLIiNICA 2009

ENDOCRINOLOGIA

a. Administrar liquidos IV: SGS 1.000 ml/h en las prime-
ras horas (segin el estado cardiovascular del paciente).
Hasta 4-5 litros en un dfa.

b. HIDROCORTISONA 100 mg IV en bolo. Luego 100
mg/6h IV (ir descendiendo la dosis en un 30% cada 24-48
h)

c. Si persiste HIPOTENSION e HIPERCALIEMIA
afiadir ACETATO DE FLUOROHIDROCORTISONA
0,1-0,2 mg por VO.

d. Si existe HIPOGLUCEMIA afiadir SG 5% al aporte
hidrico.

e. Aunque la HIPONATREMIA sea importante el trata-
miento es suficiente para normalizarla, s6lo deben ser admi-
nistradas soluciones salinas hiperténicas cuando exista
hipercaliemia muy importante.

f. El aumento de potasio no debe preocupar ya que el
cortisol lo normaliza répidamente e incluso pueden reque-
rirse suplementos de potasio.

NOTA: si aparece la crisis en un paciente afecto de
insuficiencia corticosuprarenal secundaria, el tratamiento
es igual pero:

— El déficit de sodio y agua suele ser menor ya que tienen

poco afectada la secrecién de aldosterona.

— En cambio la hipoglucemia suele ser mas importante y
asf la administracién de corticoide debe realizarse prin-
cipalmente por medio de soluciones glucosadas.

NOTA: la crisis puede ser secundaria a un déficit de
ACTH:

— Frecuentemente por hipopituitarismo o sindrome de

Simmonds-Sheehan.

— Excepcionalmente hay déficit aislado de secrecién

hipofisiaria de ACTH (el tratamiento es el mismo).
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INTOXICACIONES
Ofelia Aguado, Isabel Garro.

MONITORIZACION RESPIRATORIA

— Extensién de la cabeza y desplazamiento de la mandi-
bula hacia delante.

— Oxigenoterapia mediante mascarilla facial.

—Colocacién  en  dectbito lateral izquierdo y
Trendelenburg.

— Vigilancia frecuencia respiratoria.

— Extraccién gases arteriales.

— Realizacién de una radiografia de térax.

MONITORIZACION HEMODINAMICA

— Vigilancia frecuencia cardiaca y tensién arterial.

— Realizar un ECG.

PRUEBAS DE LABORATORIO:

Solicitar: creatinina, GOT, GPT, ionograma, pH, hemo-
grama, CPK y amilasa.

ANALISIS TOXICOLOGICOS:

Extraccién de 20 ml de sangre y recogida de 30 ml orina
y, si es posible, contenido géstrico (en los téxicos ingeri-
dos). Remitirlos a servicio de Toxicologia de Urgencias del
Hospital Clinico de Barcelona rellenando formulario. En
nuestro hospital el General-Lab realiza niveles sanguineos
de 140 toxicos.
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION

Téxico desconocido:

PREVENCION DE LA ABSORCION DEL TOXICO.

— Ocular: lavar con SF durante 15-20’. Valorar consulta
oftalmoldgica (cdusticos y dlcalis).

— Cutanea. En casos de disolventes de pinturas, corrosi-
vos, hidrocarburos, érganofosforados, anilinas: quitar
la ropa y lavar el cuerpo con agua corriente y jabén
suave, por lo menos dos veces usando guantes.

— Gastrointestinal:

- Indicaciones:
e Toéxico peligroso (teofilina, cianuro, metales
pesados, etc.).
¢ Cantidad ingerida importante menos de 3 horas
desde la ingesta (excepto que los téxicos sean
anticolinérgicos, narcéticos, neurolépticos, teo-
filina retara y enfermos comatosos en los que se
prolonga a 12 horas)
- Técnicas:
e Aspirado y lavado géstricos, induccién del
vémito, carbén activado, catdrticos.
e ELIMINACION DE LOS TOXICOS ABSOR-
BIDOS.
e Depuracién renal (diuresis forzada)
® Depuracién extrarrenal (hemodidlisis, hemo-
perfusién-plasmaféresis, exanguinotransfusién)

Téxico conocido:
— ADMINISTRACION ANTIDOTOS ESPECIFICOS
si se conocen.
— ASPIRADO Y LAVADO GASTRICO:
Indicaciones: en todo adulto con nivel de conciencia
conservado y colaborador. Si hay disminucién de con-
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ciencia proceder a intubacién endotraqueal previa.
Contraindicaciones: intoxicaciones por cdusticos y deri-
vados del petréleo, lesiones esofdgicas previas, ingesta
de productos cortantes o punzantes.

Técnica: intubacién traqueal si no existe nivel de con-
ciencia bueno.

— Colocar al paciente en dectbito lateral izquierdo
y posiciéon de Trendelenburg (los pies alzados
unos 15-20 cm.). Introducir una sonda de
Faucher de grueso calibre (didmetro =10 mm,
nunca <7 mm), lubricada con vaselina por via
oral o nasofaringea. Aspiracién suave del conte-
nido géstrico y anlisis del mismo (ver apartado
andlisis toxicol6gicos).

— Introducir por la sonda 250-300 ml de agua o SF
tibio, dejar 1’ y evacuar durante 5’ por accién de
la gravedad. Repetir hasta salida de liquido trans-
parente o méaximo de 3 1 introducidos (realizar
masaje epigéstrico e hipocondrio izquierdo conco-
mitante; en nifios, usar agua corriente y SF a
37°C, nunca s6lo agua y con un volumen de 100
ml).

- Si el téxico lo requiere, introducir por la sonda
algin quelante o neutralizante especifico.

— Si estd indicado, introducir carbén activado (ver
mas adelante).

— Retirar la sonda ocluyéndola totalmente con los
dedos (evita pérdidas a nivel faringeo).

Complicaciones:

— Lesiones gastroesofdgicas: perforacién, erosiones,
hemorragias.

— Broncoaspiracién.

— Interferencias con la ventilacién del paciente si est4

dificultada.
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— Bradicardia y empeoramiento de hipotensién pre-
via, e incluso paro cardiaco por estimulacién vagal.
— Intoxicacién acuosa en el nifio, por agua corriente.

Induccion del vémito

Indicaciones:

— En nifios (de eleccién).

— En adultos que rechazan el lavado y aspiracién géstri-
ca.

— En algunos pacientes psiquidtricos.

— Cuando no es posible un lavado y aspiracién géstrica.

Técnica:

— Administrar VO 30 ml de jarabe de ipecacuana dilui-
dos en 200-500 ml de agua (5 ml en 50 ml de agua tibia
en los nifios de 6-8 meses; 10 ml en 100 ml de agua
tibia para los nifios de 9-18 meses y 15 ml en 150 ml
de agua tibia para los nifios mayores de 18 meses).
Repetir otra dosis si no se ha producido el vémito a los
20’. Si no se consigue pasar a lavado géstrico.

Carbén activado

Se administra siempre en las intoxicaciones por via
digestiva.

Dosis: 1g/Kg. via oral.

Contraindicaciones: intoxicaciones por litio, hierro, cia-
nuro, alcoholes, dcidos, 4lcalis, derivados del petréleo y pes-
ticidas.

Hay que dar siempre laxantes después del carbon acti-
vado. Se administran una hora después: Sorbitol 1,5 mg/Kg.
via oral.

Evacuacion intestinal total
En caso de ingestiéon de pilas de botén, ingesta de
comp. retard, intoxicacion por hierro o ingesta de paque-
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tes de droga: soluciéon evacuante Bohm®.

Depuracion renal

Diuresis forzada:

— Indicaciones: intoxicaciones de mediana gravedad por
litio, anfetaminas, fenobarbital, AAS.

— Administrar 1.000 ml de SG 5% + 500 ml de SF + CIK
a pasar en 1h.

— Para AAS y fenobarbital: 1.000 de SG 5% + 500 ml de
Bicarbonato Na 1/6 M en 1h.

— Contraindicciones: cardidpatas, nefrépatas y mayores
de 50 afios.

Hemodidlisis y hemoperfusion:

¢ Indicaciones:

— Intoxicacién clinicamente severa (coma profundo,
hipotensién, hipoventilacién, intoxicacién por bar-
bitdricos.

— Alteracién de la via normal de la excrecién.

— Empeoramiento progresivo o falta de mejorfa.

¢ Contraindicaciones:

— Existencia de un antidoto especifico.

— Volumen de distribucién del téxico muy elevado
(ADT, érganofosforados).

— Poca toxicidad relativa (BZD).

— Shock cardiogénico o alteraciones severas de la
coagulacién.

— Hemodializables: barbittricos de accién prolonga-
da, litio, metildopa, alcoholes, salicilatos.

— Hemoperfundibles: barbitdricos, teofilina, paraceta-
mol, salicilatos.

INTOXICACIONES MAS FRECUENTES

Intoxicacion etilica aguda
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Indicaciones:

— Alteracién funcional del SNC.

— Acidosis metabdélica (coma sin respuesta a ningdn esti-
mulo y abolicién del reflejo tusigeno y nauseoso).

— Enfermedad de base que se pueda descompensar (DM).

Tratamiento:

— Decdbito lateral izquierdo.

— Glucemia mediante tira reactiva.

— Administracién de 600 mg de piridoxina IV + 300 mg
de tiamina IM + 500 ml de SG 5% en 30".

Criterios d ingreso en UCI:

— Coma profundo (Glasgow<8).

— Insuficiencia respiratoria.

— Acidosis metabdlica grave.

Tener en cuenta posible asociacién con otros productos

depresores del SNC.

Intoxicacion por antidepresivos triciclicos

Tiempo de latencia <6h.

Dosis téxica en el adulto 0,5 g. Dosis letal: 1,5 g.

Clinica:

— Neurolégica: somnolencia con fases de agitacién. No
produce depresién del centro respiratorio salvo que
esté asociado a etanol u otros psicofdrmacos.

— Anticolinérgica: midriasis, retencién urinaria, seque-
dad de boca.

— Cardiolégica: arritmias (lo mds frecuente es la taqui-
cardia sinusal), trastornos de repolarizacién o incluso
parada cardiaca.

Tratamiento:

— Medidas generales. Valorar K y pH. ECG al ingreso y a
las 4h. Monitorizacién.

— Si convulsiones o delirio: Diazepam IV.

— Lavado géstrico y carbén activado.
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— Si arritmia ventricular alcalinizar con NaCHO3 1M.

— Antidoto: Fisostigmina 1-2 mg IV. Reservado para agi-
tacién grave o convulsiones que no responden a anti-
comiciales habituales.

Intoxicacion por benzodiazepinas

Tiempo de latencia: 30 min.

Clinica: somnolencia, apatia, posible depresién del cen-
tro respiratorio (nifios y EPOC).

Tratamiento: antidoto: Flumazenil (Anexate®) bolo 0,3
mg IV. Se puede repetir a los 30-60” hasta un méximo de 2
mg.

Intoxicacion por causticos
Clinica: dolor urente en zonas de contacto, vémitos per-
tinaces, sialorrea, disnea. Lesiones erosivo -hemorragicas en
boca y faringe o incluso hemorragia digestiva.
Tratamiento:
— NO: evacuacién gastrica, SNG, alimentacién, neutra-
lizacién.
— SI: antibioterapia de amplio espectro, Ranitidina,
analgesia, valoracién quirdrgica.

Intoxicacion por cocaina

Su toxicidad puede durar hasta 24h desde su ingesta. Se
puede encontrar en orina hasta 3 dfas después de su consu-
mo.

Clinica: agitacién, logorrea, delirio, alucinaciones, taqui-
cardia, vasoconstriccién periférica, HTA, convulsiones,
hipertermia, sudoracién profusa. En los casos graves: hipo-
xia, isquemia coronaria, IAM.

Tratamiento:

— Via IV, monitorizacién ECG, anilisis para descartar

[IAM. Diazepam IV. Si HTA: Diazepam 5-10 mg IV
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repetidos cada 10’. Si no disminuye Labetalol 15 mg
IV en 2’ cada 10’ hasta 300 mg.

— Si cardiopatia isquémica o convulsiones tratamiento
especfifico.

— Si hipertermia: medios fisicos.

Intoxicacion por heroina
Clinica: miosis, coma, depresién respiratoria.
Tratamiento: O, + Naloxona 0,4 mg IV repetidos cada 2-
3’ hasta un mdximo de 10 mg.

Intoxicacion por etilenglicol
Tiempo de latencia: de 30’ a 6h.
Dosis letal 100 g.
Clinica: embriaguez, nduseas, vomitos, acidosis metabdlica.
— A las 6-12h: ataxia, dificultad para el lenguaje, oftal-
moplejfa.
— A las 12-24h: taquipnea, taquicardia, cianosis.
— A las 48 h: IRA con dolor lumbar y cristraluria.
Tratamiento: ingreso en UCI. Lavado gastrico, bicarbo-
nato, etanol, hemodidlisis siempre.

Intoxicacion por monéxido de carbono

Clinica:

— Leve: (carboxihemoglobina 15-20%) cefalea, desinhi-
bicién, nduseas, bradipsiquia.

— Moderada: (carboxihemoglobina 20-40%), mareo,
depresién del SNC, sincope, arritmias.

— Grave: (carboxihemoglobina 40-50%) convulsiones,
coma. La mioglobinuria secundaria a la necrosis mus-
cular puede causar insuficiencia renal. Porcentajes
superiores al 60% suelen ser mortales.

Diagnéstico: determinacién del porcentaje de carboxihe-

moglobina. Esta determinacién se hace de urgencia en el
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Hospital Clinic. Puede estar elevada CK y LDH. La gaso-
metria arterial refleja acidosis metabélica, pO2 normal, des-
censo de la saturacién de oxigeno arterial y pCO?2 variable.
Solicitar an4lisis de funcién renal.

Tratamiento: el gas se expulsa por los pulmones y es mas
rdpido cuando se respira con oxigeno al 100% y atin mas
con oxigeno hiperbdrico (cdmara hiperbdrica en Hospital
de Creu Roja de 2 de Maig, teléfono 93.507.27.00).

Los pacientes con pérdida de conciencia desarrollan
secuelas importantes entre 1 y 3 semanas después de la
exposicion, desde sutiles alteraciones de la personalidad y
dificultad intelectual hasta ceguera, sordera, incoordina-
cién y parkinsonismo.

Intoxicacién por neurolépticos

Clinica: confusidn, letargia, disartria, hipertonfa extrapi-
ramidal, reacciones disténicas o hipotonfa. Convulsiones,
hipotermia.

Tratamiento: evacuacién géstrica, carbén activado,
Akineton® si distonfa aguda. Lidocaina si arritmias.

Intoxicacién por paracetamol

Tiempo de latencia: 24 h.

Dosis toxica: 10 g.

Clinica:

—24-72 h: nduseas y vémitos.

—12-36 h: aumento de transaminasas y disminucién de
la actividad de protrombina.

— 48 h: dolor hipocondrio derecho.

Tratamiento: evacuacién gastrica, carbén activado.

— Antidoto: N-acetilcisteina 150 mg/Kg. en 250 de SG
5% en 15’ + 50 mg/Kg. en 500 de SG 5% en 4h + 100
mg/Kg. en 1.000 ml de SG 5% en 16h.
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—Se puede dar VO con 140 mg/Kg. seguido de 70
(mg/Kg.) cada 3 h durante 3 dfas.

Intoxicacién por salicilatos

Tiempo de latencia: 30.

Dosis téxica: 10 g. Dosis letal 20-30 g.

Clinica: nduseas, vomitos, hiperventilaciéon, hipertermia,
diaforesis.

Tratamiento: evacuacién gastrica, carbén activado y diu-
resis alcalina.

— Se sospecha siempre que exista alcalosis respiratoria +

Acidosis metabdlica con anién-gap elevado.

TELEFONOS DE INTERES

Instituto Nacional de Toxicologfa (Madrid) 91/562 04
20

Servicio Toxicologfa del Hospital Clinico y Provincial
de Barcelona 454 60 00/ 323 14 14/ 454 70 00 ext. 190 (de
lunes a viernes, de 9 a 17 h)

Servicio de Informacién Toxicolégica (Madrid) 91/232
33 66.

CINIME Centro de Informacién de Medicamentos
Madrid. 91/638 82 05 -91 638 82 06
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HERPES ZOSTER

Gemma Martin Ezquerra, Montserrat Salleras Redonnet.
Servei de Dermatologia

La varicela y el herpes zoster (HZ) son dos enfermeda-
des causadas por el mismo agente viral, el virus de la vari-
cela-zoster (VVZ) o virus herpes tipo 3. El virus, después de
causar la primoinfeccién, que clinicamente se manifiesta
como la varicela, queda acantonado a las raices dorsales y
ganglios de los nervios craneales sin producir ninguna
manifestacién. Su reactivacién desde este estado produce
el herpes zoster. La importancia del diagnéstico de esta
entidad estriba en la posibilidad de utilizar los antivirales
de forma precoz. Las secuelas del herpes zoster, aparte de las
diferentes complicaciones de severidad variable que
comentaremos mds adelante, son causa de disminucién de
la calidad de vida, especialmente entre los pacientes de
edad avanzada, ya que produce dolor crénico de dificil tra-
tamiento.

EPIDEMIOLOGIA

La reactivacién del VVZ sucede en el 20% de las perso-
nas que han pasado la infeccién. Normalmente se trata de
un episodio tnico en la vida, si bien en un 4% de los
pacientes se puede producir un segundo episodio, especial-
mente en pacientes con algdn compromiso inmunitario.

A diferencia del virus herpes simple tipo 1y 2, en que se
producen mas de 100 reactivaciones durante la vida y en
que el riesgo de reactivacién disminuye con la edad, la reac-
tivacién del VVZ se un fenémeno tipico de edades avanza-
das, de manera que mds del 55% de reactivaciones aparecen
en pacientes de mds de 55 afios.
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Aparte de la edad, que es el principal factor de riesgo por
su reactivacion, cualquier forma de inmunodepresién, mas
especialmente la celular, aumenta el riesgo de aparicién de
HZ. El 15% de los nifios con leucemia, 30% de los pacientes
con transplante de médula ésea y 20% de los pacientes VIH
a los 12 afios de la seroconversién sufrirdn un episodio de HZ.

Parece ser que el contacto con casos de varicela con nifios
implica un riesgo menor de sufrir HZ en adultos. Por este
hecho se ha formulado la hipétesis que la exposicién conti-
nuada al virus de la varicela protege delante del HZ en el
adulto infectado de forma latente por el virus. Si este hecho
se confirmase se abrirfa la puerta a la vacunacién de adultos
con virus vacunal a fin de prevenir la aparicién del HZ.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En la mayor parte de los casos, antes de la aparicién de
la lesién cutdnea, el paciente refiere molestias inespecificas,
que varfan desde parestesias a intenso dolor urente, en el
dermatoma afecto de duracién entre 24 y 48 horas.

Posteriormente, aparece en la piel de la zona del nervio
afectado, el rash cutdneo tipico en forma de placas eritema-
toedematosas con vesiculas agrupadas en su superficie, que
pueden confluir formando amp. A partir del tercer dia, el
contenido de las vesiculas se opacifica y se seca en un perio-
do de 7 dfas aproximadamente. Se podrdn apreciar costras
de forma progresiva en la superficie. Todo el proceso suele
ir acompafiado de intenso dolor. La duracién de las lesiones
cuténeas es variable, y tenemos que esperar a la resolucién
unas 3 semanas. En los pacientes inmunoderpimidos el pro-
ceso dura més tiempo.

El HZ puede ocurrir en cualquiera dermatoma, m4s fre-
cuentemente los torcicos y los de la cabeza dependientes
del nervio trigeminal.
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Variantes clinicas:

a) Zoster sine herpete: después del episodio prodrémico
aparece dolor intenso en el territorio afectado sin aparicién
de lesiones cutdneas.

b) Zoster duplex: cuando el HZ cruza la linea media.

c) Zoster en inmunodeprimido: las manifestaciones cli-
nicas son més severas, con mas dolor, mas duracién de las
lesiones y mas sintomas inflamatorios. Puede aparecer
necrosis cutanea.

DIAGNOSTICO

Es clinico, y se basa en la observacién del exantema asi-
métrico, circunscrito y de desarrollo sincrénico.

Podemos utilizar el citodiagnéstico de Tzanck por casos
dudosos. La prueba consiste en la observacién por micros-
copio éptico de células gigantes multinucleadas tefiidas con
Giemsa, hallazgo indicativo de infeccién viral. Es una prue-
ba rapida si bien pierde sensibilidad en las infecciones por
VVZ.

En los casos de complicaciones severas disponemos de la

deteccién de VVZ por PCR.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cualquier enfermedad en la que se puedan detectar
lesiones vesiculosas en la piel.

a) Otras infecciones virales: infecciones por virus herpes
simple, enfermedad del pie-mano-boca. Se diferencian fun-
damentalmente en la distribucién ya que las anteriores no
siguen ningdn dermatoma.

b) Picaduras: si bien su distribucién puede ser capricho-
sa siguiendo el trayecto del insecto en la piel, no suelen
hacer dafio y se caracterizan por intenso prurito.
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c) Eccemas agudos. Suele haber exposicién a productos
topicos

d) Enfermedades ampollosas cutdneas, como el pénfigo
ampulloso. Se trata de enfermedades generalizadas con
afectacién de mucosas frecuente.

e) Impétigo ampulloso: tipico de edades de infantiles, su
distribucién y la aparicién de costras mielicéricas nos sugie-
re el diagnéstico.

COMPLICACIONES Y SECUELAS

Complicaciones agudas:

1. Sobreinfeccién cutdnea. Se aprecian costras impetigi-
zadas y puede aparecer celulitis.

2. Zoster haemorragicus. Las vesiculas se llenan de con-
tenido hemorragico

3. Zoster disseminatus. Cuando se aprecian méas de 25
lesiones en otros dermatomas. Se trata de una complicacién
del enfermo inmunodeprimido que requiere tratamiento
antiviral intravenoso.

4. Zoster oftdlmico. Es preciso sospecharlo ante cual-
quier molestia ocular o si se afecta la primera rama del tri-
gémino. Comprende: conjuntivitis, episcleritis, afectacién
corneal, uveitis, afectacién de nervio Sptico.

5. Afectacién neurolégica. Meningitis, encefalitis.

6. Parilisis facial. En el Zoster 6tico

7. Afectacién de 6rganos internos. Poco frecuente. Incluye
neumonia, esofagitis, artritis, enterocolitis, miocarditis

Complicaciones crénicas:

1. Cutdneas. Formacién de cicatrices, hiper o hipopig-
mentaciones, lesiones granulomatosas.

2. Neuralgia postherpética. Se trata de la complica-
cién mds frecuente, que afecta entre el 10-20% de los
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pacientes, mds frecuentemente en mujeres, de edades
avanzadas y en pacientes con intenso dolor en fase
aguda. No es mds frecuente en el enfermo inmunodepri-
mido. Se define como el dolor que dura mds de 4 sema-
nas. Se produce por el dafio directo sobre el asta dorsal
de la médula espinal. Se pueden tratar de parestesias,
dolor urente, hiperestesias o dolor intenso provocado por
estimulos banales.

3. Oculares, corioretinitis, neuritis retrobulbar, vasculi-
tis, atrofia nervio éptico, panoftalmitis.

4. Neurolégicas. Neuropatfas, Sd. Guillain-Barré, entre
otros.

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento en la fase aguda del HZ es
remitir el dolor, limitar la diseminacién y la duracién de las
lesiones, prevenir la neuralgia postherpética y las otras
complicaciones. La afectacién oftdlmica debe ser valorada
de forma precoz.

a) Tratamiento sintomatico:

— Incluye el tratamiento analgésico y antibidtico si
estd indicado.

—Se recomienda la aplicacién de formas tépicas
secantes y antisépticas como por ejemplo el lini-
mento oleocalcdreo con 6xido de zinc al 10%.

— Los antivirales tépicos han demostrado ser inefecti-
vos y no se recomienda su uso.

—En casos de HZ muy inflamatorio y con intenso
dolor se ha recomendado el uso de corticoides con-
juntamente con antivirales.

b) Tratamiento antiviral:

Ha demostrado acelerar la curacién de las lesiones cuta-
neas, reducir el dolor en fase aguda y disminuir la inciden-
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cia de la neuralgia postherpética. Se el pilar de la preven-
cién y del tratamiento de las complicaciones.

Indicaciones absolutas de tratamiento antiviral

— HZ en mayores de 50 afios.

— Zoster trigeminal.

— Zoster en inmunodeprimido o enfermo VIH sea cual

sea su situacién inmunolégica.

— Zoster en paciente con eccema atépico severo.

— Zoster severo.

Indicaciones relativas

— Zoster en menores de 50 afios

El éxito de la terapia antiviral depende del momento de
inicio. Es preciso empezarla como maximo a partir de las
primeras 72 h del inicio de la sintomatologia. De todas
maneras, en los casos de indicacién absoluta se puede ini-
ciar pasadas las 72 h ya que ain ha demostrado reducir com-
plicaciones.

Disponemos de 4 farmacos aprobados para el tratamien-
to del HZ: aciclovir, valaciclovir, famciclovir y brivudina,
que actdan inhibiendo la DNA polimerasa viral, bloquean-
do la replicacién viral y la propagacién del virus a células
no infectadas.

Disponemos de los 4 farmacos para su administracién
VO y aciclovir se puede administrar también IV.

Se han realizado numerosos estudios para comparar la
eficacia de los 4 fArmacos. Parece ser que valaciclovir y bri-
vudina se muestran mds eficaces que aciclovir en la reduc-
cién de la neuralgia postherpética, y de forma similar a fam-
ciclovir.

En cuanto a su uso clinico, dado que los 4 farmacos pre-
sentan perfiles de seguridad diferentes, posologia y precio,
planteamos la gufa de uso utilizada en nuestro servicio.
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PAUTA UTILIZADA

HZ en enfermo con alguna complicacién grave: afecta-
cién neuroldgica o de érganos internos, diseminacién del
HZ.

— Ingreso hospitalario y tratamiento con aciclovir
intravenoso a dosis de 10 mg/Kg./8h entre 7-10
dfas.

HZ en enferma embarazada o lactante que requiere tra-
tamiento.

— Valaciclovir 1g cada 8 horas VO durante 7 dfas.

HZ en enfermo inmunodeprimido sin complicacién
grave.

— Famciclovir 750 mg/dfa durante 7 dfas.

HZ en enfermo no inmunocomprometido.

— Brivudina 125 mg/dfa durante 7 dfas.
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TABLAS DE PERFUSION MAS
UTILIZADAS EN URGENCIAS

Montse Tejedor, Encarna Campaia

MEDICAMENTOS POR ViA INTRAVENOSA

ACETILCISTEINA (Flumil® amp. 300 mg/3 ml; anti-
doto al 20% vial de 2 g/10 ml).
—Sin dilwir: 0,75 ml/Kg. (150 mg/Kg.) en bolo 1V
directo, a pasar en 15’.
— Dilucion: 0,75 ml/Kg. en 250 ml de SG 5% a pasar
en 15
— Mantenimiento: 0,25 ml/Kg. (50 mg/Kg.) en 500 ml
de SG 5% a pasar en 4h, seguido de 0,5 ml/Kg. (100
mg/Kg.) en 1.000 ml de SG 5% a pasar en 16h.
ADENOSINA (Adenocor® amp. 6 mg/2 ml).
— Sin diluir: 1 amp. en forma de bolo IV seguida de 10
ml de SE
ADRENALINA (Adrenalina® amp. de 1 mg/1 ml al
1:1000).
— Sin diluir: 0,5 mg IM o SC, hasta un méximo de 1,5
mg.
— Dilucién: 1 amp. diluida en 9 ml SE a pasar 2-5 ml
en bolo IV lento.
— Infusién 1V de mantenimiento: diluir 3 amp. en 250
ml SG 5% o SE a pasar 5-50 °gotas/min. (1-10
mg/min.), ajustando la perfusién en 1 mg/min.
hasta hallar la dosis deseada.
ALTEPLASA (Actilyse® o rtPA vial de 20 mg o de 50
mg liofilizado y viales para dilucién; conservar en nevera).
— IAM dosis tnica de 70-100 mg.
— Sin diluir: reconstruir cada vial con su disolvente a
concentraciones de 1 mg/ml (20 mg en 20ml, 50 mg
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en 50 ml); administrar 15 mg en bolo IV de forma
lenta en 2’.

— Dilucién: 20 6 50 mg en 100 6 250 ml de SF (no en
API ni SG 5%), a pasar 0,75 mg/Kg. (con un méxi-
mo de 50 mg) en 30’; para seguir con una infusién de
0,5 mg/Kg. (con un maximo de 35 mg) a pasar en 60’.

— Pauta convencional: 10 mg en bolo IV lento; 50 mg
diluidos en 100 ml de SF a pasar en 60’; 40 mg dilui-
dos en 100 ml de SF a pasar en 120°.

— Pauta rdpida: 15 mg en bolo IV lento; 50 mg en 100
ml de SF a pasar 0,75 mg/Kg. en 30’; 35 mg en 100
ml de SF a pasar 0,5 mg/Kg. en 60°.

— Pauta acelerada: 50 mg en bolo IV a pasar en 2-3’;
50 mg en bolo IV a los 30’ del primero (40 mg si el
peso<60 Kg.).

AMINOFILINA (Eufilina® vial de 240 mg/10 ml).

— Dilucién: 240 mg en 50-100 ml de SG 5% o SF; de
forma discontinua a pasar en 30-60’; de forma con-
tinua se diluye la dosis prescrita en 500 ml a pasar
en 24h.

AMIODARONA (Trangorex® amp. 150 mg/3 ml).

— Sin diluir: 5 mg/Kg. en bolo IV lento.

— Dilucién: 300-450 mg en 100 ml SG 5% a pasar en
20-30%; si no se objetiva reversién del ritmo se
puede repetir la dosis; si no hay reversién del ritmo
600 mg en 250 o0 500 ml de SG 5% a pasar en 6, 8
o0 24h segin frecuencia cardiaca.

ATROPINA (Atropina® amp. 0,5 mg/ml y 1 mg/ml)

— Sin diluir: 0,5 mg IV, hasta un méximo de 2-3 mg
(en intoxicaciones por O6rganofosforados pueden
darse dosis muy elevadas).

BICARBONATO SODICO (Bicarbonato sédico®
amp. 1M de 10y 100 ml, 1 mEq/ml; sol. 1/6 M de 250 y 500
ml, 0.16 mEq/ml).
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—RCP: 1 mEg/Kg. 1V, para seguir con 0,5
mEq/Kg./10’. Acidosis severa: infusién IV lenta de
2-5 mEq/Kg. en 4-8h

BIPERIDENO (Akineton® vial de 5 mg/ml).
— Sin diluir: via IM o en bolo IV de forma lenta.
CLORURO CALCICO (Cloruro calcico® 10%, amp.
1 g/10 ml (13,5 mEq)).

—RCP: 2-5 ml/5’ IV en bolo lento (la extravasacién
causa necrosis).

— Hipocalcemia severa: 5-10 ml diluidos en 100 ml SG
5% a pasar en 5-10’; mantenimiento de 2-4 mg Ca
elemento/Kg./h.

CLONAZEPAM (Rivotril® vial de 1 mg/ml con vial de
1 ml de a.p.i.).

— Sin diluir: construir solucién mezclando los viales, a

pasar via IM o en bolo IV de forma lenta.
DIAZEPAM (Valium® o Diazepam® amp. de 10
mg/ml).

— Sin diluir: 5-10 mg en bolo IV lento que se puede
repetir a los 10-60’; hasta un médximo de 30 mg.

— Dilucién: 50 mg diluidos en 100 ml de SG 5% o SF
(0,5 mg/ml), a pasar 4-20 ml/h (2-10 mg/h) para un
adulto de 70 Kg.

DIFENILHIDANTOINA (Fenitoina® vial de 250
mg/5 ml).

— Sin diluir: dosis inicial de 25 ml (1.250 mg) en bolo
IV a pasar de forma lenta en unos 5’, a un ritmo <1
ml/min. (no m4s de 50 mg/min.). Mantenimiento:
6-11 ml/24h (280-560 mg/24h, de la férmula no
diluida), repartida en 3-4 dosis.

— Dilucion estandar: carga 1.000 mg en 100 o 250 ml
de SF a pasar en 30’. Mantenimiento 125-150 mg
en 100 ml de SF a pasar en 8h.

— Dilucion en SF (nunca SG) (arritmias): IV por via
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central 3,5-5 mg/Kg. en forma de bolo, sin exceder
los 50 mg/min. jCuidado con las extravasaciones!
DIGOXINA (Digoxina® amp. 0,25 mg/ml).

— Sin diluir: 0,75-1,5 mg/dia en bolos IV, repartidos en
2-4 dosis (la dosis inicial es de 0,5 mg IV).

— Mantenimiento: 0,125-0,25 mg/dia en bolo IV
(segdn funcién renal).

DOBUTAMINA (Dobutrex® amp. 250 mg/20 ml)

— Dilucién: 500 mg en 500 ml de SG 5% o SF (500
mg/ml) a pasar via IV, a un ritmo segin patologfa de
base. Iniciar a 5-20ml/h (5-20 °gotas/min.) para un
adulto de 70 Kg., y aumentar dosis hasta un méxi-
mo de 10 mg/Kg./min.; dosis inotrépicas habituales
son 30-35 ml/h (30-35 %gotas/min.) para un adulto
de 70 Kg.

DOPAMINA (Dopamina® amp. 200 mg/10 ml).

— Dilucién en SG 5%: 400 mg en 500 ml de SG 5% a
pasar via IV, a un ritmo segin patologia de base y
efecto deseado. A dosis de 10-20 ml/h o 2-5
mg/Kg./min. (efecto diurético); entre 20-30 ml/h o
5-10 mg/Kg./min. (efecto inotrépico); >30 ml/h o
>10 mg/Kg./min. (efecto vasopresor), para un adul-
to de 60-65 Kg.

ESTREPTOQUINASA (Streptase® vial 250.000 Ul y
750.000UL. Conservar en nevera).

— Dilucién: reconstituir el vial con 5 ml de SF sin agi-
tar. Diluir la dosis total en 100 ml de SF, para un
IAM pasar dosis tGnica de 1.500.000 Ul en 60’; en
patologfa coronaria pasar 20.000 Ul en bolo IV
seguido de infusién IV de 2.000-4.000 UI diluidas
en SG 5% o SF durante 30-90’; ante trombosis arte-
rial, TVP o TEP iniciar infusién de 250.000-
600.000 UI a pasar en 30’ para seguir con 100.000
UI /h durante 1 semana.
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FITOMENADIONA (Konakion® vial de 10 mg/ml).

— Via IM, ya que via IV puede causar cuadro semejan-
te al shock.

FLUMAZENILO (Anexate® amp. 0,5 mg/5 ml y 1
mg/10 ml).

— Dosis inicial: 2,5-20 ml (0,25 mg-2 mg de la dilu-
cién) en bolo IV a pasar en 15” y seguir con 0,1
mg/min. IV hasta un miximo de 1-2 mg.

— Dilucién: 1 mg en 100 ml de SG 5% o SF a pasar
11-39 ml/h (0,1-0,4 mg/h) para un adulto de 70
Kg.

FLUNITRAZEPAM (Rohipnol® vial de 2 mg/ml con
vial de 1 ml de a.p.i.).

— Sin diluir: reconstituir la amp. con el vial de a.p.i;
administrar via IM o via IV directa de forma lenta
a pasar en 1.

FUROSEMIDA (Seguril® amp. 20 mg/2 ml y 250
mg/25 ml).

— Sin diluir: 20-40 mg IV en bolo de forma lenta, repe-
tible cada 1-2 h, hasta un maximo de 480 mg/24h.
Puede diluirse en 10 ml de SE

— Dilucién: en SF o RL a pasar 4 mg/min.

GLUCONATO CALCICO (Suplecal® 9,2%, amp. 10
ml contiene 903,8 mg de Gluconato de calcio, equivalente
a 2,3 mmol 6 4,6 mEq de calcio).

— Dosis usual: 7-14 mEq de calcio/dia administracién
IV lenta. Velocidad maxima: 0,7-1,8 mEq cal-
cio/min.

— Tratamiento tetania hipocalcémica: 4,5-16 mEq cal-
cio/dfa, hasta obtener respuesta terapéutica.

HALOPERIDOL (Haloperidol® amp. 5 mg/ml).

— Sin diluir: 0,5-2 ml en bolo IV o IM.

— Dilucién: 50 mg en 250 ml de SG 5% o SF a pasar
5-25 ml /h.
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HEPARINA SODICA (Heparina® amp. 5 ml al
5%=25.000 UI=250 mg=50 mg/ml; amp. 5 ml al 1% =
5.000 UI=50 mg=10 mg/ml).

— Dilucién: 5 mg/Kg. (unos 240 mg=25.000 UI aprox.
para un adulto de 65 Kg.) en 250 ml de SG 5% a
pasar en 24h (unos 11 ml/h; variando velocidad de
perfusién segin valores de tiempo de cefalina).

HIDROCORTISONA (Actocortina® amp. de 100,
500 y 1.000 mg).

— Sin diluir: reconstruir el vial con su disolvente o 1
ml de a.p.i.; 500 mg/6-8 h en bolo IV, 6 100 mg/2-
6h, de forma directa o diluido en SE

ISOPROTERENOL (Aleudrina® amp. 0,2 mg/ml).

— Dilucién: 1 amp. diluida en 9 ml de SFE, a pasar 1-10
ml (20-200 mg) en bolo IV lento (1ml/min.); para
infusién intermitente diluir 1 amp. en 100 ml de SF
0 SG 5% a pasar 1 ml/min. (2 mg/min.) en unos 90’.

— Mantenimiento: diluir 5 amp. en 250 ml de SG 5%
a pasar 0,5-10 mg/min. IV; como mdximo 30
mg/min.

LIDOCAINA (Lincaina® amp. al 2% con 40 mg/2 ml
y 200 mg/10 ml; amp. al 5% con 500 mg/5 ml).

— Sin dilwir: 1 mg/Kg. (50-100 mg) en bolo IV en 1-2’,
a repetir cada 5’ (hasta un méx. de 3 mg/Kg.).

— Dilucién de mantenimiento: 1-2 g en 250-500 ml de
SF 0 SG 5% a pasar 15-60 °gotas/min. (15-60
ml/h).

MANITOL (Manitol®, Osmofundina® sol. 250 ml al
10% = 25 g; sol. 250 ml al 20% =50 g).

— Sin diluir: 300-400 mg/Kg. de una solucién al 20% a
pasar en 20-30". 1,5-2 g/Kg. a pasar en 30-60". de
una solucién al 15, 20 6 25% (en caso de HTE).

MEPERIDINA (Dolantina® amp. de 2 ml con 100 mg
= 50 mg/ml).
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— Sin diluir: 0,5-1,5 ml en bolus IV (25-75 mg), para
un adulto de 70 Kg.

— Dilucién: 200 mg en 100 ml de SG 5% o SF a pasar
5-25 ml/h (10-50 mg/h), para un adulto de 70 Kg.

METILPREDNISOLONA (Urbason® amp. 20 y 40
mg; Solu Moderin®, viales de 125 y 500 mg).

— Sin diluir: reconstruir las amp. con su disolvente, a
pasar via IM o en forma de bolo IV. Los viales de 125
mg a pasar en 2-3’ reconstruidos con 10 ml de SE

— Dilucion: se puede diluir en SG 5%. Los viales de
alta concentracién se diluyen en 10 ml de SF o SG
5% a pasar en 15-30".

MIDAZOLAM (Dormicum® amp. 5 mg/5 ml, 15 mg/3
ml y 50 mg/10 ml)

— Dosis inicial:

1. Poca sedacién: 2-5 mg [V para un adulto de 70 Kg.
2. Sedacién profunda: 14 -28 mg en bolo 1V, para
un adulto de 70 Kg.

— Dilucién: bomba de perfusién normal 75 mg (amp.
15 mg/3 ml) en 100 ml de SG 5% o SF (1 ml=0,65
mg) bomba de jeringa.

1. A pasar 5-43 ml/h (para la bomba de perfusién
normal).
2.0,7-5,6 ml/h (para la bomba de jeringa).
MILRINONA (Corotrope®)

— Sin diluir: 50 mg/Kg. en bolo IV a pasar en 10’

— Mantenimiento: infusién continua de 0,375-0,750
mg/Kg./min.

MORFINA (Cloruro Mérfico® amp. al 1% =10 mg/1
ml y al 2% =20 mg/1 ml).

— Sin diluir (o diluyendo en 9 ml de SF): 0,3-1 ml en
bolus IV lento (3-10 mg), para un adulto de 70 Kg.
(puede repetirse la dosis de 2,5 mg IV cada 5’, hasta
un maximo de 20-25 mg).
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— Dilucién: 50 mg en 500 ml de SF a pasar 1-4 mg/h

(10-40 ml/h), para un adulto de 70 Kg.
NALOXONA (Naloxone Abellé® amp. 0,4 mg/ml).

— Sin diluir: dosis inicial de 1-5 ml (0,4-2 mg) en bolus
V.

— Dilucién: 2,4 mg en 100 ml de SG 5% o SF a pasar
10-40 ml /h (0,2-0,8 mg/h) para un adulto de 70 Kg.

NITROGLICERINA (Solinitrina® amp. de 5 mg/5
ml; amp. de 50 mg/10 ml):

— Dilucién: 25 mg en 250 ml de SG 5% a pasar segin
necesidades y constantes del paciente; iniciar con 5
ml/h y aumentar 3 ml/h de forma progresiva hasta
obtener la resolucién del dolor.

NITROPRUSIATO (Nitroprussiat® vial 50 mg/5 ml).

— Dilucién: 50 mg en 250 ml de SG 5% a pasar 10-20
mg/Kg.

NORADRENALINA (Noradrenalina® amp. 10
mg/10 ml).

— Dilucién: infusién continua a pasar una dosis inicial
de 2-4 mg/min. e ir aumentando dosis segiin res-
puesta deseada.

PROPAFENONA (Rytmonorm® amp. 70 mg/20 ml =
3,5 mg/ml).

— Sin diluir: 1 amp. de 70 mg a pasar en forma de bolo
IV lento, en 2-3’.

— Dilucién: 1 amp. en 100 ml de SG 5% a pasar 0,5-1
mg/min.

PROPOFOL (Diprivan® amp. 1% de 100 mly 2% 50 ml.

— Dosis inicial: 5-7 ml (49-70 mg, sin dilucién) en
bolo IV.

— Perfusién: 7-35 ml /h (70-350 mg/h) para un adulto
de 70 Kg.

PROTAMINA (Protamina® vial de 50 mg/5 ml, con-

servar en nevera).

500




APENDICE

— Sin diluir: en forma de bolo IV a pasar en 2-3’.
— Dilucién: en 250 ml de SG 5% o SF a pasar en unas
6h.
SALBUTAMOL (Ventolin® amp. 500 °g/1 ml).
— Dilucion: 250 °g en 10 ml de SF o a.p.i. a pasar en
forma de bolo lento en 2-3’.
SOMATOSTATINA (Somatostatina® amp. 3 mg/2
ml).
— Dilucién: amp. de 3 mg en 500 ml de SF a pasar en
12h.
TIOPENTAL SODICO (Penthotal Sédico® amp. 500
mg/10 ml).
— Sin diluir: dosis inicial de 2-3,5 ml en bolo IV.
— Dilucién: 1.000 mg en 40 ml SG 5% en bomba de
jeringa, a pasar 3,5-17,5 ml/h (70-350 mg/h).
UROQUINASA (Urokinase®, Uroquidan® vial de
100.000 UI).
— Dilucién: reconstruir el vial con 2 ml de su disolven-
te o SF sin agitar; diluir en 100 ml de SE para el
IAM se administra un bolo de 1.000.000 Ul en 10’
seguido de una perfusién de 1.000.000 UI a pasar en
1h.
VALPROATO (Acido Valproico® amp. 400 mg /4 ml
= 100 mg/ml).
— Sin diluir:
1. Lactantes y nifios: 20-30 mg/Kg. en bolo IV.
2. Adultos: 15 mg/Kg.
3. Ancianos: 15-20 mg/Kg.
— Dilucion: 400 mg en 100 ml de SF a pasar 9-18 ml/h.
VERAPAMIL (Manidon® amp. 5 mg/2 ml).
— Sin diluir: 1 amp. en forma de bolo IV lento, a pasar
en 2-3’, se puede diluir en 10 ml de SE
— Dilucién: en SF o SG 5% a pasar en 24h.
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ESCALA DE GLASGOW

Valoracién de la conciencia

ESQUEMA: ESCALA DE COMA DE GLASGOW

RESPUESTA

PUNTUACION

Respuesta verbal (V)

Orientada

Confusa

Palabras inapropiadas

Sonidos incomprensibles

N| W Al U

No respuesta

Apertura de ojos (O)

Espontanea

A la palabra

Al dolor

N| W &N

No apertura

Respuesta Motora (M)

Obedece

Localiza el dolor

Retirada al dolor

Flexion anormal

Extension

N| W A 01| O

No respuesta
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ESCALA DE BARTHEL

Alimentacién
— Dependiente 0
— Necesita alguna ayuda (cortar, untar) 5
— Independiente 10
Baio
— Necesita ayuda 0
— Independiente 5
Aseo personal
— Necesita ayuda 0
— Independiente 5
Vestirse y desvertirse
— Dependiente 0
— Necesita ayuda parcial 5
— Independiente 10
Control anal
— Incontinente 0
— Incontinencia ocasional 5
— Continente 10
Control vesical
— Incontinente O
— Incontinencia ocasional 5
— Continente 10
Uso del cuarto de bafio
— Dependiente 0
— Necesita alguna ayuda 5
— Independiente 10
Traslado de cama-silla
— Imposible 0
— Ayuda importante, puede sentarse 5
— Ayuda minima (verbal o fisica) 10
— Independiente 15
Paseo
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— Imposible 0
— Independiente en silla de ruedas 5
— Con ayuda de una persona 10
— Independiente 15
Subir y bajar escaleras
— No puede 0
— Necesita ayuda 5
— Independiente 10
Puntuacién total 100
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iNDICE DE NOMBRES

iNDICE DE NOMBRES
A

Accidente isquémico transitorio 176, 349, 358, 375

Acenocumarol 122,125, 130

Acidosis lactica 61, 62, 453, 454, 457

Acidosis metabélica 41, 60, 61, 68,93, 95, 136, 182, 183,
186, 222, 457, 459, 480, 482-484

Adenosina 206, 208, 209, 211, 217, 218, 271, 493

Adrenalina / Noradrenalina 91-95, 116,184, 187, 188,
190, 251, 446, 493, 500

Alcalosis metabdlica 43, 60, 64,

Amiodarona 206, 207, 209-211, 214, 215, 217, 219,
494

Anmitriptilina 19

Amrinona 171, 190

Anién gap 61, 62,457, 459, 484

Arritmia completa por fibrilacién auricular 205, 213

Ascitis 37, 181, 199, 200, 288-291, 305, 307, 308, 314,
319,423

Asma bronquial 246, 256, 257

ATP 206, 208, 209, 217-218

Atropina  92-94, 137, 179, 202, 413, 440, 494

B

B-bloqueantes 41, 133, 135, 138-139, 156, 157, 159, 162,
175, 179, 190, 205, 246, 445, 451, 471

Benzodiazepinas 11, 19, 338, 398, 481

Bicarbonato sédico 93, 95, 430, 461, 494

BODE 261-262
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C

Carvedilol 157

Cefalea 135, 177, 178, 237, 350, 352-355, 367, 373,
382-388, 400, 401, 403, 406, 415, 416, 419, 420, 434,
463, 482

Cetodacidosis diabética 43, 54, 56, 62, 142, 274, 276, 293,
295, 452, 456, 464, 469

Clopidogrel 144, 149, 150, 367, 380

Clorimipramina 19, 389

Cloruro célcico 93, 94, 495

Cloruro mérfico 18, 32, 34, 147, 166, 168, 499

Clostridium. difficile 77

Codeina 17, 34, 73

Célico nefritico 436

Coma 35, 62, 76, 80, 135, 302, 309-310, 337, 339-346,
353, 369, 373, 404, 406, 411, 414, 446-448, 451, 453,
456, 458, 461, 464, 465, 469, 472, 479, 480, 482, 502
— Coma hiperosmolar no cetésico 451, 464
— Coma hipotiroideo 465

Crisis epiléptica 344, 362-364, 378, 389

Cirisis hipertensiva 133, 134, 142, 172

Crisis tirotoxica 205, 468-471

Cuidados al final de la vida 23, 34, 34

Cultivos | Hemocultivos  69-71, 74, 195, 242, 282, 283,
285, 335, 433, 434, 452, 458, 470, 473

D

Derrame pleural 107, 195, 240-242, 268, 269, 272, 291,
294

Descompensacién diabética aguda 442

Dexketoprofeno 17

Diarrea aguda 323, 325, 326

Diclofenaco 17, 234, 235, 237, 321, 384, 385, 441

Difenilhidantoina 11, 20, 76, 80, 213, 456, 495
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iNDICE DE NOMBRES

Digoxina 94, 157, 163, 164, 171, 209, 214, 216, 217, 219,
325, 496

Dimero D 109, 124, 125, 128

Disfuncién diastélica 158-160

Disoaciacién electromecdnica 95

Dobutamina 93, 116, 165, 170, 171, 184, 190, 200, 496

Dolor 17,18, 21, 23, 25, 28, 30, 32, 34, 73, 97-101, 103,
104, 106, 140, 141, 146-150, 174, 177, 178, 181, 190,
193, 195-199, 221-225, 228, 229, 231, 232, 235, 237,
269, 273, 275-271, 279, 281-284, 286, 289, 292, 293,
296, 297, 314, 326, 327, 329, 330, 344, 382, 385, 386,
393, 411, 415, 416, 432-434, 436, 437, 439-441, 451,
457,468, 472, 481-483, 485-487, 489, 500, 502
— Dolor postoperatorio 21
— Dolor toracico 97, 103, 104, 106, 141, 146, 177,

178, 197, 198, 269, 277

Dopamina 93, 116, 165, 166, 170, 171, 184, 186-188§,

190, 200, 428, 496

E

Edema agudo de pulmén 38, 94, 161, 166, 190

Embolia arterial 220, 224, 232, 351, 375

Emergencia hipertensiva 133, 135, 136, 168, 171

Encefalopatia hepética 43, 300, 302, 305, 307-311, 317,
340, 356

Enfermedad biliar aguda 281

Enfermedad cerebro vascular aguda 349, 356

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica 200, 213,
260,

Enfermedad tromboembdlica venosa 105, 131, 132

Equilibrio 4cido-bésico 60, 329, 462

Espironolactona 41, 157, 290, 319

Esplenectomia 73, 82
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F

Factores de crecimiento 83

Fentanilo 18

Fentolamina 93, 137, 138, 441

Filtro de cava 119

Flecainida 207, 209, 213, 214, 217, 218

Flutter auricular 171, 204, 207, 213

Furosemida 36, 38, 42, 46, 58, 94, 134, 135, 137, 163,
168, 362, 428, 429, 441, 451, 462, 497

G

Gammagraffa pulmonar 105, 110, 112, 114, 128
Gangrena 222, 225-227, 231-233
Gastroenteritis 76, 81, 193, 195, 329
Granocyte 83

Granulopenia 82, 83

H

Hemocultivos / Cultivos  69-71, 74, 195, 242, 282, 283,
285, 335, 433, 434, 452, 458, 470, 473

Hemograma 35, 38, 41, 44, 46, 49, 52, 55, 69, 107, 140,
141, 161, 166, 177, 182, 194, 202, 223, 2178, 281, 282,
293, 315, 335, 345, 402, 426, 434, 438, 447, 452, 458,
460, 470, 473, 475

Hemorragia venosa 234

Hemorr4gica digestiva alta 313

Herpes z6ster 485

Hidralazina 136-139, 156, 190

Hipercalcemia 45, 46, 53, 56, 64, 164, 292, 338, 427

Hiperfosfatemia 49, 52, 53, 429

Hipermagnesemia 58

Hipernatremia 35, 38, 42, 338, 429, 452, 460

Hiperpotasemia 40, 93, 143, 222, 429, 461, 463
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iNDICE DE NOMBRES

Hipertensién endocraneal 38, 335, 340, 346, 388, 405

Hipodermitis por insuficiencia venosa 235

Hipofosfatemia 54, 64, 459

Hipoglucemia 302, 305, 308, 311, 339-340, 344, 346,
347, 356, 360, 445-450, 456, 460, 463-465, 467, 472,
474

Hipomagnesemia 49, 50, 52, 54, 56, 57, 93, 164, 210

Hiponatremia 37-39, 338, 428, 465, 467, 472, 474

Hipopotasemia 43, 62, 164, 210, 214, 429, 452, 453,
463

1

Ibuprofeno 17, 155, 321, 384, 386, 419

Imipramina 19

Infeccién abdominal 77, 81

Infeccion hospitalaria sin foco aparente 82

Infeccion sin foco aparente 77

Infeccién/es urinaria/s 71, 75, 79, 431, 466

Infecciones extrahospitalarias 75

Infecciones intrahospitalarias 78

Insuficiencia cardiaca 38, 46, 65, 100, 106, 107, 109,
110, 115, 134, 137, 138, 145, 146, 152, 153, 155,
158, 161, 162, 166, 171, 177, 198, 202, 205, 213-2117,
231, 240, 289, 340, 360, 424, 426, 421, 455, 468-470
— Insuficiencia cardiaca por disfuncién sistélica 155

Insuficiencia hepdtica aguda 300, 311

Insuficiencia suprarrenal aguda 274, 472

Intoxicaciénfes 45-47, 63, 65, 93, 95, 164, 213-214,
216, 302, 303, 306, 338, 340, 342, 346, 405, 457,
475-484, 494

[soproterenol 94, 170, 190, 210, 212, 441, 498

Isquemia arterial aguda 220

Isquemia crénica reagudizada 225
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L

Labetalol 133, 136-139, 360, 366, 482
Lenogastrin 83

Lidocaina 92, 145-146, 210, 483, 498
Linfangitis 227, 232, 236-237
Linforragia 236

M

MARSA 74, 78-79, 83

Meningitis 70, 71, 75, 76, 79, 80, 311, 335, 338, 341, 344,
3406, 356, 382, 400, 401, 403, 404, 488

Metadona 18, 440

Metamizol 17, 73, 297, 321-322, 361, 385, 440

Mianserina 19

Morfina 18, 32, 34, 144, 147, 283, 297, 440, 499

Neumonfa extrahospitalaria 239, 241

Neumonfia hospitalaria 78

Neurolépticos 20, 231, 476, 483

Nitroglicerina 12, 94, 103, 134, 136-138, 140, 144-147,
166, 168, 169, 366, 500

Nitroprusiato 94, 134, 136-138, 165, 169-171, 190, 366,
500

Noradrenalina 93, 116, 184, 187, 190, 500

O

Oliguria / Anuria 69, 169, 182, 222, 293, 327, 423, 425,
439, 451, 458, 462

P

Pancreatitis aguda 275-278, 281, 292, 294-298, 457

Paracetamol 17,72, 73,301, 306, 321,322,329, 361, 387,
419, 470, 479, 483

Paro cardiorrespiratorio 85, 86

Pericarditis aguda 143, 193, 195
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Porta-cath 29, 34
Prevencién del ulcus gastroduodenal 321

Propafenona 207, 213, 217, 218, 500

R

Rotura o fisura de aneurismas 227

S

Sedacién 18, 19, 25-31, 144, 146, 148, 149, 151, 168,
207, 210, 214, 254, 258, 304, 366, 387, 391, 392, 412,
499

Shock 63, 70, 71, 73, 83, 104, 107, 114, 180-187, 189-
191, 201, 211, 228, 229, 235, 277-279, 292, 293, 300,
301, 338, 404, 409, 423, 424, 441, 447, 453-455, 459,
461, 467, 472, 479, 497
— Shock cardiogénico 180, 184, 189, 190, 424, 479
— Shock hipovolémico 181, 183, 185
— Shock vasodilatador 180

Sincope 100, 107, 115, 136, 173-178, 186, 202, 203, 211,
212,214, 337, 356, 377, 482

Sindrome confusional agudo 333

Sindrome coronario agudo 140, 141, 143, 144, 146, 202
—con elevacion del ST 141, 143
—sin elevacién del ST 144, 146

Sindrome de Brugada 212

Sindrome del QT corto 212

Sindrome del QT largo 212

Stndrome febril 67, 69, 290, 325, 326

Sindrome meningeo 387, 400

Sulfato Magnesio 93

T

Tablas de perfusién mas utilizadas en urgencias 493
Taquiarritmias 162, 175, 204, 212, 213, 467, 468
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Taquicardia auricular 204, 205

Taquicardia intranodal 204, 206

Taquicardia sinusal 172, 204, 205, 480
Taquicardia ventricular 91, 95, 164, 175, 178, 180, 209
Toracocentesis 195, 242

Torsade des pointes 210, 212

Tramadol 17, 321

Traumatimos arteriales 229

Traumatimos craneoencefdlicos 350, 408, 420
Trombofilia 106, 124, 125, 231
Tromboflebitis 230, 232, 233

Trombolisis 122, 144, 363, 366, 367
Trombosis arterial aguda 220, 223, 224

U
Urapidilo 137, 138, 360, 366

Urgencia hipertensiva 133

Vv
Verapamilo 94, 135, 207, 213, 217, 218
Via subcutdnea 18,29, 117, 188

A%
Wells 108, 115-116
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