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Nota

Los autores y editores del Manual han puesto especial cuidado en que las dosis y pautas
de manejo de los farmacos descritos se correspondan con las normas aceptadas en el momento
de su publicacion. Esta publicacion refleja las conclusiones y hallazgos propios de los autores y
no son necesariamente los d¢ MERCK & CO., Inc., ni los de ninguna de sus afiliadas. Cualquier
producto mencionado en esta publicacion deberd ser utilizado de acuerdo con el prospecto del
fabricante.

Los editores



Presentacion

La puesta en marcha de la sexta edicion del Manual de Diagndstico y Terapéutica Médica
ha sido un trabajo muy dificil, que a priori se planteaba como un auténtico reto, dada la eleva-
da calidad de ediciones previas y la gran difusién de las mismas, que ha convertido este texto
en referencia cldsica entre los médicos asistenciales en Espafia.

Los textos previos han constituido una base excepcional. La labor de este equipo editorial
ha sido la de actualizar las ediciones previas y afiadir nuevos capitulos y apartados de interés
creciente en nuestro medio.

En estas paginas encuentran muchas horas de trabajo de autores, asesores y de los propios
editores con la ilusion y finalidad de elaborar un manual con una alta calidad cientifica, sin per-
der su funcionalidad. Esto lo convierte en un libro de consulta, o de iniciacién en el estudio de
algunos temas, con una rapida accesibilidad a este conocimiento de la que carecen los grandes
tratados de Medicina Interna, que también han servido de inestimable fuente de la que beber
para elaborar esta obra.

Es justo y obligado reflejar aqui nuestro agradecimiento a todas aquellas personas que han
permitido que toda nuestra labor haya llegado hasta el final.

El trabajo que realizamos todos los médicos que hemos colaborado en este texto es ade-
mas el fruto del continuo reto en que se convierte cada uno de nuestros pacientes, asi como del
acicate que supone desarrollar la labor asistencial con un equipo profesional tan extraordinario
como el que existe en el Hospital Universitario Doce de Octubre. Gracias a todos ellos.

“La verdadera ciencia enseiia, por encima de todo, a dudar y a ser ignorante” .
(Miguel de Unamuno)

LOS EDITORES



Prélogo

En este tiempo de progreso acelerado de la informacion y la comunicacion de la proxima
implantacion de la historia clinica electronica, y del desarrollo de la telemedicina, y la evolu-
cion constante de la medicina aparece una nueva edicion del Manual de Diagndstico y Tera-
péutica Médica, que nos recuerda que estos desarrollos no son incompatibles con el estudio, la
reflexion, y la biisqueda de soluciones para los problemas que nos presenta el paciente en el
dia a dia.

Este Manual revisado y puesto al dia, con sus tablas, guias clinicas y protocolos homo-
geneizados forman una herramienta itil para los residentes en formacion, los médicos de guar-
dia hospitalaria y aquellos otros médicos del dmbito extrahospitalaario que necesitan tenerlo
cerca en momentos de duda e incertidumbre en el quehacer diario.

Es de agradecer el esfuerzo realizado por los residentes, los médicos de plantilla que les
han supervisado, los coordinadores, editores, y todos aquellos que han colaborado para que
este Manual vea nuevamente la luz y ayude de forma fundamental a la formacion de los resi-
dentes de nuestro hospital.

La Comision de Docencia del Hospital Universitario 12 de Octubre se siente orgullosa de
que una nueva generacion de residentes siga los pasos de sus antecesores y se hayan puesto a
la tarea de realizar este espléndido Manual y dejan la puerta abierta para que nuevas promo-
ciones de residentes tengan un ejemplo a seguir.

Por iiltimo, la Comision de Docencia agradece la deferencia que han tenido por permi-
tirnos prologar esta nueva edicion del Manual de Diagnostico y Terapéutica Médica.

Dr. Carmelo Serrano

Presidente Comision de Docencia
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Introduccion a la practica clinica

Angel del Palacio Pérez-Medel. Jefe de Servicio de Medicina Interna
José Ramon Costa Pérez-Herrero. Jefe de Seccién y
Tutor de Residentes de Medicina Interna

La Medicina es una profesion de Servicio, que existe no por si misma, sino por su utili-
dad para los demds. La préctica clinica, integra una serie de conocimientos cientificos y médi-
cos con unas habilidades y actitudes para su aplicacién para un paciente concreto. Precisa de
una relacién médico/paciente, y se lleva a cabo en un medio: consultorio, hospital o despacho
médico. El conjunto de documentos en que se refleja este encuentro es la historia clinica.
Como toda actividad clinica estd fundada en unas normas éticas.

I. RELACION MEDICO/PACIENTE

El paciente cuando acude al médico demanda ayuda técnica y profesional que le permita res-
tablecer la salud, mejorarla y conocer lo que le sucede, asi como cual serd su prondstico. Necesita
sentirse escuchado, comprendido, y acompafiado. Demanda del médico su interés como persona,
esto es, solicita atencion y comprension. Espera de la capacidad profesional y de la tecnologia
médica una solucién para su problema. Desea ser informado en un grado razonable y, cuando no
exista posibilidad de curacion no sentirse abandonado. En nuestros dias, el paciente esta cada vez
mads informado, aunque no siempre correctamente, a través de revistas de divulgacion medica, pro-
gramas de radio y television, enciclopedias, club de enfermos, internet, etc. Por tanto, demanda y
plantea mayores exigencias del médico. El médico para dar una respuesta adecuada, precisa tener
unas bases profundas de conocimientos, no sélo de biologia aplicada, sino también de otras cien-
cias, como psicologfa, sociologia, antropologia y economia. Aun a pesar de esto la medicina como
ciencia es incompleta, pero no debemos olvidar que la ciencia en si misma y por naturaleza es
incompleta. Con frecuencia el medico se siente insatisfecho por su falta de conocimientos. Pero
esta misma insatisfaccion es un potente estimulo de bisqueda de respuestas. La practica de la
medicina es ciencia y es arte: el médico ademds de poseer sélidos y amplios conocimientos médi-
cos debe tener juicio, tacto, prudencia, interés, comprension y capacidad de decisién. Como expre-
sa la Academia Americana para el BOARD de Medicina Interna, se requiere del medico integri-
dad, es decir honradez en demostrar su capacidad y pericia, inferés, actitud de interés a los dere-
chos del otro y comprension o capacidad de apreciar que la enfermedad engendra una necesidad
de ser confortado y ayudado. No podemos olvidar que el rostro humano de la medicina es el
médico, sobre todo hoy dia en que otros aspectos han cobrado especial importancia, como, por
ejemplo, la gestion en la atencién de la salud, que sin duda tiene su relevancia en la actualidad.

(Como debe ser la relacion médico/paciente? No existen normas, pero todo el mundo esta
de acuerdo en la necesidad de una buena comunicacion, para lograr una relacién de empatia
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y para esto el médico debe: 1. Animar al paciente a que exprese lo que siente. 2. Evitar juicios
sobre estilos de vida y valores distintos de los propios. 3 Valorar el grado de conocimiento del
paciente y sus familiares acerca de la enfermedad. 4. Aportar informacion precisa que permi-
tan adoptar decisiones conjuntas.

La entrevista médico/paciente debe realizarse en un lugar en el que pueda mantenerse
una relacién de privacidad en un ambiente cémodo.

II. HISTORIAL CLINICO

Es una serie de documentos que recogen la historia clinica, anamnesis, exploracion fisi-
ca, pruebas complementarias, evolucion, tratamiento, y resultado de las pruebas solicitadas. Es
el documento medico-legal mds importante. Su formato puede variar segtin el medio en el que
se atienda al paciente (urgencias, consulta, planta) y también las especialidades médicas o qui-
rirgicas. No obstante mantienen una cierta uniformidad en su organizacién (Tabla I), descri-
biéndose a continuacién cuatro grandes apartados. Serfa conveniente afiadir una hoja aparte
con los diagnésticos sindromicos del paciente, incluso con las posibilidades etioldgicas de
diagnoéstico diferencial de dicho diagndstico sindrémico.

Tabla I. Estructura de la historia clinica orientada por problemas en el Hospital 12 de Octubre.

Hoja de lista de problemas
Base de datos (hojas de historias clinica)
— Datos de filiacion
— Perfil del paciente: profesion, habitos, personalidad, situacién socio-familiar, factores
epidemioldgicos de riesgo
— Motivo de consulta o ingreso
— Antecedentes personales: enfermedades importantes y relacionadas con el problema actual,
situacion clinica basal, medicaciones y alergias.
— Historia del problema actual (anamnesis) o motivo de consulta
— Anamnesis por drganos y aparatos: respiratorio, cardiovascular, digestivo,
endrocrinometabdlico, genitourinario, locomotor, neurolégico, érganos de los sentidos y piel.
— Antecedentes familiares
— Exploracion fisica.
Comentarios de evolucién
Gréfica de constantes
Ordenes de tratamiento
Comentarios de enfermeria
Hoja de pruebas complementarias solicitadas
Hoja de resultados
Coleccion de pruebas complementarias

A) Historia clinica y exploracion fisica. Es el elemento fundamental del historial clini-
co. Su obtencion depende de la habilidad del medico para obtener una anamnesis cuidadosa y
una exploracion fisica. Es una técnica que se aprende y se perfecciona; la empatia y la capaci-
dad de resumir o recapitular ayuda mucho a este cometido. Siempre que sea posible es nece-
sario corroborar los hechos manifestados, ya que a veces el paciente tiene dificultad para recor-
dar los sintomas o no es consciente de los mismo. Los antecedentes personales, familiares y
sociales, aportan mucha informacidn, a veces esencial, sobre las enfermedades que deben
tenerse en cuenta. Cuando se escucha al paciente descubrimos no sélo algo de su enfermedad,
sino también algo acerca de si mismo. Da una oportunidad al médico para establecer una buena
relacion médico-paciente. Nos permite conocer la perspectiva del paciente, sus deseos e
inquietudes personales, incluso acerca de su familia. La exploracién fisica ha de realizarse
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metddicamente, teniendo en cuenta la comodidad y el pudor del paciente. La habilidad se
adquiere con la experiencia, pero es importante mantener una actitud alerta. La exploracion
fisica minima a de comprender: estado general, estado mental, marcha, coloracién de piel y
mucosas, estimacion de presion venosas, adenopatias en cuello, axilas e ingles, tiroides anor-
mal, examen del térax en cuanto a inspeccion, auscultacion y palpacion, palpaciéon de mamas,
palpacion cuidadosa de abdomen y de testiculos en el hombre, tacto rectal, motilidad de tron-
co, miembros, pares craneales, sensibilidad tictil grosera, pulsos periféricos y tension arterial.
Esta exploracion se ampliara segin la anamnesis e incluso segtin los hallazgos de la explora-
cion fisica general. Hay que tener en cuenta que los signos fisicos pueden variar, a lo largo de
la evolucion de la enfermedad, por lo que habra que repetir la exploracion fisica, las veces que
sea preciso.

B) Listado de problemas: Consiste en la relacion de los problemas del paciente. Pueden
ser de diversos tipos: factores de riesgo, sociales, alérgicos, sintomas, signos, pruebas com-
plementarias, etc. Pueden expresarse si es posible agrupados por sindromes o bien por un
diagnostico cuando este ha sido confirmado. Es dtil disponerlos numéricamente en una
columna sucesiva segtin la fecha de aparicion del problema, asi como la actitud diagndstica o
terapéutica que se toma y los resultados obtenidos. La lista de problemas debe estar al comien-
zo de la historia clinica sirviendo de resumen rapido y actualizado.

C) Comentarios y evolucion: Se trata de reflejar la evolucién de la enfermedad, tanto
durante el ingreso como en revisiones sucesivas. Todo lo que figura en estos comentarios es de
importancia no solo clinica sino médico-legal. A veces para seguir un orden y no olvidar cier-
tos aspectos, se sigue el esquema propuesto en la Tabla II, segtin las siglas en inglés (SOAP).
De cualquier forma es conveniente resumir con cierta periodicidad, la situacién del enfermo y
los planes diagndsticos y terapéuticos.

Tabla II. Esquema para los comentarios de evolucion.

Subjetivo (S): Sintomas persistentes o aparecidos desde el dltimo comentario.
Cumplimiento del tratamiento.

Objetivo (O): Constantes y balances.
Hallazgos exploratorios.
Datos complementarios significativos.
Opinién de consultores.

Valoracién (A): Interpretacion de nuevos datos.
Evolucién del problema

Modificaciones diagnésticas y pronosticas.

Plan (P): Plan diagndstico: pruebas solicitadas y su justificacion

Plan terapéutico: cambios en las 6rdenes de tratamiento y su justificacion.

D) Ordenes de tratamiento: Deben redactarse de forma clara y sistemdtica y cubrir
todos los aspectos de la atencion al paciente. Es conveniente confrontarlas con enfermeria y
renovarlas o actualizarlas con frecuencia, comprobando que se suspenden o incorporan los
tratamientos en el momento oportuno. Estas drdenes, unas veces, van en hoja aparte y, otras, a
continuacién del resumen de la evolucién del paciente
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III. RAZONAMIENTO CLINICO

El proceso del razonamiento clinico se basa en factores como: el aprendizaje, la expe-
riencia, el razonamiento inductivo y deductivo, la interpretacion de los datos y la intuicion. El
diagnéstico clinico que nos lleva a la toma de decisiones puede resumirse en las siguientes
fases:

A) Investigacion del dato o problema guia: es muy importante, se trata de identificar la
existencia del sintoma o sindrome principal que de manera mds especifica sugiera una altera-
cién concreta de un érgano o sistema y represente mejor el cuadro clinico del paciente. El diag-
nostico diferencial se realiza descartando los diagnésticos menos probables al enfrentarlo con el
problema en cuestién. Para esto es muy importante una buena anamnesis y exploracion fisica.

B) Seleccion de pruebas diagndsticas y su orden: en los tltimos afos, la disponibilidad
de un gran nimero de pruebas de laboratorio, radioldgicas, isotdpicas, etc., ha aumentado
nuestras posibilidades diagndsticas. Por eso, el médico debe plantearse que pruebas son las
mas precisas, menos caras y peligrosas para el paciente. Esto nos obliga a conocer las limita-
ciones de dichas pruebas, asi tendremos que conocer en el campo del laboratorio: variaciones
de la normalidad, errores en el manejo, procesamiento, interferencia e induccioén por farmacos,
asi como la presencia de otras enfermedades concomitantes. Las pruebas del laboratorio no se
suelen realizar de manera individual, es mds comun realizarlas en forma de “perfiles”. La uti-
lizacién de pruebas de determinacion multiple secuencial: (SMAC), se basa en la utilizacién
de una sola muestra de sangre, con lo que se obtienen multiples parametros, ya a un bajo coste.
De hecho estas mediciones bioquimicas, junto a un andlisis de orina y un hemograma completo
con velocidad de sedimentacion, nos proporcionan indicios de estar ante un proceso patoldgi-
co. Es importante resefiar que puede ser muy costoso e improductivo realizar pruebas por el
hecho de haber encontrado una determinacién anémala en un conjunto de 30 pruebas, en un
individuo por lo demds sano. La disponibilidad de la ecografia, técnicas que utilizan isétopos
para visualizar 6rganos a veces inaccesibles, de la tomografia computarizada y de la resonan-
cia nuclear magnética han abierto unas nuevas perspectivas diagndsticas y sustituido a técni-
cas cruentas con beneficio para el paciente, si bien el gasto que suponen suele ser importante,
cosa a tener en cuenta a la hora de considerar la informacién que proporcionan.

El nuevo concepto de medicina basada en las pruebas o en la evidencia, que consiste en
“la utilizacién prudente, explicita y juiciosa de las pruebas disponibles y que han sido obteni-
das de forma rigurosa”, mediante ensayos clinicos aleatorizados, con control doble-ciego y
disefio prospectivo que representan “‘el estdndar de comparaciéon”, también de estudios de
cohorte prospectivos y encuestas de tipo analitico. Otras veces estudios de corte transversal en
que se sospecha una enfermedad especifica, permiten obtener pruebas relativas a la exactitud
de los métodos diagnésticos. Una aproximacion mads cientifica al paciente recomendaria utili-
zar una terapéutica tinicamente basada en la evidencia.

C) Interpretacion de las pruebas diagnésticas (Fig. 1): Cuando se examinan los resul-
tados de una prueba diagndstica en una poblacion y por tanto compuesta de sujetos sanos y
enfermos se pueden clasificar en:

1. Falsos positivos: sujetos sanos con resultado positivo de la prueba.

2. Falsos negativos: enfermos, con resultado negativo de la prueba.

3. Verdaderos positivos: enfermos con resultado positivo.

4. Verdadero negativo: sanos con resultado negativo.

Para valorar el indice discriminativo o eficacia diagnéstica de una prueba, se utiliza los
siguientes indices:

1. Sensibilidad: es la probabilidad de que aparezca cierto hallazgo (sintoma, signo, resul-
tado de una prueba diagndstica), en presencia de una determinada enfermedad. Una sensibili-
dad elevada cercana al 100% expresa que la enfermedad siempre produce ese hallazgo. Las
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pruebas mds sensibles permiten descartar con mayor facilidad un diagndstico, al disminuir la
probabilidad de falsos negativos.

2. Especificidad: es la probabilidad de que cierto hallazgo esté ausente cuando la
enfermedad no existe. Una elevada especificidad significa que es muy improbable que la
presencia del hallazgo se deba a otras causas distintas de la enfermedad. Para confirmar la
presencia de una enfermedad se han de buscar pruebas muy especificas, al disminuir la
posibilidad de falsos positivos.

3. Valor predictivo positivo: es la probabilidad de que exista enfermedad en presen-
cia de un hallazgo concreto.

4. Valor predictivo negativo: es la probabilidad que no exista enfermedad en ausen-
cia de un hallazgo concreto.

La probabilidad a priori (preprueba), de padecer una enfermedad (prevalencia) puede
conocerse a través de datos epidemioldgicos, pero lo habitual es que se determine median-
te una estimacion basada en la informacion disponible sobre el paciente hasta ese momen-
to. Conociendo la probabilidad prepueba, asi como la sensibilidad y especificidad de dicha
prueba, es posible calcular la probabilidad a posteriori (posprueba) o valor predictivo. El
valor predictivo positivo es mayor cuanto mayor es la prevalencia y la especificidad. El
valor predictivo negativo es mayor cuanto mayor es la sensibilidad y menor la prevalencia.
Una técnica matematica basada en el teorema de Bayes, sirve para €l calculo de probabili-
dades. En la practica muchas situaciones clinicas son tan complejas, que no resulta practi-
co la estimacién de las probabilidades preprueba de todos los diagndsticos posibles. En la
préctica clinica el conocimiento de la sensibilidad y especificidad de las distintas pruebas,
asi como su coste y riesgo, tiene utilidad para seleccionar la mas adecuada ante una situa-
cién clinica concreta. Se suele utilizar la combinacién de varias pruebas diagndsticas, bien
de manera simultanea o secuencial. El sistema es mds eficaz cuando se seleccionan en pri-
mer lugar, como despistaje pruebas muy sensibles y a continuacién, pruebas muy especifi-
cas para confirmacién de los resultados.

Ante un paciente concreto, la disponibilidad de un conjunto de pruebas diagndsticas y
terapéuticas, puede producirnos un desconcierto, por lo que algunas sociedades médicas y
profesionales, han confeccionado “Guias de Prictica Clinica”, que ofrecen normas para
proteger al paciente (al realizar un conjunto minimo de pruebas de forma obligada), y al
médico frente a reclamaciones judiciales. Sin embargo, la aplicacién al paciente concreto,
requiere de una practica inteligente e individualizada y no una aplicacién ciega y rutinaria
de la misma.

Enfermedad
E Presente Ausente
g Positiva VP FP
E Negativa FN VN
VP: verdadero positivo; FP: falso positivo; FN: falso negativo; VN: verdadero negativo

Figura 1. Resultados posibles de una prueba diagnéstica.

Finalmente no debemos olvidar la visién por parte del paciente: es decir los resultados
subjetivos. Una buena prictica de la medicina exige integrar los resultados objetivos con los
subjetivos; en definitiva, un resultado que exige de la medicina una préctica como arte.
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IV. ECONOMIA Y MEDICINA

Los avances cientifico-técnicos en los ultimos 30 afios, han sido prodigiosos, tanto en el
aspecto diagndstico como terapéutico. Consiguientemente se han elevado los costes en la aten-
cién médica. Junto a este proceso de encarecimiento, hay que resefiar la mejoria de la expec-
tativa de vida de la poblacién. Todo esto tiene un precio que la sociedad debe conocer. Ya sean
las compaiifas aseguradoras, los Estados a través de los Sistemas de Seguridad Social o direc-
tamente los individuos, deberdn asumir estos costes. El médico, principal prescriptor de estos
recursos es frecuentemente presionado para que disminuya el gasto y ciertamente que debe ser
sensible a los considerables gastos de los cuidados médicos intentando hacer lo mejor con el
menor coste, y ahi incidira su preparacion profesional, capacitacion y experiencia. Se han rea-
lizado diversos ensayos, para valorar econémicamente la actividad clinica. Una forma que se
ha impuesto en EEUU es la aplicacion de los GRD (Grupos relacionados por su diagnéstico).
Se trata de un sistema de clasificacién de pacientes, que permite relacionar los distintos tipos
de pacientes tratados en un hospital (es decir su casuistica), con el coste que representa su asis-
tencia. Tiene en cuenta por un lado las Categorias Diagnésticas Mayores (CDM) hasta 25 en
la actualidad (enfermedades del Sistema Nervioso, Respiratorio, etc.) y después la necesidad
de procedimientos quirdrgicos, la gravedad y complicaciones; en resumen la necesidad de
recursos. Este sistema GRD, se ha implantado en los Hospitales de la Seguridad Social, per-
mitiendo la asignacion de recursos y la comparacion entre ellos. No debemos olvidar que este
sistema es un paso mds en la valoracion econdmica de los Servicios Médicos, siendo ésta su
finalidad, pero naturalmente no es algo absoluto.

V. ETICA Y MEDICINA

La responsabilidad de la medicina alcanza el generar conocimientos cientificos y trasmi-
tirlos a los demds, usar de los conocimientos para mejorar la salud del paciente y de la comu-
nidad y juzgar la propiedad moral y ética de todo acto médico que afecta de forma directa a
otro ser humano. Como recoge el “Cdédigo de Etica y Deontologia” de la Organizacién Médica
Colegial, la sociedad actual exige, ademads de calidad cientifica, “calidad humana” (art. 18.1),
“trato correcto” (art. 8.2) “informacion delicada” (art. 10.1), “respeto a la dignidad de la per-
sona” (art. 4.11), “atencién diligente” (art. 4.4), “lealtad al paciente” (art. 4.3), “entorno acor-
de con el respeto debido al paciente” (art. 12), “medios técnicos para la debida garantia de cali-
dad” (art. 20.1)

A) Consideraciones generales: Los problemas éticos de atencién al paciente, deben
valorarse con tanta habilidad como los mismos problemas de indole médica.

1. El paciente competente, es decir capaz de extraer conclusiones de las informaciones,
tiene todo el derecho a que sean respetadas sus preferencias aunque estén equivocadas. (Ej.:
transfusiones de sangre en pacientes Testigos de Jehovd), solamente en casos de dafos a ter-
ceros puede obligarse al paciente a seguir un determinado tratamiento: este es el caso de
pacientes tuberculosos que no hacen correctamente el tratamiento, obligdndose por ley al
ingreso hospitalario.

2. Paciente incompetente: La incapacidad de un paciente por alteracion del nivel de con-
ciencia, demencia, etc., es valorada por el médico y el psiquiatra. Para conocer las preferen-
cias del paciente, nos guiaremos si no existe por escrito manifestacién de su voluntad, por el
familiar mds préximo y en caso necesario se tomard la decisién de forma conjunta.

B) Confidencialidad: Es preciso mantener el secreto profesional en todo momento. Esto
es necesario sobre todo en estos momentos, en que los adelantos informdticos nos permite
conocer diagndsticos, historias clinicas, evoluciones, tratamientos etc., de nuestros pacientes.
La confidencialidad de estos datos, estd regulada por Ley. Solamente cuando existen dafios a
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terceros, en beneficios de estos, la confidencialidad pasa a un segundo término o bien por un
imperativo legal (declaracion obligatoria de enfermedades, asistencia a procedimientos judi-
ciales, malos tratos, violencia doméstica, etc.).

C) Alta voluntaria: En ocasiones el paciente no desea nuestros cuidados y opta, previo
aviso o no, a abandonar el hospital. En el primer caso, se le pedird que firme el alta al hacerlo
en contra de la voluntad del médico (alta voluntaria). En este caso, ademads, el paciente debe
ser competente, hecho que, en algunos casos, requiere la consulta con determinados expertos
(Psiquiatria). En caso de marcharse sin previo aviso, daremos cuenta a la Direccion o a quien
asuma ese cometido de la desaparicion del paciente, siendo prudente en muchos casos comu-
nicarlo al Juzgado de Guardia. En otras ocasiones el alta sobreviene como consecuencia de la
ruptura del contrato terapéutico (Ej.: pacientes drogadictos con endocarditis, que, en pleno tra-
tamiento antibidtico, sigue autoadministrandose droga por via i.v.) hecho que haremos constar
en el expediente clinico. En caso de no aceptar el tratamiento prescrito, se propondrd al pacien-
te la firma del alta voluntaria. Si no lo firmara, la Direccién del Centro, a propuesta del médi-
co responsable, podra disponer el alta forzosa en las condiciones reguladas por la Ley 41/2002.

D) Derecho a la informacién: Todo paciente tiene derecho a ser informado por el médi-
co de forma comprensible y adecuada a sus necesidades, ayudandole a tomar decisiones.
También lo serdn las personas vinculadas a €l, por razones familiares o de hecho, en la mane-
ra que lo permita el propio paciente expresa o tacitamente. La informacion sera verbal o escri-
ta, si asi se requiriese. Ni el paciente ha de ser forzado a ser informado, ni el médico debe fria-
mente informar “de todo” debiendo por tanto individualizarse la informacion segtn las carac-
teristicas del paciente y debiendo buscarse siempre, respetando el derecho a la informacion, el
maximo beneficio del paciente. Por tanto, toda persona tiene derecho a que se respete su volun-
tad de no ser informada y se dejarda constancia de tal circunstancia en la Historia Clinica.
Ademas, el derecho a la informacién puede limitarse por la existencia de un “estado de nece-
sidad terapéutica”, entendiendo por tal cuando por razones objetivas el conocimiento de su
propia situacion pueda perjudicar su salud de manera grave. Cuando, a causa de su estado fisi-
co 6 psiquico, el paciente no pueda entender la informacion esta se pondra en conocimiento de
las personas vinculadas. El “Consentimiento informado” es la conformidad libre, voluntaria y
consciente de un paciente después de recibir informacion, para que se realice una actuacion
que afecta a su salud. Puede ser verbal, por lo general, o escrita (intervencion quirdrgica y pro-
cedimientos diagndsticos o terapéuticos invasivos). La Ley 41/2002 establece las excepciones
en las que no se precisa consentimiento o este se otorga por representacion.

E) La Eutanasia. El Testamento Vital. Los cuidados en la agonia. Sedacion en la ago-
nia: El proceso de la muerte, algo inherente a la propia vida, ha sido algo que ha preocupado
en todas las épocas. El concepto de muerte digna puede variar de unos individuos a otros. En
la sociedad actual algunas caracteristicas definen una buena muerte. Estas son, mayoritaria-
mente, no prolongar artificialmente el proceso de muerte, morir sin dolor ni sufrimiento, estar
informado sobre la enfermedad y morir en compaiiia y eligiendo el lugar, algo que, desgracia-
damente, no siempre ocurre. Relacionado con esto, hoy, mds que nunca, es preciso definir
algunos conceptos, remitiendo al lector a la bibliografia para ampliarlos.

Puede definirse la eutanasia como “aquella accién u omisién, dirigida a terminar con la
vida de un enfermo terminal, por razones compasivas, en un contexto médico y con el con-
sentimiento del mismo”. Existirfan varios tipos. La eutanasia pasiva, en la cual la omisién de
un determinado tratamiento inutil para el paciente, evita lo que se denomina hoy dia el “encar-
nizamiento terapéutico”, sin detener el importantisimo papel que tiene el tratamiento de los
sintomas del enfermo terminal (cuidados paliativos). La eutanasia activa directa, cuya inter-
vencion activa y directa, con consentimiento explicito del paciente, persigue producir la muer-
te del paciente para aliviar sus sufrimientos. Esta forma de eutanasia es ilegal en nuestro pafs
y en nuestra opinion, ética y moralmente rechazable. Y, finalmente, la eutanasia indirecta,
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cuando, como consecuencia de un determinado tratamiento (sedacién en la agonia) para com-
batir los sintomas refractarios (resistentes a los cuidados paliativos), se acelera el fallecimien-
to del paciente. La intencién en este caso no es producir la muerte directa del enfermo, sino
aliviar el sufrimiento producido por el sintoma refractario, aunque secundariamente se pro-
duzca la muerte (doctrina del doble efecto). Esta conducta es ampliamente aceptado hoy dia y,
en nuestra opinion, es ética y legalmente validada e incluso se encuentra ratificada por la
Iglesia Catolica.

El Testamento Vital es un documento que pretende recoger las voluntades anticipadas de
la persona acerca de las lineas de tratamiento que hubiese seguido por si mismo si fuese com-
petente, para que se respeten cuando ya no tenga capacidad de decision. Independientemente
de los problemas que pueden suscitarse, hay que decir que, en Espaia (2005), todavia es un
proyecto, salvo Navarra, no estando los profesionales sanitarios obligados, con excepcion de
las voluntades anticipadas expresadas y validadas ante notario. Los cuidados en la agonia y la
“sedacion en la agonia” o “sedacién terminal”, se tratan con mds amplitud en otro capitulo.
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Técnicas y procedimientos
instrumentales

M.? Belén Estébanez Montiel. Medicina Intensiva
Oscar Valencia Orgaz. Anestesia y Reanimacion

Para la prictica médica diaria es necesario conocer una serie de técnicas, asi como el
material empleado para llevarlas a cabo, las posibles complicaciones que pudieran aparecer y
su manejo. En todas las técnicas invasivas, y siempre que la situacion lo permita, el enfermo
ha de ser informado del procedimiento y sus eventuales complicaciones y debe obtenerse un
documento de consentimiento informado firmado por él, sus familiares o tutores legales.

Vias venosas de acceso periférico

Es la canulacion por puncién de una vena periférica en extremidades.

I. INDICACIONES: Administracién de farmacos, reposicion de fluidos (en la reanima-
cién cardiopulmonar es la via de eleccion, preferiblemente las venas antecubitales); extraccion de
muestras de sangre; acceso a circulacion venosa central empleando catéteres largos (tipo Drum)

II. MATERIAL: Guantes, gasas y apdsito estériles; compresor venoso (cinta de Smarck);
solucién antiséptica; suero; catéter, a diferenciar varios tipos: aguja metélica tipo “palomilla”, caté-
ter sobre aguja (angiocatéter: Abbocath, de diferentes didmetros), catéter a través de aguja (tipo
Drum.)

II. TECNICA: La vena basilica y la vena cefélica son de fécil acceso, asi como las venas
del dorso de la mano. Tras preparar el material colocamos al paciente con el brazo recto y en
abduccion, tras aplicar una solucién antiséptica en la zona, se coloca un torniquete o manguito de
presion para distender la vena, entonces, se fija mediante traccion de la piel y se introduce la aguja
con el bisel hacia arriba, con una inclinacion de 30-45°. Cuando se observa reflujo de sangre, se
avanza el catéter, se retira el torniquete, se introduce todo el catéter, se retira la aguja presionando
sobre la piel que queda sobre la porcion distal del catéter para evitar que refluya sangre, se conec-
ta éste al sistema de sueroterapia y se fija a piel.

Asesor: Juan Carlos Montejo. Medicina Intensiva
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IV. COMPLICACIONES: Rotura venosa, infusién extravenosa de liquidos (puede
producir necrosis subcutanea), puncién de estructuras adyacentes, hematoma, infeccién (celu-
litis, flebitis o bacteriemia), trombosis, embolia por seccion del catéter.

Vias venosas centrales

Las venas centrales son vasos de grueso calibre que proporcionan un acceso directo a las
venas cavas. Es posible su canalizacion accediendo a través de la vena subclavia, yugular,
femoral o a través de circulacién venosa periférica (vena yugular externa, venas de la fosa
antecubital). Para canalizar una vena central se utilizan catéteres sobre guia metdlica (multilu-
men o introductores), empleando la técnica de Seldinger.

I. INDICACIONES: Imposibilidad de canalizar via periférica, monitorizacién
hemodinamica, infusién de drogas vasoactivas, necesidad de nutricion parenteral, aporte de
farmacos irritantes, necesidad de técnicas de depuracion extrarrenal y colocacién de marca-
pasos endovenoso.

II. MATERIAL: Mascarilla, gorro, guantes, bata, gasas, paios y apoésito estériles;
solucion antiséptica; anestésico local (mepivacaina, lidocaina), jeringa de 10 cc., aguja intra-
muscular; set de via central de una luz o multilumen, bisturi n® 15; seda 2/0 con aguja recta;
sistema de sueroterapia purgado.

III. TECNICA: Los catéteres centrales montados sobre guia se insertan mediante la
técnica descrita por Seldinger. Una vez obtenemos retorno venoso en la jeringa, se retira la
misma y, a través de la aguja (que debe ser de calibre 14- 16G) se pasa una guia metdlica fle-
xible, que servira para montar primero un dilatador de piel y tejido subcutaneo y, posterior-
mente, para guiar la cateterizacién del vaso.

A) Canalizacion de la vena subclavia.

La vena subclavia es la continuacién de la vena axilar, en su trayecto discurre por el
borde inferior de la clavicula y asciende por la superficie externa del musculo escaleno
anterior. Para su canalizacion, se coloca al paciente en dectbito supino, con los brazos a lo
largo del cuerpo y la cabeza girada contralateral al punto de puncién. Tras preparar el
campo (solucién antiséptica en la zona y colocacién de pafios estériles), se administra anes-
tésico local en el punto de puncién. Para la canalizacion de la vena subclavia existen dos
posibles abordajes:

1. Via de abordaje infraclavicular (Fig. 1): la mas utilizada, la puncién se realiza 1-
2 c¢cm por debajo del borde inferior de la clavicula, en la unién del tercio externo con los dos
tercios internos de la misma y, aspirando, se dirige la aguja con el bisel hacia arriba en
direccion a la escotadura supraesternal hasta obtener retorno venoso con un angulo maxi-
mo de la aguja respecto a la piel de 10-20° (por el riesgo de neumotdrax). Si no se logra
canalizar, se debe retirar la aguja aspirando e intentar dirigir la aguja unos grados mds en
sentido craneal.

2. Via de abordaje supraclavicular: identificar el dngulo formado por el borde externo
del misculo esternocleidomastoideo y la clavicula. Se inserta luego la aguja en direccion de la
bisectriz de este angulo. Mantener el bisel hacia arriba y dirigir la aguja bajo la clavicula hacia
la mamila contralateral. La vena subclavia es mds superficial por esta via.
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Figura 1. Canalizacion de vena subclavia por via infraclavicular.

En pacientes ventilados con presion positiva es conveniente avanzar la aguja coincidiendo
con la espiracion o desconectar al paciente de la ventilacion mecanica en el momento en que se
produce la puncion, para reducir el riesgo de puncion de la ctpula pleural. En ocasiones, la
canalizacion se produce en la retirada lenta de la aguja debido al colapso de la misma. Una vez
localizada la vena se canaliza segtin técnica de Seldinger. El catéter se avanza 15-18 cm. en
canulaciones derechas y 17-20 cm. en canulaciones izquierdas. Una vez insertado el catéter se
conecta a un sistema de suero y se fija con puntos de sutura a la piel. Se debe auscultar al pacien-
te y obtener una radiografia de térax para comprobar colocacién y descartar complicaciones.

B) Canalizacién de la vena yugular interna (Fig. 2).

La vena yugular interna emerge de la base del craneo a través del foramen yugular y se
dirige al borde interno de la clavicula para unirse con la vena subclavia. Su trayecto discurre
entre los dos haces del esternocleidomastoideo y en posicion posterolateral respecto a la cardti-
da interna. Es una vena compresible y el riesgo de neumotérax es menor que en el caso de la
canalizacion subclavia. Se prefiere la canalizacion de la yugular derecha porque el acceso a la
vena cava superior es mds directo y el riesgo de malposicién es menor. El paciente se coloca en
dectibito supino, en posicion Trendelemburg, con la cabeza girada al lado contralateral a la pun-
cion. Tras la preparacion del campo estéril y la infiltracién de la zona con anestésico local, pro-
cedemos a la canalizacion de la vena yugular para lo cual existen tres abordajes diferentes: axial,
anterior y posterior. 1. Via de acceso axial: (la mas utilizada en nuestro medio): Se identifica
el triangulo formado por los dos haces del musculo esternocleidomastoideo y la clavicula, se
palpa la carétida y se inserta la aguja con el bisel hacia arriba, aspirando, en el vértice superior
de ese triangulo, lateral a la arteria cardtida, con un dngulo de 45° con respecto a la piel, en direc-
cién a la mamila homolateral. Si no se localiza la vena, se puede intentar dirigir la aguja en sen-
tido mds medial, con cuidado para evitar la puncién de la arteria cardtida. 2. Via anterior: Con
la cabeza del paciente ladeada hacia el lado contralateral al punto de puncion, se palpa el mis-

Figura 2. Canalizacion de via venosa yugular.
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culo esternocleidomastoideo a lo largo de su borde anterior, el punto de puncién se localiza en
el punto medio del mismo, entre la mastoides y la escotadura supraesternal, a unos 5 cm de la
clavicula. Con los dedos indice y medio se retira medialmente la arteria carétida y se inserta la
aguja con un dngulo de 45° con el plano frontal, en direccién a la mamila homolateral. 3. Via
de acceso posterior: el lugar de insercién se encuentra 1 cm. por encima del punto donde la
vena yugular externa cruza sobre el borde externo del musculo esternocleidomastoideo. La
aguja se inserta a lo largo del vientre inferior del muisculo en direccién a la escotadura supraes-
ternal. Una vez localizada, el resto segtin técnica de Seldinger. El catéter se debe avanzar unos
14-15 cm., tras esto, se conecta a un sistema de suero y se sutura el catéter a piel. Se debe obte-
ner una radiografia de térax para comprobar posicion y descartar complicaciones.

C) Canalizacion de la vena femoral.

La técnica de canalizacion es ficil, es una vena compresible, la posicién de
Trendelemburg es prescindible y no interfiere con las maniobras de RCP pero el riesgo de
infeccién es mayor que en la canalizacién de la vena subclavia o que la yugular.

La vena femoral se encuentra en la vaina femoral, por debajo del ligamento inguinal,
medial a la arteria femoral. El paciente se colocard en supino con una ligera abduccién de cade-
ra con la extremidad extendida. Tras aplicar una solucion antiséptica en la zona de puncion y
administrar anestésico local, se puncionard con la aguja con un dngulo de 45° con el bisel hacia
arriba, 2-3 cm. por debajo del ligamento femoral, 1-2 cm. medial al pulso arterial. Tras locali-
zar la vena, se avanza el catéter en toda su longitud, se retira la guia metdlica, se conecta a un
sistema de perfusion y se sutura el catéter a la piel.

Si el pulso arterial no es palpable, se traza una linea imaginaria entre la espina ilfaca ante-
rosuperior y la sinfisis pubica, dividiendo dicha linea en tres segmentos. La union del tercio
interno con los otros dos tercios marca el punto donde se encuentra la arteria, y la vena femo-
ral se encuentra 1-2 cm. por dentro de este punto (Fig. 3).

Figura 3. Técnica de canalizaciéon de la vena femoral.

IV. COMPLICACIONES

A) Inmediatas: 1. Malposicion del extremo distal del catéter en canalizaciones supra-
diafragmaticas; se debe evitar la colocacién en auricula o ventriculo derechos, por el riesgo
de arritmias, perforacién y taponamiento cardiaco. 2. Puncion arterial: especialmente fre-
cuente en canalizacién de la vena yugular interna (2- 10%), se debe comprimir durante 5-10
min. La puncién de la arteria carétida obliga a abandonar posteriores intentos en uno u otro
lado, ya que la puncién de ambas arterias puede producir un hematoma expansivo con com-
presion traqueal extrinseca. Si inadvertidamente se canaliza la arteria cardtida, sin retirar el
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catéter, se debe consultar al cirujano vascular. 3. Neumotorax: mds frecuente en canalizacion
de subclavia en pacientes hiperinsuflados (broncoespasmo, EPOC...) o ventilados con presion
positiva. Generalmente son de escasa cuantia y evolucionan favorablemente con manejo con-
servador. 4. Lesion del conducto toracico: se produce en canalizaciones supradiafragmaticas
izquierdas. 5. Embolismo aéreo o de catéter. Para evitar el embolismo aéreo debe evitarse la
entrada de aire durante su insercion, siendo util la colocacién del paciente en trendelemburg
para aumentar la presién venosa. El embolismo de catéter o de guia son complicaciones raras
que requieren el concurso de radiélogos y cirujanos vasculares.

B) Tardias: 1. Trombosis: frecuente, especialmente en vena femoral, pero de poca rele-
vancia clinica. 2. Infeccién del punto de puncion, bacteriemia (més frecuente en catéteres
implantados en situacién de urgencia, por lo que éstos deben retirarse en cuanto sea posible.)

Intubacion endotraqueal

Es la técnica estandar para el aislamiento de la via aérea.

I. INDICACIONES

RCP avanzada, aumento excesivo del trabajo respiratorio, insuficiencia respiratoria (pO, <
60mmHg) con tratamiento no invasivo o acidosis respiratoria progresiva (pCO, >45 mnmHg y/o
pH < 7,3).También en casos de obstruccion aguda de la via aérea: traumatismo facial o cervical,
inhalacién de humo o productos quimicos irritantes, cuerpos extrafios, infecciones (epiglotitis
aguda, crup laringeo, absceso retrofaringeo), hematomas, masas o tumores, edema laringeo, ano-
malias congénitas, espasmo laringeo tras reaccion anafildctica). Si se precisa un acceso para aspi-
racion de secreciones traqueobronquiales, o en caso de pérdida de reflejos protectores por riesgo
de broncoaspiracion (GCS =<9): TCE, ACVA, sobredosis de drogas, farmacos sedantes.

II. MATERIAL

A) Laringoscopio: Se utiliza para exponer la glotis. Tiene dos partes: el mango y la pala,
que puede ser recta (Miller®, empleada mds en nifios) o curva (Macintoh® fig. 4).

B) Tubo endotraqueal: El extremo proximal tiene un adaptador universal, de 15 mm., al
que se ajustan los dispositivos de ventilacion con presion positiva. Consta de un neumotapo-
namiento en el extremo distal. Se debe comprobar siempre su integridad. En la intubacién debe
usarse el tubo de mayor didmetro posible (varones: 8-9,5; mujeres: 7,5-8,5), aunque en casos
de intubacion dificil o intubacion realizada por personal con poca experiencia el indice de éxi-
tos es mayor con tubos de menor calibre (por ej. n° 7).

n

|

Miler Macintoh

Figura 4. Tipos de laringoscopios.
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C) Fiador semirrigido: Varilla maleable que, lubricado, se introduce en el interior del
tubo, en situaciones de intubacion dificil, para dar rigidez al mismo. Puede lesionar la via aérea
superior, por lo que siempre se debe verificar que el fiador no sobrepasa la punta del tubo.

D) Fuente de oxigeno (FiO, 100%).

E) Mascarilla facial y sistema mascarilla-bal6n autoinflable (Ambi®).
F) Canula orofaringea y/o nasofaringea.

G) Sistema de aspiracion.

H) Medicacion especifica para induccién: a) sedantes-hipnéticos: etomidato
(Hypnomidate® o Sibul®, ampolla de 20 mg), midazolam (Dormicum®, ampollas de 5 y
15 mg), propofol (Diprivan® 1 6 2%); b) relajantes musculares: succinilcolina 1-1,5 mg/kg
(Anectine®, ampolla 100mg), rocuronio (Esmerén®, ampolla de 50 mg); ¢) atropina. La succi-
nilcolina es un relajante despolarizante de inicio de accion ultracorta (1 minuto) y duracién de
accion corta (6-8 min). La desaparicion de fasciculaciones tipicas inducidas por el bloqueo
despolarizante indica el momento de bloqueo muscular completo e idéneo para la intubacién.
Como efecto secundario provoca aumento de potasio (0,5 meq/l) que es mayor en pacientes
quemados, distrofias musculares o encamados durante > 72 horas; por lo que en esto casos se
debe emplear un bloqueantes no despolarizantes como el rocuronio, con comienzo de accién
rdpido en 1 minuto, a costa de una duracién de accién de 30-45 minutos.

I) Venda o esparadrapos para fijar el tubo.

J) Jeringa de 10 ml para inflado del manguito.

K) Fonendoscopio.

L) Pinzas de Magill para retirar cuerpos extrafios o para guiar la punta del tubo.

III. TECNICA
A) Comprobaciéon del material. Lubricar el tubo.

B) Extraer prétesis dentales o cuerpos extraiios, si existen.
C) Monitorizacion del paciente.

D) Canalizacién/comprobacién de acceso venoso.

E) Preparacion de la medicacion.

F) Preoxigenacion y premedicacion. Previo a cualquier intento de intubacién, se debe
sedary, si es preciso, relajar al paciente, y preoxigenar siempre con oxigeno (FiO, 100%) a tra-
vés de mascarilla facial con bolsa autohinchable (Ambui®). Si la situacién lo permite, antes de
la sedacién es importante la preoxigenacion, bien durante 3 minutos a volumen corriente o si no
tenemos tiempo, realizacion de 3 respiraciones a capacidad vital, ya que esto nos dara mayor
margen sin desaturacion en caso de dificultad en la intubacién. En situaciones de emergencia,
se debe actuar como si el paciente presentara estomago lleno. Se debe realizar una induccién de
secuencia rapida con agentes hipnéticos: propofol 1-2,5 mg/kg o tiopental 3-5 mg/kg o, en casos
de inestabilidad hemodindmica, se puede emplear etomidato 0,2-0,3 mg/kg. Como relajantes
musculares utilizaremos succinilcolina 1-1,5 mg/kg o rocuronio a dosis 0,6 mg/kg.
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G) Alineaciéon de cabeza y cuello: Se extiende la cabeza y se flexiona ligeramente el
cuello alineando la boca, laringe y traquea. En caso de sospecha de traumatismo cervical o
subluxacion atloaxoidea de cualquier causa (frecuente en artritis reumatoide), se debe realizar
traccion cervical controlada sin flexionar el cuello).

H) Laringoscopia directa: El laringoscopio (sujeto con la mano izquierda) se introduce
por la comisura bucal derecha, desplazando la lengua hacia la izquierda, se avanza identifi-
cando estructuras hasta visualizar la epiglotis, en ese momento, se coloca el extremo distal de
la pala en la vallécula (entre la base de la lengua y la epiglotis en caso de utilizar pala de
Macintoh, porque si estamos utilizando pala Miller hay que calzar la epiglotis) y se tracciona
hacia delante y arriba en el sentido del mango del laringoscopio (sin hacer palanca para no
lesionar dientes), hasta la visualizacion de glotis y cuerdas vocales. El tubo endotraqueal se
desliza a través de las cuerdas quedando el neumotaponamiento distal a la glotis que se infla
con 5-10 ml de aire. A nivel de comisura bucal el tubo debe quedar con la marca 23-25 cm. en
hombres y en 21-23 cm. en mujeres. Los intentos de intubacién no deben superar los 30 segun-
dos de duracion, si no se consigue, se debe volver a ventilar antes de intentarlo nuevamente.
La maniobra BURP (Back Up Right Position) consiste en la aplicacién, por parte de un cola-
borador, de presion y desplazamiento hacia arriba y derecha del cartilago tiroides y, en deter-
minadas circunstancias, puede mejorar la visualizacién de la glotis. La intubacién orotraqueal
(I0T) permite un acceso mas rapido y facil de la via aérea. La intubacion nasotraqueal puede
realizarse bajo vision directa de las cuerdas vocales con el laringoscopio o guidndose por los
sonidos respiratorios (“intubacion a ciegas”, poco utilizada). Para la realizacion de la técnica
se introduce un tubo orotraqueal bien lubricado de pequeifio calibre (6,5-7 en varones y 6-6,5
en mujeres) por el orificio nasal que parezca mas grande o aquel por el que el paciente nos haya
dicho que respira mejor; si la situacién lo permite la aplicacién de oximetazolina o anestesico
local con adrenalina por la fosa nasal disminuira el riesgo de epixtasis. Una vez sobrepasados
los cornetes nasales se realiza la laringoscopia y con ayuda de una pinzas de Magill se dirige
la punta del tubo orotraqueal hacia la glotis. Permite mayor estabilidad del tubo y favorece la
higiene oral y el comfort del paciente, pero con un mayor riesgo de sinusitis y otitis. Estd con-
traindicado en pacientes con fractura de base de craneo, lesiones nasofaringeas, epistaxis, coa-
gulopatia o en aquellos pacientes a los que se va a someter a trombolisis o anticoagulacion sis-
témica (Fig. 5).

I) Comprobacién de la correcta posicion del tubo: Auscultacién bilateral de los soni-
dos respiratorios, observacion de la expansion de ambos hemitérax y constatacion de la ausen-
cia de sonidos en drea epigastrica, lo que indicaria intubacién esofdgica. Se fija el tubo y se
solicita una Rx de térax para comprobar la correcta colocacién del mismo que debe estar loca-
lizado con su extremo distal a > 2 cm. de carina (para evitar la intubacion selectiva, general-
mente de bronquio derecho por su disposicion anatémica).

Figura 5. Técnica de intubacién orotraqueal y vista con laringoscopia directa de la via aérea.



16 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

IV. COMPLICACIONES

A) Durante la maniobra de intubacién: Fracaso de la intubacién, parada cardiaca por
hipoxia en intubacién prolongada; aspiracion del contenido gdstrico con riesgo de desarro-
llo de neumonia aspirativa; aumento de la presion intracraneal; lesion medular en pacientes
con traumatismo cervical; intubacién esofdgica o intubacién selectiva de bronquio derecho;
laceracion de la mucosa laringea o traqueal; traumatismo, incluso rotura de via aérea supe-
rior o es6fago; rotura dental; hipertension arterial, taquicardia y arritmias secundarias a la
laringoscopia.

B) Durante la permanencia del tubo: Extubacién accidental; obstruccion del tubo
(secreciones, acodamientos, el paciente muerde el tubo,...); sinusitis. La excesiva presion del
manguito puede producir isquemia de la mucosa traqueal con aumento del riesgo de granulo-
mas, estenosis traqueal, fistula traqueoesofagica o traqueomalacia.

C) Postextubacion: Aspiracion; odinofagia; disfonia; edema de glotis; laringoespasmo o
paralisis de cuerdas.

V. VIA AEREA DIFICIL

Es aquella en la que existe dificultad para ventilar con bolsa-mascarilla, para la intuba-
cién endotraqueal o para ambas. En estas situaciones, puede intentarse la ventilacion median-
te mascarilla laringea, combitubo®, intubacién con ayuda de fibrobroncoscopia y si la ventila-
cién fuera ineficaz, debe plantearse la realizacion cricotiroidotomia urgente para conseguir una
via aérea eficaz.

Cricotiroidotomia

La membrana cricotiroidea estd aproximadamente a 2-3 cm. de la prominencia tiroidea
(nuez de Adan), tiene forma triangular o trapezoidal y presenta una consistencia fibroelds-
tica.

I. INDICACIONES: Permite un acceso rapido a la via aérea inferior en situaciones de
apnea o hipoxemia severa cuando la intubacién orotraqueal no es posible o esté contraindica-
da y no es posible realizar una IOT con fibrobroncoscopia o traqueotomia, siempre y cuando
no se logre una adecuada ventilacion manual con bolsa autoinflable tipo Ambu®.

II. TECNICA

A) Técnica percutanea: Es mds rdpida, de menor riesgo de sangrado y perforacién tra-
queoesofagica. Se punciona la membrana cricotiroidea con un catéter del nimero 18, angula-
do 45° en direccién caudal. Comprobar su situacion aspirando aire, tras lo cual se introduce el
catéter, se pasa la gufa metdlica a su través y se retira el catéter. A continuacion, se monta, pri-
mero, un dilatador de piel y tejido subcutdneo y, después, la cdnula avanzando a través de la
piel y la membrana, tras esto se retira la guia metdlica. Se infla el neumotaponamiento y se
comprueba, mediante la auscultacion, su correcta posicién. Obtener Rx de térax para descar-
tar complicaciones (Fig. 6).

B) Técnica incisional: Se realiza seccionando la piel, el tejido subcutdneo y la membra-
na con un bisturi, a través de la apertura se introduce un tubo endotraqueal o una canula de tra-
queotomia.
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Figura 6. Tubo para realizacion de cricotiroidotomia.

C) Cricotiroidotomia por puncién: Es la menos invasiva. Con un catéter sobre aguja se
punciona la membrana, al alzanzar la luz traqueal se retira la aguja y se oxigena/ventila a tra-
vés del catéter conectandolo a una fuente de oxigeno mediante una llave de tres pasos que nos
servird para lograr una aceptable ventilacion (se abre llave de paso a la fuente de O, en inspi-
racion y se abre al aire ambiente en espiracion).

III. COMPLICACIONES: Hemorragia (por lesion de la arteria cricotiroidea), perfo-
racion esofdgica, neumotérax, neumomediastino y, sobre todo, la creacién de una falsa via
(hasta 20% de los casos). Las complicaciones a largo plazo son la paresia de cuerdas vocales
y la estenosis subgldtica.

Desfibrilacion/cardioversion eléctrica

Tras la monitorizacion del paciente (a través de las palas y/o electrodos) e identificar un
ritmo cardfaco desfibrilable (fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular sin pulso) o ritmo
con indicacién de cardioversion eléctrica, se lubrican las palas con pasta conductora o se colo-
can gasas empapadas en suero fisioldgico sobre el paciente en las zonas desnudas donde se van
a colocar las palas. Si el paciente tiene parches de nitroglicerina deben retirarse. Se selecciona
la energia requerida, se colocan las palas de tal forma que la negativa se coloque en la region
paraesternal derecha y la pala positiva en dpex cardiaco y se pulsa el botén de carga, se pre-
sionan las palas sobre el térax del paciente y tras confirmar que el ritmo cardiaco del paciente
tiene indicacion de desfibrilacion/cardioversion (en el dltimo caso de debe sincronizar el cho-
que SIEMPRE), se avisa al resto del personal de la descarga y, tras confirmar que nadie esta
en contacto con el paciente, se realiza la descarga presionando ambos botones de descarga a la
vez. Sin retirar las palas se comprueba el ritmo de salida. Si el paciente estd consciente se debe
sedoanalgesiar previamente a la cardioversion.

Toracocentesis

Consiste en la puncién transtordcica para obtener liquido pleural.

I. INDICACIONES: Con fines diagndsticos para filiar el derrame pleural (infeccioso,
neoplasico, hemotdrax, rotura esofagica) o con fines terapéuticos (derrame pleural con com-
promiso clinico o gasométrico o, temporalmente, el neumotdrax a tension.)
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II. CONTRAINDICACIONES: A) Absoluta: coagulopatia no corregible; B) relativas:
la presencia de bullas, ventilacién con presién positiva, pulmén tnico, elevacion del hemidia-
fragma, esplenomegalia en caso de derrame pleural izquierdo; infeccion de la pared toracica.

III. MATERIAL: Guantes, pafios y gasas estériles; antiséptico; jeringa, aguja intra-
muscular y anestésico local; trécar de puncion lumbar (18-20G); tubos para muestras.

IV. TECNICA: Se coloca al paciente sentado en el borde de la cama o en una silla, con
los brazos elevados y apoyados sobre una superficie dura para separar las escdpulas. Localizar
el lugar de drenado, mediante control ecografico o percusion y auscultacion pulmonar. Este
lugar debe encontrarse por encima del 8° espacio intercostal, y a lo largo de la linea axilar pos-
terior. La puncidn se realiza en el reborde costal superior, para evitar lesionar el paquete vas-
culonervioso. Se infiltra la zona con anestésico local, y se introduce la aguja de forma perpen-
dicular al térax, aspirando hasta perforar la pleura parietal, entonces se avanza el catéter y se
retira la aguja. El catéter se conecta a una llave de tres pasos, y ésta a un sistema de vacio o a
aspiracion segun la cantidad de liquido a drenar. En el caso del derrame pleural se requiere una
coleccion de liquido superior a 10 mm. en la Rx de térax en dectibito homolateral para que sea
subsidiaria de toracocentesis.

V. COMPLICACIONES: Neumotdrax, hemotérax por laceracién de arterias intercos-
tales, hemorragia por puncién de vasos o visceras (higado, bazo), hipotensién vasovagal. No
se recomienda evacuar mds de un litro de una vez por el riesgo de edema de pulmén no car-
diogénico o ex-vacuo.

Drenaje endotoracico

I. INDICACIONES: Neumotdrax a tension; neumotérax espontdneo o yatrogénico si
existe compromiso clinico o es > 15%; empiema (liquido purulento, pH < 7.15 o infeccién con-
firmada microbiolégicamente); derrame pleural con compromiso respiratorio, sin respuesta a
otros tratamientos; hemotorax; quilotdrax.

II. CONTRAINDICACIONES: La tnica, excepto en situaciones de extrema urgen-
cia, es la coagulopatia.

III. MATERIAL: Paios, gasas, bata, guantes y apdsitos estériles, antiséptico, anesté-
sico local, jeringa de 10 ml, bisturi, mosquito o pinzas de diseccién roma, tubo de térax, siste-
ma de drenaje de una o tres camaras, seda 1 con aguja recta.

IV. TECNICA: Se coloca al paciente en dectibito supino con el brazo homolateral eleva-
do sobre el plano de la cabeza y se localiza el lugar de insercion: en inserciones laterales, 4° 6 5°
espacio intercostal a nivel de la linea media o axilar anterior; en inserciones anteriores, 2° espacio
intercostal a nivel de la linea media clavicular. Tras esterilizar el campo e infiltrar la zona con anes-
tésico local, se realiza una incision transversa en piel y tejido subcutdneo de unos 2 cm., se diseca
con el mosquito o bien se progresa con diseccién roma (con el dedo indice). Tras alzanzar el espa-
cio pleural, se inserta el tubo de térax (preferiblemente en direccion apical en el caso de neumot6-
rax; e inferior y posterior en el caso de derrame) y se conecta al sistema de drenaje confirmando la
correcta colocacion mediante la obtencion de burbujeo o salida de liquido. La fijacion del drenaje
endotordcico (DET) se realiza dando un punto en bolsa de tabaco en piel y anudando los extremos
de la seda alrededor del tubo a modo de cadena (Fig. 7). Se debe realizar una Rx de térax para com-
probar la posicion del DET y descartar complicaciones. El tamafio del tubo varfa segiin la patolo-
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Colocacién D

gfa: 24-28 para neumotorax, 32-36 para derrame pleural
y 36-40 para hemotérax o empiema.

El sistema de drenaje mas utilizado es el com-
pacto de tres cdmaras o tipo Pleurevac® (Fig. 8), que
consta de tres camaras: una primera conectada al
paciente para la recogida del liquido drenado; una
segunda en conexion con la primera con un sello de
agua de 2 cm. para la extraccion de aire; y una terce-
ra conectada a la segunda y al aparato de succion
externo con agua en su interior, que regula al grado de
aspiracion segun la altura de la columna de agua
(normalmente de 15-20 cm.)

Figura 8. Sistema de drenaje
endotoracico

V. COMPLICACIONES: Laceracién pul-

monar, hemotdrax por lesion de vasos intercostales o

mamarios, neumotdrax, edema pulmonar por reexpansion o la lesion del paquete vasculoner-
vioso, colocacion extrapleural (subcutdnea, en pulmén o intraabdominal, en higado o bazo).

VI. VALVULA DE HEIMLICH: Es una técnica percutdnea para el drenaje, funda-
mentalmente de aire, utiles en enfermos que se encuentren en ventilacion espontanea y muy
utilizados ante sospecha de neumotdrax a tensién en el medio extrahospitalario.

Pericardiocentesis

I. INDICACIONES: Extraccion de liquido del espacio pericéardico, con fines diagnds-
ticos (filiacion de derrame pericardico) o terapéuticos (taponamiento cardiaco con repercusion
clinica o hemodinamica).

II. MATERIAL: Equipo de reanimacion cardiopulmonar avanzado, equipo completo
de monitorizacién (con electrodo epicardico para adaptar a la aguja de puncidén); catéter
(angiocatéter o trocar de puncion lumbar). Existen equipos especificos de pericardiocentesis
que incluyen el trocar de puncién, la guia metdlica y un catéter para dejar drenaje.

III. TECNICA: Siempre que sea posible se realizard bajo control ecografico o fluoros-
copico y se dispondra de un estudio de coagulacion y recuento plaquetario, ya que se desacon-
seja la realizacion de estd técnica en pacientes con alteraciones de la coagulacion, salvo en
situaciones de extrema urgencia. Existen varios abordajes: A) paraesternal en quinto espacio
intercostal izquierdo, B) por dpex, y el mds utilizado, C) subxifoideo, que es siempre de elec-
cién, ya que evita la pleura y los vasos coronarios. Se coloca al paciente en dectibito supino y
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bajo control ecocardiogrifico/fluoroscépico o de forma ciega, se punciona en el dngulo for-
mado por el apéndice xifoides y el reborde costal izquierdo a 1-2 cm. por debajo del mismo,
se avanza aspirando con un dngulo entre 20-30° con el plano frontal en direccién al hombro
izquierdo (recomendado por la mayoria de los autores) o hacia el hombro derecho. La aguja
estd conectada mediante una pinza a una derivacion monopolar del ECG. El contacto de la
misma con el miocardio puede acompafiarse de una sensacion de raspado, una elevacion del
segmento ST (corriente de lesion), una desviacion del segmento PR (indica contacto auricu-
lar), arritmias ventriculares y auriculares o la presencia de anomalias de la conduccién. Una
vez conseguida la aspiracion de liquido, se introduce el catéter o la guia metdlica. Si se obtie-
ne sangre roja, pericardica no formard coagulos (no asf si es intracardiaca). Se conecta el caté-
ter a la bolsa de drenaje, manteniéndola a 35- 50 cm. por debajo del nivel del corazén duran-
te 48- 72 horas. Se debe realizar una Rx de térax para descartar neumotdrax y un ecocardio-
grama para valorar la eficacia del drenaje pericdrdico.

IV. COMPLICACIONES: Sincope vagal, arritmias cardiacas (incluida la fibrilacién
ventricular), hemorragia por puncién o desgarro de una arteria coronaria o del miocardio, neu-
motodrax, lesién de visceras abdominales, infeccion. La perforacién de la auricula o ventriculo
constituye la complicaciéon mds frecuente.

Puncion lumbar

I. INDICACIONES: Sospecha de meningitis o encefalitis, sospecha de hemorragia sub-
aracnoidea (con TC craneal normal), sospecha de hipertensién intracraneal idiopdtica; ademds
puede ser titil en la sospecha de esclerosis miltiple o en el estudio de neuropatias periféricas.

II. INDICACIONES DE TC CRANEAL PREVIO A LA PUNCION LUMBAR:

A) En cuadros clinicos infecciosos agudos del sistema nervioso central si existe deterio-
ro del nivel de consciencia, crisis comiciales, focalidad neurologica, foco parameningeo (oti-
tis, sinusitis, mastoiditis), datos de hipertension intracraneal, fondo de ojo no concluyente.

B) Sospecha de meningitis subagudas-cronicas, encefalitis, absceso cerebral.

C) Sospecha de hipertensién intracraneal y/o lesiones intracraneales que produzcan gra-
dientes de presion o déficits neuroldgicos.

D) Sospecha de hemorragia subaracnoidea.
E) Sospecha de carcinomatosis meningea.

II. MATERIAL: Guantes, paflos, gasas y apoésito estéril; jeringa de 10cc., jeringa
intramuscular y anestésico local; trécar, manémetro y tubos estériles para recoger las mues-
tras. .Las agujas a emplear suelen ser del n° 20 6 22 de tipo Yale o punta de lapiz (la puncién
con agujas de gran calibre puede provocar cefalea postpuncion lumbar en las 24-72 horas
postpuncién).

III. TECNICA: Una correcta colocacién del paciente es crucial en esta técnica, se
coloca en decubito lateral, con la espalda totalmente vertical al plano de la cama y en el
borde de la misma, en posicion de flexion genupectoral con flexion anterior de cabeza y
cuello. La puncidn se realizard en el espacio entre las ap6fisis espinosas de L2-L3 6 L3-L4
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Figura 9. Técnica de realizacién de la puncién lumbar.

(a la altura de una linea imaginaria que uniera el borde superior de ambas crestas iliacas).
Se localiza el punto de puncidn, se esteriliza el campo y se infiltra la piel con anestesia. El
trécar se inserta perpendicular en el plano transversal y ligeramente inclinado hacia arriba
en el longitudinal (15-30°), avanzando lentamente hasta percibir la resistencia del ligamen-
to amarillo y posteriormente la pérdida de resistencia al atravesar la duramadre, entonces
se retira el fiador y, si estd en espacio intradural, se obtendrd liquido cefalorraquideo
(LCR). Se debe medir la presion de apertura conectando el trocar con un mandémetro. Tras
obtener las muestras de LCR, se retira el trécar y se coloca un apésito en el punto de pun-
cion (Fig. 9).

IV. COMPLICACIONES: Cefalea o menigismo postpuncién (tipicamente de apari-
cién con el ortostatismo, puede aparecer horas o semanas después de la PL), hematoma en el
punto de puncién, epidural o subdural; meningitis o infeccién local; lesién radicular o discal;
siembra tumoral local; herniacion cerebral.

Paracentesis

I. INDICACIONES: La paracentesis se puede realizar con fines diagndsticos (filiacion
de ascitis, sospecha de peritonitis bacteriana espontdnea o secundaria, hemoperitoneo) o tera-
péuticos (ascitis a tension, asociada a insuficiencia respiratoria o refractaria a tratamiento
médico).

II. CONTRAINDICACIONES: Coagulopatia grave; dilatacién importante de asas
intestinales, infeccién de la pared abdominal, alteracion anatomica de la pared abdominal
(cicatrices, cirugfas previas), hepato y/o esplenomegalia gigante, hipertension portal grave con
varices peritoneales, gestacion (contraindicacion relativa.)

III. MATERIAL: Guantes, pafios, gasas y apdsito estériles, solucion antiséptica, aguja
de calibre 20-22G (en pacientes con abundante paniculo adiposo se puede emplear trocares de
puncion lumbar), tubos para muestras, sistemas de drenaje en paracentesis terapéuticas.

IV. TECNICA: Con el paciente en dectibito supino con el cabecero a 30-45°, se localiza
el punto de puncién en el piso inferior del hemiabdomen izquierdo, en el punto de unién entre el
tercio medio y el tercio externo de una linea imaginaria que uniera el ombligo con la espina ili-
aca anterosuperior izquierda. El punto puede ser marcado bajo control ecografico. Tras esterili-
zar la zona se inserta la aguja en ese punto avanzando perpendicularmente a la piel hasta obtener
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liquido ascitico. Se recogen las muestras y/o se conecta a un sistema de aspiracion. Si se efectia
la paracentesis con fines terapéuticos, se debe reponer el volumen extraido con 8 gr. de albiimi-
na por cada litro evacuado 6 150 cc. de hidroxietilalmidén 6% por cada litro extraido de liquido
ascitico (generalmente no se superan los 5 litros).

V. COMPLICACIONES: Hematoma de pared, sangrado por laceracién de vasos epi-
gastricos, epiploicos 0 mesentéricos); neumoperitoneo; perforacion de un asa intestinal, vejiga
o utero gravido; peritonitis; absceso de pared.

Sondaje gastrico

I. INDICACIONES: Aspiracién de secreciones gastroduodenales en caso de intoxica-
ciones, ileo, para prevenir la broncoaspiracion en pacientes con disminucion del nivel de cons-
ciencia o disfagia; para la realizacion de lavados géstricos en el diagndstico de la hemorragia
digestiva alta ademas de para realizar el seguimiento de la misma; nutricion enteral.

II. MATERIAL: Sonda gastrica o duodenal de diferentes calibres, lubricante hidroso-
luble, jeringa de 50 cc. con punta adaptable a la sonda, bolsa de recogida y fonendoscopio.

III. TECNICA: Con el paciente en dectibito supino con el cabecero de la cama a 45°, se
calcula la porcién de la sonda a introducir siguiendo el recorrido aproximado que ésta seguird
(nariz, faringe, es6fago, estémago). Se lubrica la punta de la sonda y se introduce suavemente a
través de una fosa nasal (a través de la cavidad oral si se sospecha fractura de base de craneo)
siguiendo una direccion horizontal inicialmente. Para que progrese la sonda a esdfago existen
varias opciones: con la ayuda de los movimientos deglutorios si el paciente colabora, flexionan-
do la cabeza a la vez que introducimos la sonda o bien con la ayuda del laringoscopio y unas pin-
zas de Magill. Tras haber introducido la porcién de la sonda calculada al inicio de la maniobra,
se comprueba su posicion auscultando la regidn epigdstrica a la vez que se insuflan 20-50 cc. de
aire mediante una jeringa a través de la sonda. Se puede comprobar su normocolocacién median-
te la realizacion de una Rx de térax. La sonda se debe fijar a la nariz mediante esparadrapo.

IV. COMPLICACIONES: Malposicién de la sonda (punta en eséfago, en drbol tra-
queobronquial); epistaxis por lesion de la mucosa nasal, lesion por dectbito de la sonda a nivel
de aleta nasal, eséfago o estdmago; nduseas, vomitos; sinusitis, otitis media; rotura de varices
esofagicas.

Sonda de Sengstaken-Blakemore

El tratamiento de eleccion de las varices esofdgicas sangrantes es la esclerosis o ligadura
con bandas eldsticas durante una endoscopia, pero el taponamiento con balén es una opcién
disponible para todos que proporciona un control temporal de la hemorragia. La sonda de
Sengstaken-Blakemore es la mds empleada, consta de una via para aspirar el contenido géstri-
co o realizar lavados gastricos y dos neumotaponamientos: esofagico y gastrico.

I. INDICACIONES: Hemorragia digestiva alta (HDA) no controlada con tratamiento
médico en la que se sospechan varices esofagicas y no es posible realizar una endoscopia o
HDA por varices esofdgicas o fiindicas en la que ha fracasado la escleroterapia.
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II. TECNICA: Para su colocacién se requiere la colaboracién del paciente que se debe
colocar en dectibito supino con el cabecero de la cama a 45°, con un vaciado previo del conte-
nido géstrico mediante aspiracion a través de una sonda gastrica convencional. Se deben com-
probar la integridad de los balones antes de su colocacion descartando la existencia de pérdi-
das, tras el vaciado de éstos se deben clampar las vias de insuflacién. Se lubrica la punta y se
introduce de la misma forma que la sonda géstrica convencional hasta la marca de 50 cm.,
entonces se comprueba su colocacion en estdmago insuflando aire a través de la via gdstrica o
aspirando contenido gastrico a su través. Tras comprobar su colocacion en estomago se infla
el balén gdstrico (con 200-250 cc. de aire) y se clampa para evitar su vaciado, entonces se reti-
ra suavemente hasta encontrar resistencia lo que indica que el balén queda anclado en la unién
gastroesofdgica, entonces fijamos la sonda colocando un trozo de espuma/esponja alrededor de
la sonda cuando ésta sale de la fosa nasal y se aplica una suave traccién (200-300 gr.) para fijar
la sonda. Se realizan lavados gastricos con suero frio hasta que el contenido salga limpio y se
conecta esta luz a una aspiracion suave. Si persiste el sangrado se infla el balon esofdgico len-
tamente (hasta aproximadamente 40 mm Hg) y se clampa. A las 24 horas se debe desinflar el
baldon esofagico y si no se objetiva sangrado se deja hinchado el balon géstrico durante 24
horas mads, entonces se desinfla éste y se deja la sonda colocada con los balones desinflados 24
horas mds siempre que el sangrado haya cesado (aunque no se recomienda la colocacién de la
sonda durante mas de 72 horas).

III. SONDA DE LINTON-NACHLAS: Se prefiere el empleo de esta sonda en el caso
de varices gastricas. La técnica de colocacidn es similar a la descrita previamente pero sélo dis-
pone de balén gastrico (para cuyo inflado se requieren 600 cc. de aire) y sobre la que se apli-
ca una traccién de 1 kg.

Sonda vesical

I. INDICACIONES: Monitorizacion de la diuresis, uropatia obstructiva infravesical,
vejiga neurdgena, obtencion de muestras, introduccion de contraste en estudios radioldgicos,
instilacién intravesical de farmacos.

II. CONTRAINDICACIONES: Sospecha de rotura uretral.

III. MATERIAL: Paio y guantes estériles, lubricante urolégico), solucién antiséptica
(povidona yodada), sonda vesical, sistema cerrado de drenaje o bolsa de diuresis y jeringa de
10 cc. con suero salino. Existen diferentes modelos de sonda segtin su tamafio (unidades
Charriére o French), el mecanismo de fijacion (autorretentivas o no), la forma de la punta (rec-
tas o acodadas, olivar o flauta, abiertas o cerradas), el nimero de canales (de uno a tres: para
drenar orina y/o para hinchar el globo y/o para lavado vesical continuo) o el material emplea-
do (latex, silicona). Las mds empleadas son las sondas tipo Foley de los nimeros 14-16-18-20
(de menor a mayor calibre.)

IV. TECNICA: Tras el lavado de genitales con agua y jabdn y la aplicacion de la solu-
cién antiséptica, con el paciente en decubito supino, tras exponer el meato, con técnica estéril
se lubrica la parte distal de la sonda y se inserta suavemente a través del meato hasta obtener
orina. A) En el varén: se debe colocar el pene en posicion vertical, con el prepucio retraido,
a continuacion se introduce la sonda suavemente. Tras obtener orina se progresa la sonda unos
2-3 cm mads y se hincha el globo (si se trata de una sonda con globo, tipo Foley) con 5-10 cc
de suero salino y se tracciona suavemente de la sonda hasta que el globo quede en la unién
vesicouretral. La sonda se conecta a la bolsa o sistema de drenaje. En caso de dilatacion vesi-
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cal importante, su vaciado rdpido se puede asociar con hematuria ex-vacuo, por lo que tras
obtener 400-500 cc se debe pinzar la sonda durante 15-30 minutos. B) En la mujer: se sepa-
ran los labios mayores y menores con la mano izquierda y con la mano derecha se introduce
la sonda a través de la uretra.

V. COMPLICACIONES: A) Inmediatas: imposibilidad del sondaje (estenosis ure-
tral,...), uretrorragia, falsa via uretral, hematuria ex-vacuo. B) Precoces: Infecciones, espas-
mos vesicales, depdsitos de sales minerales. C) Tardias: Estenosis, abscesos y fistulas periu-
retrales, cistitis polipoide, litiasis vesical.

VI. ALTERNATIVAS: En el caso de que el sondaje sea imposible o esté contraindica-
do, existen alternativas como son la puncién suprapibica (colocacién de una sonda en la veji-
ga a través de la pared abdominal) o las derivaciones supravesicales (nefrostomia o cateteris-
mo ureteral, como los catéteres doble J.)

Artrocentesis

Consiste en la puncién percutdnea en la cavidad articular para la extraccion de liquido
sinovial.

I. INDICACIONES: Monoartritis (sobre todo, si se sospecha artritis séptica); evalua-
cién inicial del derrame articular no traumadtico; derrames a tensién sintomadticos para el alivio
del dolor; diagnéstico de confirmacién de hemartros o lipohemartros en la artritis traumatica.

II. CONTRAINDICACIONES: Infeccién de la zona de puncién o bacteriemia; coa-
gulopatia (AP < 50% y/o < 50.000 plaquetas/mm?); alteracién anatémica (cicatrices retracti-
les,...); falta de colaboracién del paciente.

III. MATERIAL: Pafios, gasas, apdsito y guantes estériles; solucion antiséptica; anes-
tésico local, jeringas, aguja intramuscular; angiocatéter 16-18G; tubos para citobioquimica,
anatomia patoldgica y microbiologia (un tubo con oxalato potdsico, tres tubos con heparina
sédica 1% y frascos para hemocultivos).

IV. TECNICA: Tras colocar al paciente en la posicién correcta (segiin la articulacién) y
localizar el punto de puncién, se desinfecta la zona y se colocan los pafios estériles. Tras anes-
tesiar la zona se realiza la puncién avanzando con la aguja perpendicular a la piel, ejerciendo
una suave aspiracion hasta obtener liquido sinovial. Tras obtener las muestras requeridas, se
retira la aguja lentamente y se coloca el apésito realizando una compresion suave (Fig.10).
A) Posicion de las articulaciones: 1. Rodilla: Decibito supino con la rodilla extendida y el
cuddriceps relajado, se palpa el plano posterior de la rétula y sujetando ésta se punciona en la
mitad de su eje longitudinal en su cara medial. Si el derrame es cuantioso se puncionara a 1-2
cm. por encima del polo proximal de la rétula. 2. Tobillo: Con el paciente en dectibito supino
con la rodilla flexionada y el pie apoyado en la camilla o con el tobillo en posicion neutra, se
palpa la linea interarticular (linea imaginaria que une ambos maleolos) y a ese nivel se localiza
el tendon del flexor largo del primer dedo (se identifica mediante la flexion dorsal del primer
dedo del pie), ese es el punto de puncion, a nivel del relieve superior del astrdgalo. 3. Hombro:
Con el paciente en sedestacion con el brazo en rotacion interna forzada y el hombro relajado se
puede acceder a la articulacién desde dos abordajes: a) Via anterior: Con el dedo indice deli-
mitamos la apdfisis coracoides, se introduce la aguja a 1,5 cm. por debajo de la punta del acro-
mion en direccion a la coracoides y medial a la cabeza del himero. b) Via posterior: La aguja
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Figura 10. Técnica de realizacion de
artrocentesis.

se introduce a 1-2 cm. por debajo del acromion en su borde posterolateral avanzando en direc-
cioén anteriomedial hacia la coracoides hasta tocar hueso. 4. Codo: El paciente se coloca en
sedestacion, con el codo flexionado 90° y el antebrazo en prono-supinacién intermedia. La pun-
cion se realiza en la mitad de la linea imaginaria que une la punta del olecranon y el epicéndi-
lo avanzando la aguja a 45° respecto al plano horizontal y perpendicular al eje longitudinal del
antebrazo.

V. COMPLICACIONES: Artritis infecciosa yatrogénica; hemartros.
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Resucitacion cardiopulmonar

Miriam Ochoa Calero y Paloma Rico Cepeda. Medicina Intensiva

I. INTRODUCCION

En enero del 2005 se celebr6 en Dallas la conferencia The International Consensus on
CPR and ECC Science with Treatment Recomendations (ICES) donde se establecieron las nue-
vas recomendaciones en las que se basard la resucitaciéon cardiopulmonar (RCP) en los proxi-
mos afios, dando prioridad al concepto de reducir el tiempo de “no flujo circulatorio” median-
te masaje cardiaco (MC) precoz, ininterrumpido y de calidad. En base a ellas se han publica-
do recientemente las nuevas guias del European Resuscitation Council (ERC) con las que se
ha elaborado este capitulo.

II. CONCEPTOS

A) Parada cardiorrespiratoria (PCR): Es la interrupcién brusca, inesperada y poten-
cialmente reversible de la respiracion y la circulacion espontaneas. El diagndstico es clinico,
objetivandose inconsciencia, apnea o respiracion agénica y ausencia de circulacién espontd-
nea. En las directrices publicadas por Internacional Liaison Committee on Resuscitation
(ILCOR) se sustituye la necesidad de determinar la ausencia de pulso por la ausencia de sig-
nos de circulacion espontanea cuando se trate de un reanimador no sanitario.

B) Resucitacion cardiopulmonar (RCP): Es el conjunto de maniobras necesarias para
sustituir y restablecer la respiracion y circulacién espontdneas, con el objetivo de recuperar las
funciones cerebrales completas.

C) Soporte vital (SV): Amplia el concepto de RCP integrando la informacion necesaria
para acceso rdpido a los sistemas de emergencia, prevencién y reconocimiento de los signos
clinicos de alarma y las diferentes situaciones de emergencia posibles.

D) RCP basica: Es la que realiza sin ningidn tipo de material excepto, si se encuentran
disponibles, los llamados “dispositivos barrera” para la ventilacion.

E) RCP avanzada: Es la que se lleva a cabo con un equipo de profesionales cualificados

y equipados con material necesario para efectuar una desfibrilacién y optimizar el soporte res-
piratorio y circulatorio.

Asesor: Julidn Gutiérrez. Medicina Intensiva.
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F) Cadena de supervivencia: El manejo inicial de una emergencia estd integrado en una
secuencia de pasos denominada cadena de supervivencia. Cada uno de estos pasos, por sepa-
rado, tiene una eficacia limitada y sélo el conjunto de ellos realizados de manera ordenada han
demostrado aumentar la supervivencia. Los eslabones de esta cadena son: 1. Activacion pre-
coz del servicio de emergencias médicas, 2. RCP bdsica precoz, 3. Desfibrilacién precoz y
4. RCP avanzada precoz y traslado a un centro sanitario.

III. SOPORTE VITAL BASICO (SVB)

Tiene como objetivo la oxigenacion tisular de emergencia mediante el mantenimiento de
una via aérea permeable y una ventilacién y circulacién eficaces. No se emplea ningtn tipo de
material, excepto los llamados “dispositivos barrera”. Incluye los siguientes pasos:

A) Asegurar la seguridad del reanimador y de la victima.

B) Valorar el nivel de conciencia: Para ello se preguntard a la victima en voz alta: ““;se
encuentra bien?”” al mismo tiempo que se sacuden suavemente sus hombros.

1. Si esté consciente: es decir, responde verbalmente o con movimientos: a) no mover a
la victima y dejarla en la posicién en que la encontramos, salvo si compromete su seguridad,
b) evaluar su situacion y estado general, c) solicitar ayuda especializada y d) reevaluar.

2. Si esta inconsciente: a) Gritar pidiendo ayuda. b) Realizar la apertura de la via aérea
mediante la maniobra frente-menton. Esta maniobra se lleva a cabo inclinando la cabeza de
la victima ligeramente hacia atras y elevando la mandibula, apoyandose en el menton. Si hay
sospecha de lesion traumadtica, y el reanimador es médico, realizard la maniobra de traccion
mandibular, traccionando hacia arriba la mandibula, introduciendo la mano en la boca y for-
mando un gancho con el primer y segundo dedo, manteniendo la cabeza fija con la otra mano.
c) Retirar aquellos objetos que puedan estar obstruyendo la via aérea (por ejemplo, dentaduras
mal ajustadas).

C) Valoracion de la ventilacion: Se realizard manteniendo la apertura de la via aérea. Se
debe ver el movimiento del térax, oir el sonido de la respiracion y sentir la salida del aire en
la mejilla, sin emplear en ello mds de 10 segundos.

1. Si respira: Colocar al paciente en posicion lateral de seguridad (PLS) y solicitar
ayuda. Mientras ésta llega, se vigilara que la victima continde respirando espontaneamente.
Para establecer la posicion lateral de seguridad, el reanimador se pondrd de rodillas junto al
paciente. Colocara el brazo mds proximo de éste en angulo recto hacia la cabeza, con la palma
de la mano hacia arriba y llevard el otro brazo de la victima sobre el térax hasta que la palma
de la mano toque el hombro opuesto. Luego se flexionard la pierna mas alejada y sujetando al
paciente por el hombro y el hueco popliteo, se girard 90°. Si la victima ha de permanecer mds
de 30 minutos en PLS, se la debe rotar a la posicion opuesta, para evitar la presion sobre el
brazo inferior.

2. Si no respira con normalidad (esto incluye la presencia de gasping o respiracion agé-
nica): a) Antes de iniciar las maniobras de reanimacion enviar a alguien a activar al Servicio
de Emergencias Médicas (SEM) mediante una llamada telefonica al 112. Si se estd solo se debe
activar el Servicio en primer lugar, aunque se tenga que dejar a la victima. b) Girar a la victi-
ma a decubito supino si no estaba en esta posicion. ¢) A continuacion se comienza la resucita-
cién con 30 compresiones tordcicas. Para ello, hay que arrodillarse al lado de la victima y colo-
car el talon de una mano en el centro del térax. Se pondrd el talon de la otra mano encima de
la primera y se entrelazardn los dedos. Se habrd de comprobar que la presién no se aplica sobre
las costillas de la victima, sobre la parte superior del abdomen ni en la parte mas inferior del
esternén. Hay que colocarse en posicion vertical con respecto al térax manteniendo los brazos
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extendidos y perpendiculares sobre el esternén, deprimiendo unos 4-5 centimetros éste
(Fig. 1). Después de cada compresion se liberard la presion tordcica sin perder contacto entre
las manos y el esternén. El ritmo serd de unas 100 compresiones por minuto. El tiempo que se
empleard en aplicar la compresion serd el mismo que para la descompresion.

Figura 1. Posicién para realizar las compresiones toricicas.

d) Después de haber dado las 30 compresiones, se realizard la apertura de la via aérea
con la maniobra frente-mentén. Se pinza con los dedos indice y pulgar las fosas nasales,
abriendo la boca (siempre manteniendo elevado el mentdn) (Fig. 2) y colocando los labios
alrededor de la misma, asegurando un buen sellado. Las insuflaciones se llevardn a cabo en 1
segundo, comprobando cémo se eleva el térax de la victima (ello supone unos 500-600 ml de
volumen tidal, 6-7 ml/kg peso). Se retirara la boca y manteniendo la apertura de la via aérea
se comprobara como desciende el torax con la salida del aire. Después se inspirara de nuevo y
se repetirdn los mismos pasos hasta conseguir dos ventilaciones efectivas de rescate.
e) Inmediatamente se volverd a colocar las manos en la posicién anteriormente citada y se apli-
cardn otras 30 compresiones toracicas. Se continuara con la secuencia 30:2.

Figura 2. Apertura de la via aérea. Maniobra frente-mentén.

Si las ventilaciones iniciales no fueron efectivas, se debe reevaluar la boca de la victima
y extraer cualquier cuerpo extrafio, confirmar una apertura adecuada de la via aérea y no dar
mas de 2 ventilaciones antes de retomar las compresiones toracicas. Si hay mas de un reani-
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mador, se pueden relevar cada 1-2 minutos para prevenir la fatiga, siempre asegurando el mini-
mo retraso durante el cambio. Si no se puede o no se desea dar ventilaciones, se seguird tni-
camente con las compresiones con un ritmo de 100 por minuto. Es muy importante interrum-
pir lo menos posible las compresiones toracicas, ya que ello parece que conlleva implicacio-
nes prondsticas. Se continuard la reanimacion hasta que llegue ayuda especializada, la victima
respire con normalidad o el reanimador esté exhausto.

NO RESPONDE

GRITAR PIDIENDO AYUDA

APERTURA ViA
AEREA

| RESPIRA CON NORMALIDAD | |No RESPIRA CON NORMALIDAD

LLAMAR 112

| POSICION LATERAL DE SEGURIDAD |

\
| 30 COMPRESIONES TORACICAS |

Y
2 VENTILACIONES / 30 COMPRESIONES TORACICAS |

Figura 3. Algoritmo de SVB.

D) Desobstruccion de la via aérea por un cuerpo extrafo. Las personas que han sufri-
do un atragantamiento pueden identificarse facilmente por presentar dificultad respiratoria, lle-
varse las manos al cuello o adquirir una coloracién azulada. Si la obstruccién es parcial, se
puede escuchar estridor y la victima suele toser insistentemente. Si la obstruccién es comple-
ta, la victima no podrd hablar, respirar o toser y perderd la consciencia rdpidamente. Si el obje-
to es accesible, se podrd extraer directamente con los dedos, pero si no lo es, no se debe inten-
tar su extraccion porque puede introducirse mds, empeorando la situacién. En aquellos casos
en los que el paciente pueda toser, se la debe animar a que contintie haciéndolo. Si empieza a
debilitarse, siendo incapaz de toser o respirar, el reanimador se colocara detrds de él, sujetara
el térax con una mano y lo mantendra inclinado hacia delante, dandole cinco palmadas en la
zona interescapular, rapidas y fuertes con la palma de la otra mano. Si no son eficaces, se rea-
lizardan cinco compresiones abdominales bruscas (maniobra de Heimlich), situandose por
detras del paciente y rodeando con los brazos la parte superior de su abdomen, colocando el
puifio en el epigastrio, en la linea media entre el ombligo y el apéndice xifoides, con el pulgar
hacia dentro, se agarrara el pufio con la otra mano y se presionard bruscamente hacia dentro y
arriba. Esta maniobra se repetira hasta 5 veces. Si la obstruccion no se resuelve, se revisard la
boca de la victima en busca del cuerpo extrafio y se alternard la secuencia: 5 palmadas inte-
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rescapulares con 5 compresiones abdominales. Si el paciente estd inconsciente, se colocard en
el suelo, se activard el SEM y se iniciard RCP bdsica.

| Obstruccion de la via aérea |

Valorar severidad
Y

| Obstruccion completa (tos inefectiva) | | Obstruccién incompleta (tos efectiva)

|Inconsciente| | Consciente |

RCP 5 golpes en espalda
5 compresiones abdominales

Figura 4. Algoritmo de tratamiento para la obstruccion de via aérea en adultos.

E) SVB en situaciones especiales. Existen 5 situaciones en las que, sospechando PCR de
origen respiratorio (y sélo para personal sanitario) se realizaran 5 ventilaciones de rescate pre-
vias al masaje cardiaco. Estas son: ahogamiento, traumatismo, nifios, intoxicaciones o asfixia.
Si sélo hubiera 1 reanimador, realizard 1 minuto de RCP y después solicitara ayuda. Para el
resto de primeros intervinientes se seguird la secuencia de actuacién antes comentada.

IV. DESFIBRILADOR EXTERNO AUTOMATICO (DEA)

El DEA es un desfibrilador externo que incorpora un sistema automdtico para analizar el
ritmo cardiaco, a través de un microprocesador que examina las sefiales del electrocardio-
grama (ECG) de superficie, indicando el choque eléctrico en aquellos ritmos desfibrilables.
En el caso de los desfibriladores semiautomdticos, una vez presentada la informacién al
operador, éste lleva a cabo el choque eléctrico accionando el botén de descarga. La secuen-
cia de actuacion es:

Asegurar que la victima se encuentra en un lugar seguro y seco.

Si la victima no responde ni respira con normalidad enviar a alguien a buscar el DEA
y avisar al SEM. Se iniciara con RCP si el DEA no esta disponible de inmediato.

Una vez que se disponga del DEA: encenderlo y colocar las palas-electrodos adhesi-
vos sobre la victima. Una de las palas se colocard a nivel del dpex cardiaco y la otra paraes-
ternal derecha a nivel infraclavicular. Seguir las instrucciones sonoras del desfibrilador,
asegurdndonos que nadie toca al paciente mientras esté analizando el ritmo cardiaco o des-
cargando el choque eléctrico. Si el choque eléctrico estd indicado, el reanimador aplicard
un tnico choque (150-360 J si es bifasico o 360 J si es monofésico) tras una advertencia
verbal.

Inmediatamente tras el choque, se seguird con RCP durante 2 minutos. Si el choque no
estd indicado, se continuard con la RCP manteniendo la secuencia 30:2. El uso del DEA esta
indicado en nifios > de 8 afios. En nifios de 1 a 8 afios se deben utilizar palas pedidtricas o
modelos de desfibriladores pediatricos. En nifios < de 1 afio, su uso no estd recomendado.
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No responde

Gritar pidiendo ayuda

| Apertura de la via aérea |

Y

| No respira con normalidad |

l Enviar buscar DEA/ Llamar 112

| RCP 30/2 hasta que DEA disponible |

Y

;l DEA analizando el ritmo |:
Choque indicado | Choque no indicado |

Y i

1 choque Inmediatamente RCP 30/2 (2 min)
(150-360 J bifasico, 360 J monofésico)

Y

Inmediatamente RCP 30/2 (2 min) Continuar hasta que respire con normalidad B

Figura 5. Algoritmo de manejo con DEA.

V. SOPORTE VITAL AVANZADO (SVA)

Es el realizado por personal entrenado y con equipamiento especializado. Esta dirigido a
la restauracion de las funciones respiratoria y circulatoria del paciente, con el objetivo de recu-
perar las funciones cerebrales completas. Las tnicas técnicas que han demostrado mejorar la
supervivencia durante la PCR son: la desfibrilacion precoz y la RCP bdsica precoz. Por ello,
durante el SVA lo principal sera la desfibrilacién precoz y el masaje cardiaco precoz, ininte-
rrumpido y de calidad.

A) Desfibrilacién. La principal causa de PCR en el adulto es de origen cardiaco, siendo
la fibrilacién ventricular (FV) el sustrato electrocardiografico més frecuente. Las posibilidades
de éxito con la desfibrilacion disminuyen en funcién un 10% por cada minuto que se demore
su aplicacion. La secuencia de actuacion para desfibrilar a un paciente serd la siguiente: 1.
Despejar el pecho del paciente, 2. Conectar el desfibrilador, 3. Cubrir las palas de gel conduc-
tor, 4. Aplicar las palas sobre el térax del paciente, una paraesternal derecha (a nivel infracla-
vicular) y la otra en el apex, 5. Comprobar el ritmo en el monitor, 6. Seleccionar la carga (150-
200 J la primera desfibrilacién y 150-360 J las siguientes si es bifdsico 6 360 J si es monofa-
sico), 7. Activar el interruptor de carga, 8. Presionar fuerte las palas sobre el torax, avisar de la
descarga y comprobar que nadie estd en contacto con el paciente, 9. Pulsar simultineamente
los dos interruptores de descarga, 10. Confirmar que la descarga se ha llevado a cabo al pro-
vocar una contraccién musculo-esquelética en el paciente.
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B) Puiiopercusién precordial. Se debe considerar la aplicacién del golpe precordial cuan-
do se lleve a cabo en menos de 10 segundos en paradas presenciadas, si el desfibrilador no estd
disponible inmediatamente y sélo realizada por personal sanitario. Se aplicard un golpe seco con
la cara interna del puifio cerrado sobre el esterndn del paciente. La pequeiia energia que se aplica
por la accién mecdnica podria restaurar el ritmo sinusal, sobre todo si se aplica precozmente en
caso de taquicardia ventricular sin pulso (TVSP).

C) Manejo de la via aérea y de la ventilacion. El método definitivo para el aislamiento y
control de la via aérea es la intubacién orotraqueal (IOT). Cuando se proceda a intubar se inte-
rrumpirdn las compresiones tordcicas. No se debe emplear mas de 30 segundos. Una vez que el
paciente esté intubado, se continuard con las compresiones (100 por minuto) sin tener que parar para
ventilar al paciente (10 ventilaciones por minuto). Tras el procedimiento se debe comprobar la posi-
cién correcta del tubo orotraqueal (TOT). Cuando no se puede llevar a cabo la IOT existen otras
alternativas como la mascarilla laringea, el tubo faringotraqueal o el combitubo es6fago-traqueal,
que requieren también personal entrenado. Los pardmetros ventilatorios recomendados son: volu-
men corriente de 500 a 600 ml (6-7 ml/kg), frecuencia de 10 ventilaciones/minuto y O, al 100%.

D) Farmacos y vias de administracion. El acceso intravenoso a través de una via periféri-
ca es el método de eleccion. Aunque las concentraciones pico del farmaco son mayores y el tiem-
po de circulacion mas corto cuando se utiliza una via central, la insercion de ésta requiere perso-
nal entrenado para realizar la técnica con rapidez y puede interrumpir las maniobras de RCP.
Ademas, el acceso venoso central puede tener complicaciones importantes. La via endotraqueal es
de segunda linea, por su absorcion irregular e impredecible farmacodinamia. Los farmacos que
pueden administrarse por esta via son: adrenalina, lidocaina y atropina a dosis 2-3 veces superio-
res a las empleadas por via i.v. y diluidos en 10 ml de suero salino fisiolégico. Tras su empleo se
dardn 5 ventilaciones rdpidas para facilitar la absorcion. La via intradsea es una alternativa cuan-
do no se puede obtener un acceso venoso. Es segura y efectiva a la hora de administrar farmacos,
fluidos y para la extraccion de analiticas. Se emplean las mismas dosis que para la via venosa. Se
utiliza sobre todo en niflos, pero puede emplearse con la misma efectividad en adultos, mante-
niéndose hasta que se obtenga un acceso intravenoso definitivo.

1. Vasopresores: A pesar de que no hay estudios que demuestren aumento de la superviven-
cia al alta hospitalaria todavia se sigue recomendando el empleo de vasoconstrictores como la
adrenalina. Esta produce vasoconstriccion periférica e incrementa las resistencias vasculares sis-
témicas, produciendo un aumento del flujo sanguineo cerebral y miocardico. En el caso de la
FV/TVSP se administrard 1 mg si persisten estos ritmos después de un segundo choque y 2 minu-
tos de RCP inmediata, antes del tercer choque. Las dosis se repetirdn cada 3-5 minutos. Si el ritmo
que presenta el paciente no es FV/TVSP, se administrard 1 mg de adrenalina, repitiendo dosis cada
3-5 minutos. Hay que tener precaucién con su empleo en PCR asociadas a intoxicacién por coca-
ina u otros simpaticomiméticos. La vasopresina a dosis altas actiia como un vasoconstrictor peri-
férico. En modelos experimentales ha demostrado elevar la presion de perfusion coronaria duran-
te la RCP. Las dosis mas utilizadas son de 40 UI en una tnica dosis. Los ultimos estudios que han
comparado adrenalina y vasopresina, no han encontrado diferencias significativas como drogas
vasoactivas de primera eleccion en todas las PCR. Por ello la adrenalina sigue siendo de eleccion
en la PCR.

2. Antiarritmicos: Tampoco hay evidencia cientifica de que los antiarritmicos durante la
PCR aumenten la supervivencia al alta hospitalaria. La atropina estd indicada en caso de asis-
tolia o actividad eléctrica sin pulso <60 Ipm. Su eficacia y sus efectos adversos (dosis-depen-
dientes) en la PCR son limitados, recomendandose una dosis tnica de 3 mg i.v. para obtener un
bloqueo completo de la actividad vagal, si ésta fuera la causa principal de la PCR. La amioda-
rona se puede usar como antiarritmico si la FV/TVSP persiste después de haber dado 3 cho-
ques. Se administrard una dosis inicial de 300 mg en bolo intravenoso, pudiéndose administrar
otra dosis de 150 mg si persiste seguida de una perfusion de 900 mg en 24 horas. Si no se dis-
pone de amiodarona se puede emplear lidocaina (no se deben utilizar conjuntamente). La dosis
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recomendada de lidocaina es de 1 mg/kg. El magnesio s6lo se recomienda en FV si se sospe-
cha hipomagnesemia o en caso de torsade de pointes. Las dosis iniciales serdn de 2 g i.v.

3. Agentes alcalinizantes: El empleo rutinario de bicarbonato sédico durante la RCP o
posteriormente en los cuidados post-resucitacion, no estd recomendado. Puede considerarse su
administracion en paradas cardiacas asociadas a hiperpotasemia, intoxicacién por antidepresi-
vos triciclicos o en caso de acidosis metabdlica severa (pH < 7.1 y EB < -10). La dosis reco-
mendada es de 50 mmol, ajustando posteriormente segtn la situacién clinica y gasométrica. La
gasometria venosa central, refleja mejor que la arterial el estado dcido-base tisular.

4. Otros farmacos:

a) Fibrinolisis durante la RCP: Se considerara cuando se sospeche o demuestre que la
causa de la parada cardiaca es un tromboembolismo pulmonar agudo. Una RCP en curso no
contraindica el empleo de la fibrinolisis. Se seguird con la reanimacién durante 60-90 minutos
cuando se administren farmacos fibrinoliticos durante la RCP.

b) Teofilina: Incrementa la concentracion de AMPc y estimula la liberacion de adrenali-
na. Tiene un efecto cronotrdpico e inotrépico positivo. Tampoco se ha demostrado un aumen-
to de la supervivencia al alta. Las dosis recomendada en adultos es de 250-350 mg (adminis-
trados lentamente) i.v.

¢) Calcio: Favorece la contractilidad miocardica. Sin embargo, diversos estudios no han
conseguido demostrar su utilidad. La administracion de calcio durante la resucitacion estaria
indicada en situaciones de actividad eléctrica sin pulso (PEA) secundaria a hiperpotasemia,
hipocalcemia o intoxicacion por antagonistas del calcio. La dosis recomendada es de 2-4
mg/kg en solucién al 10%.

5. Fluidos: La hipovolemia puede ser causa de PCR siendo fundamental en estas cir-
cunstancias el aporte rapido de volumen. En las fases iniciales de la resucitacién no hay claras
ventajas del empleo de coloides con respecto a los cristaloides. Se debe evitar el uso de dex-
trosa que se distribuye rdpidamente por el espacio intravascular (mal expansor) y produce
hiperglucemia que puede empeorar el prondstico neuroldgico.

E) Algoritmo en SVA: Se divide en dos grupos en funcién de si los ritmos encontrados
son 6 no susceptibles de desfibrilacion.

1. FV/TVSP: Una vez confirmada la PCR (inconsciencia, apnea y ausencia de signos vita-
les) se activara al equipo de resucitacion portador de un monitor-desfibrilador y se iniciard la RCP
hasta su llegada. Se comenzard con compresiones tordcicas siguiendo la secuencia
compresion/ventilacion 30:2. Cuando el desfibrilador esté disponible, se comprobara el ritmo apli-
cando las palas sobre el paciente. Si se confirma la FV o TVSP, se cargard el desfibrilador y se
administrara un primer choque, con una energia inicial para desfibriladores bifésicos de 150-200
J (en las siguientes descargas los choques serdn de 150-360 J). Si el desfibrilador es monofésico,
la energfa recomendada en el choque inicial y en choques sucesivos serd de 360 J. A continuacion
se reanudard la RCP con una secuencia de 30 compresiones/ 2 ventilaciones. Después de 2 minu-
tos de RCP, se valorard el ritmo en el monitor y si persiste la FV/TVSP se administrard un segun-
do choque, retomando inmediatamente la RCP tras el mismo. Después de los 2 minutos de RCP,
se reevaluard el ritmo en el monitor. Si persiste la FV/TVSP se administrard adrenalina (1 mg),
seguida de un tercer choque y reanudacién de la RCP. Si después del tercer choque persiste la FV/
TVSP se puede administrar 300 mg de amiodarona en bolo intravenoso, mientras se analiza el
ritmo y antes de dar el cuarto choque. Se seguird el algoritmo con bucles consistentes en secuen-
cias de: administracién de farmaco-choque-RCP-evaluacién del ritmo. También deben excluirse
causas reversibles siguiendo la regla de “las 4 H y las 4 T”. Si durante la RCP se objetivan signos
de circulacién (movimiento, respiracion normal, tos) se ha de valorar el ritmo en el monitor y si
aparece un ritmo organizado, examinar el pulso. Si el pulso estd presente se continuard con los cui-
dados post-RCP y/o el tratamiento especifico de la arritmia. Si el pulso esta ausente se seguird con
la RCP. En paradas cardiacas atendidas por el SEM fuera del hospital y no presenciadas, se comen-
zara con 2 minutos de RCP (5 ciclos de 30/2) antes de la desfibrilacion. Si la parada es atendida
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por el SEM fuera del hospital pero es presenciada, no se retrasara la desfibrilacion. Tampoco se
retrasard la desfibrilacion en paradas atendidas en el hospital (Fig. 6).

Paciente inconsciente

Y

Gritar pidiendo ayuda
Evaluar al paciente

Y

° (Signos de vida?

Llamar equipo de resucitacion Evaluar al paciente, reconocer y tratar
O,, monitorizacién, acceso i.v.

\
Aplicar palas del monitor Llamar equipo de reanimacion
Desfibrilar si estd indicado
Y Y
SVA Traspaso al equipo de reanimacion

Figura 6. Algoritmo de tratamiento en PCR intrahospitalaria.

2. Ritmos no FV/TVSP. Estos ritmos son: asistolia (ASY) y actividad eléctrica sin pulso
(PEA). EI pronéstico es mucho més desfavorable. Siempre que aparezca en el monitor asistolia,
se comprobara que no exista la desconexion de algin electrodo o una insuficiente amplificacion
del ECG. Una vez confirmado el ritmo, se iniciard RCP siguiendo la secuencia compresion/venti-
lacién 30:2. Se administrara 1 mg de adrenalina. Se administran 3 mg de atropina i.v. en casos de
ASY y PEA con una frecuencia cardiaca < 60 lpm. Se asegurara la via aérea tan pronto como sea
posible. Después de 2 minutos de RCP se valorard el ritmo y si no hay cambios se continuard con
la RCP. Si aparece un ritmo organizado o signos de circulacién, se examinard el pulso y si estd pre-
sente se continda con los cuidados post-RCP. Si el pulso no estd presente se prosigue con la RCP.
Se seguird la rama izquierda del algoritmo de la figura 7, si el ritmo cambia a FV/ TVSP. Es impor-
tante corregir las causas que sean reversibles, teniendo presente la regla de “las 4 Hy las 4 T”. Si
existen dudas entre un ritmo que puede ser asistolia o FV de grano fino no se debe intentar la des-
fibrilacién y se continuard con la secuencia compresiones tordcicas/ventilacion. En el caso de FV
de grano fino la desfibrilacién probablemente no sea eficaz y puede ocasionar efectos adversos.
Siempre que se establezca el diagnéstico de asistolia, se valorard en el ECG la existencia de ondas
P no conducidas, que podrian beneficiarse del empleo de un marcapasos transcutaneo.
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3. Causas potencialmente reversibles: En cualquier tipo de PCR se deben tener en cuenta
causas que puedan ser potencialmente reversibles. Asi se habla de la regla de las “4 H y las 4 T”.
4 H: Minimizar el riesgo de hipoxia asegurando una fraccion inspiratoria de O, del 100%. Se debe
comprobar con cada ventilacién cémo se eleva el térax y auscultar para confirmar la posicion
correcta del TOT. La PCR en caso de hipovolemia suele ser secundaria a hemorragia severa (trau-
ma, gastrointestinal, rotura de aneurisma de aorta). Se debe restaurar rapidamente el volumen
intravascular con fluidos y, si estd indicado, una intervencién quirdrgica urgente. Situaciones de
hiper/hipopotasemia, hipocalcemia y otras alteraciones metaboélicas pueden detectarse
mediante un estudio analitico o sospecharse con la historia clinica. El ECG de 12 derivaciones
puede ayudar en el diagnéstico. Hay que tener en cuenta la hipotermia en situaciones especiales
como ahogamientos. 4 T: El neumotérax a tension puede ser causa de PEA. Entre las causas de
taponamiento cardiaco estd el trauma penetrante, y se debe valorar la necesidad de realizar una
pericardiocentésis o toracotomfa. La historia clinica y los hallazgos del laboratorio ayudardn en el

Apertura de la via aérea
Buscar signos de vida

|_> Avisar equipo reanimacién

RCP 30:2
Hasta que llegue el desfibrilador

;l Valorar ritmo |-

I
Desfibrilables (FV/TVSP) No Desfibrilables (Asistolia/PEA)
[ [
1 Choque: 150-360 J bifédsico RCP 30:2
360 J monofasico (2 minutos)

[

RCP 30:2 Durante RCP | — Corregir causas reversibles*

(2 minutos) — Valorar posicion /contacto de electrodos

— Conseguir o verificar acceso intravenoso

— Via aérea y oxigenoterapia

— Dar compresiones ininterrumpidamente
cuando aseguremos via aérea

— Adrenalina en FV/TVSP después del 2°
choque y luego cada 3-5 minutos; en
ritmos no FV/TVSP adrenalina desde 1

*C bles: bucle

ausas Teversibles: . L — Considerar amiodarona, atropina y
— Hipoxia — Neumotoérax a tension magnesio
B g?pov/oll‘?mla o - ?p(,mam'emo cardiaco | Atropina 3mg iv dosis tinica en asistolia
- iper ! IROP?I?Semla — Téxicos y PEA con FC<60 Ipm

alt metabdlicas
— Hipotermia — Trombosis coronaria/

pulmonar

Figura 7. Algoritmo de soporte vital avanzado en adultos.
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diagnéstico de intoxicacién. Cuando la causa de PCR sea un tromboembolismo pulmonar
agudo, se debe considerar la administracion del tratamiento fibrinolitico de manera inmediata.

VI. CUIDADOS POST-RESUCITACION

Los objetivos principales que deben guiar la RCP son: evaluacion rdpida del paciente, pre-
vencion de la recurrencia de la PCR, limitacion de la lesion post-reperfusion, valoracion pronds-
tica y traslado del paciente a la UCI. Previamente al traslado a la UCI hay que asegurarse de que
existe una ventilacién y perfusién adecuadas, monitorizacion ECG continua con un ritmo estable,
desfibrilador disponible, via venosa permeable y fijacién de cdnulas, tubos y catéteres. Se deben
recoger los antecedentes personales y la sintomatologia del paciente, ya que pueden orientar en la
causa de la PCR. Para establecer el prondstico, se preguntard el tiempo transcurrido desde el ini-
cio del PCR hasta el comienzo de la aplicacion del SVB y sobre la duracién de la resucitacion.

La inestabilidad hemodinamica es frecuente tras la PCR, manifestdndose con hipotension
arterial, bajo indice cardiaco y arritmias frecuentes. Es importante mantener una monitorizacion
EKG, de la presion arterial y a veces del gasto cardfaco (invasiva o no invasiva) de manera conti-
nua. En aquellos pacientes donde exista evidencia de enfermedad coronaria, se considerard la
revascularizacion inmediata mediante la fibrinolisis o revascularizacién percutanea. Inmedia-
tamente después de la PCR suele haber hiperpotasemia. Posteriormente, la liberacién de catecola-
minas endégenas promueve el transporte de potasio intracelular, predominando la hipopotasemia
que debe corregirse por el riesgo de aparicion de arritmias ventriculares.

Para no comprometer el flujo sanguineo cerebral con el consiguiente dafio neurolégico que
esto conlleva, se debe evitar la hipotension manteniendo unas cifras de presion arterial media den-
tro de la normalidad.

En las primeras 48 horas tras la PCR es frecuente que exista un periodo de hipertermia. La
hipertermia empeora el prondstico neurolégico de los pacientes, por ello, debe tratarse con medi-
das fisicas o farmacos antipiréticos.

Tras la PCR, la hiperglucemia se relaciona con un peor prondstico neuroldgico. Al igual que
en el resto de los pacientes criticos, se debe mantener un control estricto de la misma, pautando un
tratamiento con insulina para mantener un rango de glucemia dentro de la normalidad.

VII. PRONOSTICO

Las secuelas neurolégicas son las que mds van a influir en el prondstico del paciente. En los
primeros momentos tras la PCR es dificil predecir la evolucién neuroldgica. Transcurridos 3 dias
de observacion, la ausencia de reflejo pupilar fotomotor y la respuesta motora con el estimulo algé-
sico, indican con una elevada especificidad, un mal prondstico (muerte o estado vegetativo per-
sistente). La realizacion de potenciales evocados somatosensoriales, en pacientes normotérmicos,
a las 72 hrs. post-RCP puede predecir un mal prondstico con una especificidad cercana al 100%.
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I. INTRODUCCION

La enfermedad traumatica (ET) se debe a la respuesta del organismo ante la exposicién
aguda tanto a un agente fisico (energia mecanica, calor, electricidad), como a agentes quimi-
cos y radiaciones ionizantes. Es la causa de mayor morbimortalidad e incapacidad en las cua-
tro primeras décadas de la vida.

II. PACIENTE POTENCIALMENTE GRAVE (Fig. 1)

Existe un grupo de pacientes traumatizados definidos como potencialmente graves, en los
que, por el mecanismo lesional, por las lesiones anatomicas que presentan, el tipo de rescate,
la comorbilidad asociada o alteraciones funcionales representadas por la pérdida de al menos
un punto en la valoracion inicial realizada mediante el Trauma Score Revisado (TRS) (Tabla I),
se requiere realizar una evaluacion sistemdtica por personal entrenado en soporte vital al trau-
ma.

Ademds de la gravedad de la lesion, el tiempo transcurrido desde la lesion hasta los cui-
dados definitivos es el factor mas importante que condiciona el resultado final, por lo que hace
necesaria la realizacion de una clasificacion mediante escalas de triage a la llegada del pacien-
te al hospital.

Se debe realizar una valoracion del paciente consistente en una serie de pasos a seguir
para identificar aquellas lesiones que producen mortalidad de forma mas precoz. Se valoran de
manera sucesiva (Fig. 1):

Paso 1. Signos vitales y del estado de conciencia: Puntuacion en la Escala de Coma de
Glasgow (GCS<14), presion arterial sistélica <90mmHg, frecuencia respiratoria <10 6 >29 y
puntuacién TRS <11.

Paso 2. Anatomia de la lesién: Implican mayor gravedad las heridas penetrantes de cabe-
za, cuello, torso y partes proximales al codo y rodilla de las extremidades, el torax inestable,

Asesor: Mario Fernandez. Medicina Intensiva.
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combinacion de trauma con quemadura, dos o mds fracturas proximales de huesos largos, frac-
turas de pelvis, pardlisis de extremidades y amputacién proximal a la muifieca y tobillo.

Paso 3. Evaluacién del mecanismo lesional y el impacto de alta energia: Expulsion del
automavil, muerte de pasajeros en el mismo vehiculo, tiempo de extricacion mayor de 20
minutos, caidas de mds de 6 metros, accidente de motocicleta a velocidad mayor de 30 Km/h
o con separacion del conductor y la motocicleta, lanzamiento del peatén o atropello a mds de
8 Km/h, choque de automdvil a alta velocidad: velocidad > 65 Km/h, deformidad del vehicu-
lo> 50 cm, invasion del compartimento del pasajero > 30 cm.

Paso 4. Evaluacién de comorbilidad: Edad < 5 6 > 65, enfermedades cardiacas y/o respi-
ratorias, diabetes insulindependiente, cirrosis, obesidad mérbida, embarazo, pacientes inmu-
nodeficientes, personas con trastorno hemorrdagico o tratamiento anticoagulante. Se puede
valorar la inclusién de violencia doméstica o accidente laboral por sus condiciones especiales.

Tabla I. Trauma Score Revisado.

Trauma Score Revisado Intervalo Puntos Total

Frecuencia respiratoria

10-29 4
>29 3
6-9 2 Total A:
1-5 1
0 0
Tension arterial sistélica
>89 4
76-89 3
50-75 2 Total B:
1-49 1
sin pulso 0
Escala Coma de Glasgow Espontinea 4
Apertura ocular A orden verbal 3
Al dolor 2
Ninguna 1
Respuesta verbal
. 5 Entre:
Orientado 4 13-15... 4
Confuso
. . 3 9-12.....3
Palabras inapropiadas
. - 2 6-8.....2
Palabras incomprensibles 1 4.5 1
Ninguna 3.0
Respuesta motora
Obedece 6rdenes 6
Localiza dolor 5
Retira dolor 4 .
Flexi6n al dolor 3 ot G
Extensién al dolor 2
Ninguna 1

Trauma Score A+B+C
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Medicion de signos vitales y estado de conciencia

Y

Puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow < 14
Presion arterial sistélica < 90 mmHg

Frecuencia respiratoria < 10 6 > 29

Puntuacion TRS < 11

Avisar a UCI Evaluacién de la anatomia de la lesién

Heridas penetrantes de cabeza, cuello, torso y partes
proximales al codo y rodilla de las extremidades
Térax inestable

Combinacion de trauma con quemadura

Dos 6 mas fracturas proximales de huesos largos
Fracturas de pelvis

Parélisis de extremidades

Amputacion proximal a la mufeca y tobillo

Sl
N o]

Avisar a UCI B . . i )
Evaluacién del mecanismo lesional y la energia del impacto

Expulsion del automovil

Muerte de pasajeros en el mismo vehiculo

Tiempo de extricacion > 20 minutos

Caidas > 6 metros

Accidente de motocicleta > 30 Km/h o con separacién del conductor y la motocicleta
Lanzamiento del peaton o atropello a > 8 Km/h

Choque de automovil a alta velocidad: velocidad > 65 Km/h, deformidad del vehiculo
> 50 cm, invasion del compartimento del pasajero > 30 cm.

[
o

Valorar si avisar a UCI | Edad <56 > 65

Enfermedades cardiacas y/o respiratorias

Diabetes insulindependiente, cirrosis, obesidad morbida
Embarazo

Pacientes inmunodeficientes

Personas con trastorno hemorragico o tratamiento anticoagulante

Valorar avisar a UCI Reevaluacion

Figura 1. Esquema de decision de triage.
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III.  VALORACION INICIAL

En el paciente traumatizado es frecuente que algunas lesiones pasen desapercibidas, tanto
por la coexistencia de lesiones de compromiso vital que las enmascaran, como por falta de una
sistemdtica de manejo del paciente. El equipo de atencion prehospitalaria debe proporcionar
informacion verbal y escrita sobre los datos de filiacion del paciente, las circunstancias del
accidente, el mecanismo lesional, las constantes vitales y situacion inicial del paciente, el
soporte administrado y comportamiento hemodindmico e incidencias durante el traslado asi
como el tiempo de duracién del mismo.

Para minimizar la mortalidad potencialmente evitable, el Comité de Trauma del Colegio
Americano de Cirujanos, ha desarrollado unas guias (ATLS: “Advanced Trauma Life
Support”) en las que recomiendan una valoracion sistemdtica basada en: reconocimiento pri-
mario y resucitacion inmediata, reconocimiento secundario y tratamiento definitivo. El objeti-
vo de las mismas es detectar y tratar en primer lugar aquellas lesiones que ponen en riesgo la
vida del paciente en menor periodo de tiempo.

A) Reconocimiento primario. Se seguird un algoritmo basado en las letras del alfabeto,
estableciendo diferentes prioridades y tratando simultdneamente las lesiones que comprome-
ten la vida. Es el llamado ABCDE de la atencién al trauma: A: mantenimiento de la via aérea
y control de la columna cervical; B: ventilacién; C: control de hemorragias y valoracién del
estado hemodindmica proporcionando soporte circulatorio; D: valoraciéon neuroldgica; E:
exposicion del paciente y prevencion de la hipotermia. Mediante esta secuencia se establece
un orden de prioridades en el manejo de las lesiones: en primer lugar aquellas que originan
obstruccién de la via aérea, posteriormente aquellas que comprometen la ventilacion, seguido
de las hemorragias y en tltimo lugar las lesiones neuroldgicas. Durante todas las fases de la
atencion del trauma se deben realizar reevaluaciones frecuentemente, lo que permite detectar
y tratar cualquier deterioro del estado del paciente.

1. Mantenimiento de la via aérea y manejo de la columna cervical: La columna cer-
vical debe manejarse con inmovilizacién con collarin cervical hasta completar la evaluacién
de la misma y confirmar su estabilidad.

Valoracién de la “compatibilidad” de la via aérea: se debe observar la existencia o apari-
cién de signos de obstruccion de via aérea: bajo nivel de conciencia, estridor, ronquidos, alte-
racién de la fonacién, inadecuada alineacion traqueal, taquipnea, empleo de la musculatura
accesoria (intercostal y supraclavicular), escasa o nula expansién toracica y posteriormente la
presencia de cianosis.

2. Ventilacién: Se deben descartar precozmente lesiones reversibles que amenazan la
vida, como son: neumotdrax a tension, térax inestable con contusién pulmonar, heridas toraci-
cas abiertas y hemotdrax masivo.

Valoracién de la ventilacion: Los signos de inestabilidad respiratoria son los siguientes:
frecuencia respiratoria > 35 respiraciones por minuto (rpm) 6 < 10 rpm, movimientos toracicos
asimétricos, trabajo respiratorio excesivo (signos faciales de insuficiencia respiratoria, tiraje y
empleo de musculatura accesoria), fatiga de los musculos inspiratorios (disociacion toracoab-
dominal), heridas tordcicas penetrantes, enfisema subcutdneo, silencio auscultatorio, saturacion
de oxigeno en sangre periférica por pulsioximetria (Sa02) < 90% y la presencia de cianosis.

Son causas de hipoventilacién las siguientes lesiones: presencia de cuerpos extrafios, trau-
matismo craneoencefalico (TCE) que origina disminucion del nivel de conciencia, traumatis-
mo tordcico con fracturas costales, lesiones de la médula espinal cervical que deja al paciente
con respiracion diafragmadtica y la dilatacion de la cdmara géstrica.

3. Circulaciéon y control de hemorragias: Siempre se debe suponer que la hipotension
tras el traumatismo es causada por hipovolemia. Se deben seguir los siguientes pasos:

a) Identificacion de los signos de shock: nivel de conciencia, palidez y frialdad de la
piel como signos de hipoperfusion, taquicardia con pulso débil, relleno capilar retrasado (>2
segundos).
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b) Colocacion de dos catéteres venosos periféricos cortos de gran calibre (n° 14 y 16) o
acceso venoso central con introductores de tamaiio 8.5 6 10 Fr (realizar extraccion de sangre para
realizacion de analiticas y pruebas sanguineas cruzadas, en el momento de canalizacién de los
catéteres). La eleccion de liquido de reanimacion a infundir, depende del estado del paciente,
pueden ser: cristaloides isotonicos, hipertonicos (4 6 Scc/kg peso de suero salino al 7.5%), coloi-
des, sangre o hemoderivados. Cuando no se produce correccion de los pardmetros hemodindmi-
cos con la expansion de volumen (2000 ml aproximadamente), debe administrarse sangre, com-
patible con el grupo sanguineo; si no es posible se administrard sangre 0-Rh negativo.

¢) Identificacion del origen de sangrado y control del foco sangrante (en caso de hemorra-
gia externa mediante compresion manual directa). Desde un punto de vista practico considerar la
existencia de 5 posibles zonas de hemorragia: hemorragia externa, espacio pleural, cavidad peri-
toneal, fractura de una extremidad y espacio retroperitoneal.

d) Monitorizacion electrocardiografica (ECG) y de la presion arterial.

e) Descartar las causas mds frecuentes de shock:

el) Neumotorax a tension: Es la entrada de aire en la cavidad pleural de forma masiva y uni-
direccional produciendo colapso del pulmén afectado, disminucién del retorno venoso por des-
viacion del mediastino al lado contralateral. Se caracteriza por hipotension con signos de insufi-
ciencia respiratoria, ingurgitacién yugular, desviacién de la traquea al lado contralateral, dismi-
nucién de la movilidad del hemitérax afecto y abolicion del murmullo vesicular y timpanismo en
la percusién. El tratamiento inicial si no se dispone de tubo endotordcico (DET) consiste en la
colocacién de un angiocatéter a nivel de 2° 6 3¢ espacio intercostal en linea medioclavicular. El
tratamiento definitivo consiste en la descompresion con DET, el cual debe colocarse en 4° 6 5°
espacio intercostal en linea medioaxilar.

e2) Hemotdrax masivo: Consiste en la acumulacion rdpida de sangre en la cavidad torici-
ca. Se diagnostica por hipotension, ausencia de ruidos respiratorios y matidez a la percusion en
el lado del térax afecto. El tratamiento inicial consiste en administraciéon de volumen y coloca-
cioén de DET (en la misma posicion que en el caso de neumotorax). El paciente requerira toraco-
tomia si el DET drena mds de 1500 ml de sangre de forma inmediata o el sangrado es de 200
ml/h en un periodo de cuatro horas.

e3) Taponamiento cardiaco: Se caracteriza por hipotension, tonos cardiacos disminuidos,
ingurgitacién yugular y pulso paraddjico. Se puede evaluar la presencia de sangre en el pericar-
dio mediante un ecocardiograma.

f) Descartar otras causas de shock: cardiogénico (secundario a disfunciéon miocardica por
contusion directa de la pared cardiaca por el traumatismo o por infarto de miocardio asociado al
trauma) o neurogénico (se produce por la pérdida del control simpdtico del tono vasomotor debi-
do a lesiones medulares a nivel cervical o tordcico). Frecuentemente estas causas de shock se
encuentran asociadas a shock hipovolémico.

4. Valoracion neurolégica: Se realizard una evaluacién neuroldgica bésica que consiste en
calificacion de la GCS (Tabla I), asi como tamaiio, simetria, reactividad pupilar y posibles sig-
nos de focalidad motora. La puntuacién consiste en la suma de la puntuacién de tres dreas: ocu-
lar, motor, y verbal (dicha puntuacion no es valorable si el paciente se encuentra bajo efectos de
sedacion, debiendo constar en la historia clinica).

5. Exposicion del paciente y prevencion de hipotermia: El paciente debe ser expuesto por
completo (retirar ropa y férulas si las tiene colocadas) para objetivar las lesiones externas obvias;
si es necesario se debera cortar la ropa. Se debe mantener al paciente caliente y para ello se
empleard la temperatura ambiental de la sala, fluidos calientes y mantas térmicas.

B) Resucitacién inmediata. Debe asegurarse el aislamiento de via aérea mediante intuba-
cion endotraqueal (IET) en los casos descritos en la Tabla II. Durante la maniobra de IET se reti-
rard el collarin de inmovilizacion cervical, realizando inmovilizacion mediante traccion manual
por parte de un asistente. Una vez realizada la maniobra se debe volver a colocar el collarin de
inmovilizacién cervical. Después se realizard preoxigenacién con oxigeno al 100%, (en caso
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de que el paciente se encuentre en apnea, se realizard ventilacion asistida empleando balén
autohinchable). Se realizard secuencia rapida de IET (etomidato a dosis 0,2 a 0,6 mg/Kg i.v.
mas succinilcolina a dosis de 1 a 2 mg/Kg i.v., la cual debe evitarse en pacientes con quema-
dura extensa, rabdomiolisis o lesiones por atrapamiento, debido a la probable hiperpotasemia
transitoria, empleando en estos casos bloqueantes neuromusculares (BNM) no despolarizantes
como: rocuronio a dosis de 1 mg/Kg i.v. o vecuronio a dosis de 0,15 mg/Kg i.v., la ventaja de
este ultimo es que no requiere almacenamiento en nevera).

Se debe aportar oxigeno suplementario. En pacientes con capacidad de ventilacién esponta-
nea se debe administrar oxigenoterapia para conseguir SaO, > 90%. Los pacientes con incapaci-
dad de ventilacion espontdnea deben conectarse a ventilacion mecanica.

Tan pronto como sea posible debe monitorizarse pulso, frecuencia respiratoria y presion arte-
rial, asf como medir gases arteriales, diuresis, temperatura corporal, oximetria de pulso y CO,.

Se extraeran muestras de sangre para determinar hemograma con férmula leucocitaria, bio-
quimica basica con perfil hepatico, cardiaco y amilasa, gasometria arterial, con el fin de determi-
nar el grado de oxigenacion, ventilacion e hipoperfusién mediante indicadores tales como el pH y
el exceso de bases. Asi mismo, se tomard muestra para realizar estudio de coagulacién y pruebas
cruzadas ante la eventual necesidad de transfundir hemoderivados. Otras determinaciones que
pueden ser valoradas seria la determinacion de toxicos (en sangre, orina y jugo gastrico) asi como
realizacion de test de embarazo en caso de mujeres en edad fértil.

Debe realizarse sondaje vesical para vigilar la diuresis horaria como patrén de resucitacion.
Esta contraindicado ante la sospecha de lesion uretral (sangre en el meato, hematoma en
vulva/escroto y en los varones desplazamiento de la prostata, en estos casos puede estar indicada
la colocacion de una sonda transcutanea supraptbica). También se realizara sondaje gastrico, que
permite vaciar el estomago y disminuir el riesgo de aspiracion, asi como monitorizar la existencia
de sangrado a nivel gastrointestinal. Ante la sospecha de lesion de base de craneo o de huesos pro-
pias de la nariz, la sonda debe de ser orogastrica.

Tabla II. Criterios de intubacién endotraqueal.

URGENTE Apnea
Obstruccién de via aérea
Hipoventilacion
Hipoxemia severa a pesar de aporte suplementario de oxigeno
Glasgow Coma Scale (GCS) < 8 o con puntuacién superior en GCS si apare-
ce deterioro neurolégico o localidad
Parada cardiorrespiratoria
Shock hemorragico
Agitacién extrema no controlada

QUEMADOS Obstruccion de via aérea (presencia de estridor o inconsciencia)
Edema severo en la endoscopia
Broncoespasmo
Quemaduras faciales < 40%, circunferenciales del cuello o en orofaringe
Hollin en orofaringe o en esputo
Ronquera
Pacientes subsidiarios de traslado secundario a un centro de quemados
Pacientes que vayan a recibir un volumen alto de liquidos

NO URGENTE Traumatismo maxilofacial
Traumatismo del cuello con fractura de la laringe o de la trdquea (ronquera,
enfisema subcutdneo y fractura palpable)
Traumatismo tordcico penetrante con insuficiencia respiratoria aguda
Térax inestable o dificultad en la ventilacién secundario a dolor tordcico o a
la imposibilidad de expulsar secreciones
Hematoma en expansion a nivel cervical
Necesidad de administracién de firmacos sedantes sistémicos para realizar
procedimientos diagndsticos o terapéuticos
Situacion de inestabilidad hemodindmica progresiva
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C) Reconocimiento secundario. Debe realizarse una exploracion minuciosa de la cabe-
za a los pies, incluyendo signos vitales. El examen neuroldgico debe ser completo.

1. Anamnesis. Debe interrogarse sobre alergias y patologias previas, tratamiento habitual
del paciente, cuando fue la dltima ingestion de alimentos, problemas médicos asociados al
accidente y circunstancias en las que se produce el accidente (ayuda a sospechar lesiones segtin
el mecanismo lesional). Cuando los datos no pueden recolectarse del propio paciente, debe
interrogarse al personal de atencion prehospitalaria y a los familiares.

2. Exploracién fisica: Cabeza: Examinar toda la cabeza y cuero cabelludo en busca de
laceraciones (la presencia de “scalp” puede producir sangrado masivo que inicialmente se
debe controlar con vendaje compresivo en forma de capelina), contusiones y/o fracturas. Se
deben buscar signos de fractura de la base del craneo (otorrea/otorragia, rinorrea/epixtasis,
hematoma en ojos de mapache o signo de Battle).

Cara: Examinar el interior de la boca con el fin de detectar problemas en la via aérea
(hematomas faringeos en expansion, pérdidas de piezas dentarias, fractura del maxilar superior
o inferior). Deben palparse todas las prominencias dseas de la cara buscando fractura facial y
realizar una valoracién ocular por su gran importancia funcional.

Evaluacién neuroldgica: Reevaluacion de la GCS, mediciéon de tamafio y reactividad
pupilar, exploracion de pares craneales, asi como, movilidad, sensibilidad, coordinacién y
reflejos.

Cuello y columna cervical: Sospechar fractura inestable si el paciente esta inconsciente,
presenta déficit neurolégico o lesién grave por encima de la clavicula. Mantener la inmovili-
zacion completa de la columna vertebral hasta que se excluya lesion cervical. Se debe realizar
inspeccion, palpacion y auscultacion (valorar presencia de ingurgitacién yugular, hematomas
cervicales en expansion, alineamiento y deformidad de las apoéfisis espinosas, presencia de
heridas penetrantes teniendo en cuenta que las que penetran el platisma colli deben ser eva-
luadas en quiréfano). Se debe descartar enfisema subcutdaneo, desviacion de la traquea o frac-
turas laringeas.

Térax: Realizar inspeccién de la pared tordcica en busca de contusiones, deformidades y
asimetria en los movimientos respiratorios, palpacion para detectar crepitacion e hipersensibi-
lidad, percusién para valorar hiperresonancia y timpanismo y auscultacion para detectar dis-
minucién de los ruidos cardiacos y respiratorios.

Abdomen: La exploracién abdominal estd limitada en los pacientes con bajo nivel de con-
ciencia o lesion medular alta. Se debe valorar la presencia de heridas y contusiones (inspec-
cion de la parte frontal y posterior del abdomen, el periné y la parte inferior del térax). La pal-
pacién abdominal permite detectar signos de irritacion peritoneal.

Pelvis: Explorar la estabilidad del anillo pelviano mediante la compresion lateral y ante-
roposterior de la pelvis estd desaconsejado o al menos, hacerlo de forma repetida, ante la posi-
bilidad de agravar una posible lesion vascular en caso de que ésta exista.

Periné, recto y vagina: El periné debe ser explorado en busca de contusiones, hematomas,
laceraciones y sangrado uretral. El tacto rectal debe realizarse en pacientes con traumatismo
abdominal penetrante, traumatismo pélvico y en aquellos con sospecha de lesiéon medular,
debiendo valorar la presencia de sangre dentro de la luz intestinal, préstata ascendida o flo-
tante, fractura de pelvis, integridad de las paredes rectales y tono del esfinter. El tacto vaginal
es importante en busca de sangre y laceraciones vaginales.

Musculoesquelético: Se debe realizar inspeccion de las extremidades con el fin de des-
cartar contusiones y deformidades. Se deben palpar los huesos en busca de dolor, crepitacion
y movilidad anormal. Se debe explorar la sensibilidad de las extremidades, asi como la exis-
tencia y calidad de los pulsos con el fin de descartar afectacion vasculonerviosa.

D) Realizacion de pruebas radiolégicas y toma de decisiones. En la valoracion inicial
la realizacion de pruebas diagnésticas no debe interferir con la reanimacion del paciente y el
tratamiento de las posibles lesiones letales. Las pruebas de imagen deben incluir radiografia
anteroposterior de térax y otra anteroposterior de pelvis. En los pacientes inestables debe rea-
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lizarse ultrasonograffa limitada conocida como FAST (Focused Assessment with Sonography
for Trauma) que evalda cinco areas: region perihepdtica, periesplénica, pélvica, pericardica y
pleural. En pacientes inestables sin posibilidad de realizacién de ecograffa y sospecha de
lesion abdominal se puede realizar lavado peritoneal diagndstico (LPD) con el fin de identi-
ficar sangre o contenido intestinal en peritoneo. Una vez estabilizado el paciente se debe valo-
rar la columna cervical. En los pacientes conscientes que cumplen todos los criterios NEXUS
(Nacional Emergency X-Radiography Utilization Study; descritos en Tabla III), no es nece-
sario la realizacion de pruebas de imagen de la columna cervical. En pacientes que no cum-
plan alguno de los criterios NEXUS, se debe realizar una serie radiolégica que comprenda:
radiografia anteroposterior (AP), lateral de columna cervical y anadir una proyeccion transo-
ral para visualizar la ap6fisis odontoides. Si se observan lesiones en la serie radioldgica, el
paciente refiere sintomas en la exploracion (dolor cervical, edema de partes blandas en la
region cervical y/o focalidad neuroldgica) y existe alta sospecha clinica de lesion raquidea, a
pesar de no presentar alteraciones en la serie radioldgica o si no existe visualizacién 6ptima
de la columna cervical debe realizarse TAC (Tomografifa Axial Computarizada) cervical o
Resonancia Magnética Nuclear (RMN). En el traumatismo cervical cerrado es preferible TAC
cervical como primera opcién sin necesidad de realizar la serie radioldgica.

En los pacientes inconscientes se debe realizar una serie radiolégica con 3 proyecciones
y TAC cervical.

Para valorar la columna tordcica y lumbar, se debe realizar una Rx lateral y AP de colum-
na toracolumbar.

Deben ser trasladados a un centro donde pueda realizarse el tratamiento adecuado a
todos los pacientes que requieran tratamiento quirdirgico o se prevea que vayan a precisarlo
en algiin momento durante su evolucién y en el hospital donde se encuentra no se les puede
proporcionar dicha atencion.

Tabla III. Radiologia en columna.

CRITERIOS NEXUS
-GCS 15 alerta y orientado
-Ausencia de intoxicacién por drogas y/o alcohol
-Ausencia de lesion por distraccion
-Ausencia de los siguientes sintomas y signos en la exploracion de la columna cervical:
-Dolor o lesion de partes blandas en la linea media cervical
-Focalidad neurolégica
-Impotencia funcional para la movilizacién activa y/o pasiva del cuello

PACIENTES DE ALTO RIESGO DE LESION CERVICAL
-Impacto a velocidad superior a 50 Km/h
-Impacto con fallecido en el lugar del accidente
-Precipitacién desde mds de 6 metros
-Traumatismo craneoencefdlico (hemorragia intracraneal o pérdida del nivel de conciencia del
accidente)
-Sintomatologia neurolégica compatible con lesion cervical
-Fractura de pelvis o fracturas ortopédicas multiples

PACIENTES QUE REQUIEREN ESTUDIO RADIOLOGICO DE LA COLUMNA
DORSOLUMBAR

-Pacientes que sufren desaceleracion brusca (caidas de altura, choque en motocicleta o bicicleta,

eyeccion del vehiculo, atropello).

-Pacientes con dolor o deformidad a la palpacién de la columna toracolumbar

-Pacientes que presenten focalidad neurolégica

-Pacientes con lesion en la columna cervical

-Pacientes inconscientes

-Pacientes intoxicados por drogas y/o alcohol




Valoracion inicial del paciente politraumatizado 47

BIBLIOGRAFIA

— Assessment of the airway. En Airway assessment and management. http://beta.trauma.org/traumawiki/index

— Dunham CM, Barraco RD, Clark DE et al. Guidelines for emergency traheal intubation inmediately following
traumatic injury. EAST Practice Management Guidelines Workgroup. J Trauma

— American College of Surgeons. Committee on Trauma. Avanced trauam life support course for physicians.
Chicago: American College of Surgeons, 1997.

— Chan O, Wilson A and Walsh M. ABC of emergency radiology. Major trauma. BMJ 2005: 330; 1136-39.

— Kohn MA, Hammel JM, Bretz SW and Stangby A. Trauma Team Activation Crieria as Predictors of Patient
Disposition from the Emergency Department. Acad Emerg Med 2004: 11 (1): 1-9.

— Alted lopez E, Toral Vazquez D. Valoracién inicial del paciente politraumatizado. En: Montejo JC, Garcia de
Lorenzo A, Ortiz Leyba C, Bonet A. Manual de Medicina Intensiva, 2* ed. Madrid. Harcourt, 2001; 441-445.

— Montero Perez FJ, Roig Garcia JJ, Jiménez Murillo L. Atencion inicial al paciente politraumatizado. En:
Montero Perez FJ, Jiménez Murillo L. Medicina de Urgencias y Emergencias. Guia Diagnéstica y Protocolos de
Actuacion, 3 ed. Madrid, Elsevier, 2004; 734-46.

— Bell RM and Krantz BE. Evaluacién inicial. En: Mattox KL, Feliciano DV and Moore EE, editors. Trauma, 4*
ed. E: México, McGraw-Hill Interamericana 2001; 165-80.

— Trauma Alert and Response Guidelines. En: hppt://www.traumaburn.com

— Alted E, Caba P, Yuste P, Sauca R. Actuacién al paciente politraumatizado potencialmente grave. En: Protocolo
de actuacion en Urgencias del Hospital Universitario 12 de Octubre.






Shock

Carmen Benito Puncel y

Eva M® Hernandez Sanchez. Medicina Intensiva
Angel Luis Miracle Blanco. Cardiologia
Virginia Gracia Lorenzo. Medicina Interna

I. CONCEPTO

El shock se define como una situacion de colapso circulatorio con intensa disminucién
de la perfusion tisular. Este estado origina una deprivacién de oxigeno en los tejidos que, aun-
que inicialmente es reversible, si se prolonga deriva en una hipoxia celular generalizada con
deterioro multiorganico. Es por tanto una urgencia médica, que requiere un reconocimiento
precoz y un abordaje inmediato. En cuanto a su etiopatogenia son muchas las causas que pue-
den llevar a un estado de shock.

II. CLASIFICACION DEL SHOCK

Se distinguen cuatro grandes tipos de shock (Tabla I), cada uno de los cuales se caracte-
riza por un patrén hemodindmico predominante (Tabla II).

II. CLINICA Y APROXIMACION DIAGNOSTICA

Aunque la presentacion clinica del shock varia dependiendo del tipo de shock y su causa,
existen cinco caracteristicas comunes y esenciales que requieren valoracion cuidadosa e inme-
diata: A) Hipotension arterial (TAS<90 mmHg o TA media <60 mmHg o una caida >40
mmHg sobre la basal), que es un dato casi constante en el shock; B) Livideces, frialdad y su-
doracion cutanea (salvo en la fase inicial del distributivo o en las fases terminales con fraca-
so de los mecanismos compensatorios); C) oliguria (diuresis <0,5 ml/kg/h); D) alteracién del
nivel de conciencia (agitacién, confusién, delirium); E) acidosis metabélica (lictica).
También suelen presentarse otros datos como taquicardia, taquipnea/distrés respiratorio, sig-
nos de vasoconstrioccion periférica (palidez, pulsos débiles), isquemia miocardica, hepatitis
isquémica, colitis isquémica, ileo, etc.

La historia clinica debe encaminarse a confirmar o descartar la presencia de alguna o
varias de las entidades siguientes: cardiopatia, infeccion, TEP, ingesta de farmacos, alergias,

Asesor: Juan Carlos Montejo Gonzalez. Medicina Intensiva
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Tabla I. Tipos de shock y sus causas.

Hipovolémico:
— Hemorragia aguda.
— Deshidratacion (pérdidas gastrointestinales, urinarias, cutdneas en el quemado...)
— Tercer espacio.

Distributivo:
— Sepsis.
— Anafilaxia.
— Endocrinolégico: insuficiencia suprarenal, coma mixedematoso...
— Téxicos y sobredosis.
— Neurogénico.
Obstructivo extracardiaco:
— Tromboembolismo pulmonar.
— Neumotdrax.
— Taponamiento cardiaco.
Cardiogénico:
— Miocardiopatias: IAM, depresién miocdrdica del shock séptico, miocardiopatias, miocarditis,...
— Mecdnico: insuficiencia mitral o adrtica aguda, rotura cardiaca, CIV....
— Arritmias.

TAM: infarto agudo de miocardio; CIV: comunicacion interventricular

Tabla II. Patrones hemodinamicos asociados a los principales tipos de shock

Tipo de Shock GC RVS pPVC PCP PAP SO2
Cardiogénico A 1 (VD) T(VI) 1 |
Hipovolémico | No? | | | |
Obstructivo | No? 1 No? 1 |
Distributivo 1 I | | No| No?t

GC: gasto cardiaco; RVS: resistencias vasculares sistémicas: SO2m: saturacion venosa mixta de O2; PVC:
presion venosa central; PAP: presion arterial pulmonar; PCP: presi6n capilar pulmonar

hemorragia o deshidratacién. La exploracion fisica debe valorar los siguientes datos: tension
arterial, pulso (simetria), relleno capilar, frecuencia cardiaca y respiratoria, temperatura (fie-
bre, hipotermia, escalofrios), presion venosa yugular (dato esencial para clasificar el shock),
auscultacion cardiaca (soplos, ritmo de galope) y pulmonar (crepitantes, consolidacién, afone-
sis unilateral), extremidades (edemas), abdomen (peritonismo/peristaltismo), piel (frialdad,
humedad, purpura, ectima,...), sistema genito-urinario (tlceras, lesiones,...) Las pruebas com-
plementarias deben incluir: hemograma (incluyendo pruebas cruzadas para eventuales trans-
fusiones), bioquimica completa con perfil hepdtico, cardiaco, 4dcido lactico y amilasa, coagu-
lacion (con productos de degradacion del fibrindgeno y dimeros D), orina con iones, gasome-
tria arterial basal (GAB), hemocultivos y urocultivo, ECG y radiografia de térax.
Especificamente, y segtin el tipo de shock que se sospeche, se debe realizar: puncién lumbar,
técnicas de imagen como ecografia (abdominal, cardiaca,...), TAC, gammagrafia o arteriogra-
fia pulmonar, estudios toxicoldgicos, estudios microbioldgicos.

IV. MANEJO Y TRATAMIENTO

A) Medidas generales. Siempre se debe valorar el ingreso en una Unidad de Cuidados
Intensivos (sobre todo si no hay respuesta hemodindmica a la expansion de volumen). El abor-
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daje inicial exige priorizar las actuaciones encaminadas a restablecer la perfusion tisular, con
monitorizacion hemodinamica y metabdlica estrecha. Hay que tener presente que las actitu-
des diagndsticas y terapetiticas deben ser paralelas, dada la gravedad de la situacién, descar-
tando en primer lugar las condiciones que amenazan la vida de forma inminente (hipogluce-
mia, neumotdrax, arritmias). Inicialmente se debe:

1. Monitorizar tension arterial (TA) —preferentemente de modo invasivo intraarterial—,
frecuencia cardiaca (FC), ECG y saturacién de O,.

2. Proceder a sondaje vesical con urimetro para realizar balance hidrico estricto.

3. Obtener acceso vascular con canalizacion de una o mds vias venosas de grueso cali-
bre (inicialmente son preferibles las periféricas ya que permiten mayor velocidad de infusién,
si bien suele precisarse la insercion de catéter central para infusion de drogas vasoactivas y/o
medicién de PVC).

4. Medicion y control de presion venosa central (PVC) (mediante insercién de un
catéter central de acceso periférico o una via central). Es un dato importante en la evalua-
cién inicial y clasificacion del shock, ya que permite estimar la volemia y puede orientar la
fluidoterapia si no hay disfuncién ventricular (PVC<2-3 ¢mH,O sugiere hipovolemia y
PVC>10-12 ¢mH,O orienta a disfuncion ventricular, causas obstructivas y/o aumento de
volemia). Conviene conocer sus limitaciones: la PVC puede no reflejar la precarga ventri-
cular izquierda (PCP) en caso de disfuncién ventricular (insuficiencia ventricular izquierda
severa), patologia valvular, embolismo pulmonar, IAM de ventriculo derecho o en el uso de
drogas vasoactivas a altas dosis. En pacientes con hipertensiéon pulmonar crénica la PVC
basal estd elevada y ello debe ser considerado en su interpretacion y manejo (ya que se
requieren precargas derechas —PVC- altas para mantener el gasto cardiaco). Mucho mads
util que el valor absoluto, es su evolucion en el tiempo como respuesta a las medidas tera-
péuticas.

5. En ocasiones se requiere la insercién de un catéter cardiaco en arteria pulmonar
(catéter de Swan-Ganz) con el fin de determinar presiones pulmonares, presion capilar pul-
monar y gasto cardiaco, para una correcta valoracién hemodindmica del shock, que guie el
manejo de volumen y drogas vasoactivas. Suele ser imprescindible en el shock cardiogéni-
co y de gran utilidad en el shock séptico.

El objetivo inicial primordial del manejo del shock es asegurar la perfusion de los 6rga-
nos vitales y mantener la tension arterial (objetivo orientativo: TA sistélica >90-100 mmHg).
Para ello se deben utilizar liquidos i.v. (que constituyen el primer tratamiento de todo tipo
de shock, salvo en situaciones de evidente congestion pulmonar). Tras el aporte de volumen
se debe individualizar segtn el tipo shock y la respuesta de los datos hemodindmicos (TA,
diuresis, PVC, perfusion tisular y PCP y GC si disponibles). En muchas ocasiones es nece-
sario el uso de drogas vasoactivas (DVA), pero como norma general éstas no deben usarse
hasta asegurar una reposicion adecuada de la volemia y con correccion de la acidosis que
dificulta su accion (ver apartado de drogas vasoactivas).

Se debe, igualmente, asegurar una adecuada oxigenacion mediante la administracion de
oxigeno con la FiO, (>0,35) necesaria para mantener pO,>60-65, procediéndose a ventila-
cién mecdnica en caso necasario (insuficiencia respiratoria refractaria, taquipnea grave o
Glasgow <8 que requiere aislamiento de las via aerea).

La acidosis metabdlica intensa (pH <7,15-7,20) se debe tratar con bicarbonato (la can-
tidad de bicarbonato a administrar se calcularia segin la férmula: déficit de HCO, = 0,6 peso
corporal (kg) [HCO,deseado — HCO, real]). La rapidez de la reposicion depende de la gra-
vedad del cuadro; en casos de acidosis metabdlica intensa se proponen pautas de reposicion
rapidas (por ejemplo, 100 cc de bicarbonato 1 M en 20-30 minutos) con control gasométri-
co tras al menos 30 minutos de finalizar la perfusion. También es preciso corregir las alte-
raciones electroliticas. En raros casos de shock refractario a volumen y drogas vasoactivas
se debe considerar la posibilidad de insuficiencia suprarrenal y aportar corticoides (la admi-
nistracion de hidrocortisona 50 mg/6 h i.v. serfa una de las pautas posibles).
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B) Medidas Especificas. El tratamiento definitivo del shock requiere el abordaje del pro-
ceso causal subyacente al estado de colapso circulatorio.

1. SHOCK HIPOVOLEMICO. Resulta de un descenso de la precarga, secundario a
una disminucién del volumen circulante efectivo (generalmente por hemorragia o pérdida de
fluidos), que cuando es prolongada e intensa (>40% del volumen intravascular) suele tener
prondstico fatal a pesar de los esfuerzos de resucitacion. Las consecuencias clinicas de la hipo-
volemia dependen de la rapidez de la pérdida de volumen y de la respuesta individual a esta
pérdida (Tabla III). La mortalidad del shock hipovolémico estd relacionada directamente con
la magnitud y la duracién de la agresion isquémica; por tanto, la rapida reposicion del déficit
de volumen es fundamental. Es importante conocer que muchos factores influyen en la velo-
cidad de perfusion volumétrica:

— El ritmo de perfusién de volumen lo determinan las dimensiones del catéter, no el cali-

bre de la vena.

— El ritmo de perfusion a través de los catéteres centrales es hasta un 75 % inferior al
logrado con catéteres periféricos de igual didmetro (por ser los catéteres centrales de
mayor longitud, excepto los catéteres de tipo introductor).

— El ritmo de perfusién disminuye conforme aumenta la viscosidad del liquido perfundi-
do (Suero salino >coloide>sangre>concentrado de hematies).

Tabla III. Clasificacion del shock hipovolémico en funcion de la pérdida de volemia

Pardmetro Clase 1 Clase 11 Clase 111 Clase IV
Pérdida de volemia (%) <15 15-30 30-40 > 40
Frecuencia del pulso < 100 > 100 > 120 > 140
Presién arterial (supino) Normal Normal Baja Baja
Diuresis (ml/h) > 30 20-30 5-15 <5
Nivel de conciencia Ansioso Agitado Confuso Letdrgico

Committee on Trauma. Advanced trauma life support student manual. Chicago: American College of Surgeons,
1989:57.

Por tanto, es preferible para la reanimacién volumétrica la canalizacién de dos vias peri-
féricas de gran calibre (14 o 16G) a la canalizacion de una via central, salvo que se trate de un
catéter tipo introductor, y la administracién inicial de liquidos cristaloides y/o coloides frente
a productos sanguineos. En cuanto a los liquidos de reanimacion podemos distinguir:

— Liquidos cristaloides (suero salino iso o hiperosmolar): dnicamente el 20% del liquido
cristaloide permanecera en el espacio intravascular, mientras que el 80% restante ird a
parar al espacio intersticial.

— Liquidos coloides: son mas propensos a permanecer en el espacio intravascular por su
mayor carga oncotica. De hecho, entre el 70-80% del coloide perfundido permanecera
en el espacio intravascular. A pesar de la superioridad de los coloides para expandir el
volumen plasmadtico (para un efecto similar al de un coloide debemos perfundir al
menos tres veces el volumen de cristaloides), la reanimacion con coloides no aumenta
la supervivencia en pacientes con shock hipovolémico. El principal inconveniente del
uso de los coloides es su coste.

— Productos sanguineos: la densidad de los hematies dificulta la capacidad de los pro-
ductos sanguineos para favorecer el flujo sanguineo, por efecto de la viscosidad, por lo
que nunca serdn el liquido de eleccion inicial para la reanimacion volumétrica.

A) Método de reanimacion volumétrica: el método estandar de reanimacion volumétri-
ca en el shock hipovolémico consiste en administrar rdpidamente 2 litros de liquido cristaloi-
de en forma de bolo o perfundir cristaloide a un ritmo de 6 ml/kg/min. Si se observa respues-
ta favorable, se continuard la administracion de cristaloides. Si no hay respuesta favorable, se
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afiadirdn liquidos coloides, productos sanguineos y/o drogas vasoactivas. El ritmo de perfusion
lo determina la situacién clinica del paciente. Los objetivos de la reposicién son: 1.- Presion
arterial media (PAM) = 60 mm de Hg. 2.- Diuresis horaria = 0,5 ml/kg. 3.- Lactato en sangre
< 4 mmol/litro. 4 .- Déficit de base de —3 a +3 mmol/litro (se correlaciona con el déficit de volu-
men y con la mortalidad de las victimas de traumatismos). Si disponemos de catéter venoso
central o catéter en arteria pulmonar (Swan Ganz): 5.- Presion venosa central = 15 mm Hg.
6.- Presion de enclavamiento pulmonar (PCP): de 10 a 12 mm Hg. 7.- Indice cardiaco
>3 1/min/m?. Se puede realizar también reanimacion hiperténica, que consiste en emplear
soluciones salinas hiperténicas (cloruro sédico al 7,5%). Los incrementos de volumen con
250 cc de cloruro sédico al 7,5% son equivalentes a 1 litro de albimina al 5%. Sin embargo,
se dispone de pocos datos para afirmar que la reanimacion hiperténica es superior a la reani-
macién con coloides. Parece mds idonea para la actuacion prehospitalaria en caso de trauma-
tismo, especialmente si se trata de traumatismo craneoencefdlico, para disminuir el edema
cerebral y la presion intracraneal, pero los estudios hasta ahora no han demostrado ventajas en
la mayoria de los pacientes.

2.SHOCK DISTRIBUTIVO

A) Shock séptico. El shock séptico supone una alteracién distributiva, de forma que las
alteraciones de la perfusion tisular resultan de un control anormal de la microvasculatura con
vasodilatacion, descenso de las resistencias vasculares y distribuciéon anormal de un gasto car-
diaco normal o elevado de forma compensatoria al descenso de las resistencias periféricas.
Cuando la situacién de shock asocia disfuncién miocérdica, pulmonar y/o renal la monitoriza-
cién con catéter pulmonar (catéter Swan-Ganz) es de gran ayuda, obteniendo pardmetros acor-
des a un shock distributivo como son resistencias periféricas disminuidas, descenso en la TAm
y gasto cardiaco normal o aumentado de forma compensatoria. El aumento de dcido lactico es
tipico del shock séptico. Es un dato de mal prondstico en pacientes sépticos, particularmente
si persisten los niveles elevados. La elevada incidencia y mortalidad de la sepsis hizo que en
2002 se iniciara una campana “Sobrevivir a la sepsis” en la que participaron diferentes socie-
dades y cuyo objetivo es disminuir en un 25% la mortalidad por sepsis grave en los proximos
cinco afios. Describe una serie de recomendaciones sobre actuaciones clinicas: Resucitacién
inicial: estd indicada en pacientes con shock séptico, hipotension o hipoperfusion con lactato
>4 mmol/litro. Debe completarse en las primeras 6 horas y sus objetivos son: PVC 8-12 mmHg
(12-15 si recibe ventilacién mecdnica o presenta distension abdominal); Presion arterial media
(PAM) = 65 mmHg; diuresis horaria = 0,5 ml/kg. Se aportaran fluidos hasta conseguir una ade-
cuada perfusion tisular; se administraran 20-30 ml/kg de cristaloides (o equivalente en coloi-
des) en 30 minutos, repitiendo la dosis si no hay mejoria de tension arterial o la diuresis, siem-
pre que no existan datos de sobrecarga hidrica. El resto del manejo del shock séptico se expre-
sa en el estudio correspondiente.

B) Shock anafildctico. En primer lugar, se debe valorar la necesidad de traqueostomia o
intubacién orotraqueal si existe evidencia de broncoespasmo severo o edema de laringe que
precisen aislamiento de la via aerea y ventilacion mecénica. El manejo inicial exige ademads de
aporte de volumen i.v. (500-1.000 cc), adrenalina sc o im (0,3-0,5 mg) o i.v. (lentamente ml
a ml hasta 5 ml [0,5 mg], tras diluir | mg en 10 ml de suero); pudiéndose repetir su adminis-
tracion o pautar en perfusion en casos refractarios. Igualmente pueden ser ttiles los antihista-
minicos, corticoides, alfa-adrenérgicos y la aminofilina. Se deberd suspender toda medicacién
o sustancia sospechosa.

3. SHOCK OBSTRUCTIVO. Se debe generalmente a un tromboembolismo pulmonar
masivo, aunque ocasionalmente puede ser secundario a embolismo aereo, tumoral, graso o de
liquido amnidtico. El tratamiento debe dirigirse a: 1) preservar la perfusion periférica, median-
te el aporte de volumen iv y drogas vasoactivas para mantener TA (dopamina/ noradrenalina)
y 2) eliminar la obstruccién vascular, procediendo a fibrinolisis (o embolectomia si ésta estd
contraindicada). En el caso del taponamiento cardiaco se requiere aporte de volumen y peri-
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cardiocentesis urgente tras el diagndstico ecocardiogrifico. El neumotdrax a tensién o que pro-
duce inestabilidad hemodinamica requiere colocacién de tubo de drenaje endotoracico.

4.SHOCK CARDIOGENICO: Es un estado de perfusion tisular inadecuada debido a dis-
funcién cardiaca primaria. Se ha definido como hipotensién <90 mmHg durante 30 minutos con
indice cardiaco <2.2 /min/m?. Asocia a las manifestaciones clinicas del shock de cualquier etio-
logia signos y sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva izquierda (disnea, estertores pulmo-
nares, congestiéon pulmonar radioldgica) o derecha (distension venosa yugular). La causa mas
frecuente es el infarto agudo de miocardio (IAM) con fracaso ventricular izquierdo pero también
puede deberse a complicaciones mecanicas del IAM como insuficiencia mitral (IM) aguda,
defecto del tabique interventricular o rotura de la pared libre del ventriculo; miocardiopatia hiper-
tréfica, enfermedad valvular o miocarditis. Aparece como complicacién del 6-7% de los IAM.
La mortalidad cldsica del shock secundario a IAM se cifraba en un 80-90%, aunque estudios mds
recientes describen una mortalidad intrahospitalaria del 56-74%, con una ligera tendencia des-
cendente. Para el diagndstico es fundamental la ecocardiografia. Estd indicada de forma urgen-
te para evaluar la funcién del ventriculo izquierdo y para descartar complicaciones mecanicas. La
via transesofagica es mds sensible para la deteccién de IM y de rotura del septo interventricular.
Permite determinar los dos tinicos predictores ecocardiograficos individuales de mortalidad: frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo y gravedad de la insuficiencia mitral. El catéter arte-
rial pulmonar (Swan-Ganz) se considera ttil en casos de shock cardiogénico, hipotension sin
congestion pulmonar que no ha respondido a fluidos, insuficiencia cardiaca o edema pulmonar
que no responden rapidamente al tratamiento, signos persistentes de hipoperfusion sin hipoten-
sién ni congestién pulmonar y durante la administracion de drogas vasopresoras o inotropas.
Ademas esta indicado en casos de hipotension progresiva que no responde a administracion de
fluidos o cuando ésta estd contraindicada y si se sospecha complicacién mecanica del IAM si no
se ha realizado ecocardiograma. La monitorizacion de presién intraarterial estd indicada en
casos de hipotension grave (TAS<80 mmHg) y durante la administracién de drogas vasopreso-
ras o inotropas. Ademds se considera ttil en caso de administracién de vasodilatadores potentes.
La coronariografia debe realizarse en todo paciente en el que se sospeche que el IAM es la causa
del shock y que sea candidato a revascularizacion percutanea o quirtrgica. En cuanto al trata-
miento, debe conocerse que el tratamiento de mantenimiento no consigue disminuir la mortali-
dad del shock cardiogénico si en dltima medida no se trata la causa desencadenante. Un adecua-
do tratamiento debe basarse en la administracion de:

A) Oxigenoterapia: estd indicada en pacientes hipoxémicos para mantener una satura-
cion de oxigeno >90%. El siguiente paso son los distintos dispositivos de ventilaciéon mecani-
cano invasiva. La IOT estd indicada en caso de insuficiencia respiratoria refractaria y ante sig-
nos de fatiga de los musculos respiratorios Debe recordarse que el trabajo respiratorio puede
llegar a consumir el 40% de los recursos metabdlicos en el shock cardiogénico. En este senti-
do es ttil el uso de morfina en dosis de 2-4 mg i.v. (mejor que la via subcutdnea por la hipo-
perfusion tisular) para mejorar la dindmica respiratoria, aparte de producir relajacién del
paciente y disminucién de la precarga ventricular.

B) Volumen y diuréticos: ante la hipotension en pacientes sin signos de congestion pul-
monar se debe administrar volumen i.v., igual que en los casos asociados a infarto de ventri-
culo derecho siempre que la presion venosa yugular no esté elevada. Ante congestion pulmo-
nar estd indicado el uso de diuréticos potentes como furosemida en dosis de hasta 1mg/kg. El
objetivo es conseguir una precarga ptima del ventriculo izquierdo, manteniendo la presion
capilar pulmonar medida con un catéter arterial pulmonar entre 15 y 20 mmHg. Uno de los
componentes del shock asociados a la hipoperfusion tisular es la acidosis lactica. Suele prefe-
rirse evitar la administracion de bicarbonato sédico salvo pH <7,15 por los potenciales efectos
de sobrecarga hidrica, hipernatremia y aparicién de alcalosis metabélica en la convalecencia.

C) Drogas vasoactivas: c.1) Dopamina: es la droga vasopresora de eleccion utilizada a
dosis alfa-agonistas. Su uso estd limitado por la tendencia a incrementar la presion de llenado
del ventriculo izquierdo y por taquicardia, por lo que debe utilizarse a la minima dosis reque-
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rida para alcanzar una TAS en torno a 100 mmHg. ¢.2) Noradrenalina: se utiliza si la res-
puesta a dopamina es inadecuada, si aparece taquicardia, o persiste la hipotension a pesar de
BCIAo. En general se reserva para hipotension por debajo de 70 mmHg. ¢.3) Dobutamina: no
debe emplearse como unica terapia en caso de hipotension, pero puede emplearse en pacien-
tes con bajo gasto y congestién pulmonar sin hipotension sistémica. En pacientes no hipoten-
sos puede asociarse a vasodilatadores que ademds reducirdn la precarga y la postcarga.
También se consigue un efecto aditivo asociando dosis moderadas a la dopamina.

D) Vasodilatadores: su principal indicacion es la insuficiencia mitral importante. Pueden
ser beneficiosos una vez la tension se ha estabilizado por encima de 90 mmHg mediante otras
medidas. Deben utilizarse con precaucion si no puede asegurarse una adecuada precarga del
ventriculo derecho como en los casos de hipovolemia o infarto de ventriculo derecho.

E) Balon de contrapulsacion intraadrtico (BCIAo): se trata de un balén insertado por
via arterial femoral que se sitda distal a la arteria subclavia izquierda, infldndose y desinfldn-
dose sincronamente con el ciclo cardiaco. Produce rapida aunque temporal estabilizacion, pero
no disminuye la mortalidad si no se reestablece el flujo coronario mediante terapia de reperfu-
sion. Estd indicado en los casos de shock que no revierte rapidamente con medidas farmaco-
l6gicas para estabilizacién clinica como puente a la coronariografia o a la cirugia de revascu-
larizacion o de reparacion de complicaciones mecanicas.

F) Dispositivos de asistencia ventricular: son bombas mecénicas que descargan de tra-
bajo mecanico al ventriculo izquierdo a la vez que mejoran la perfusion periférica. Han demos-
trado mejorar el prondstico en insuficiencia cardiaca terminal frente a tratamiento convencio-
nal. No obstante no estan exentos de complicaciones graves, son caros y su uso es inaceptable
si no existe posibilidad de recuperacién o de trasplante.

G) Trasplante cardiaco: requiere estabilizacion con todos los medios mencionados pre-
viamente, estando reservado en este contexto para casos como miocarditis aguda grave, car-
diomiopatia pospuerperal o IAM con mal prondstico tras revascularizacion.

H) Reperfusion coronaria: existe evidencia de que una arteria responsable del infarto
abierta, sea cual sea el modo de conseguirlo, se asocia a menor mortalidad intrahospitalaria.
En pacientes menores de 75 aios que desarrollan shock en las primeras 36 horas del IAM
esta indicado realizar revascularizaciéon con ACTP o cirugia en un plazo de 18 horas;
siendo razonable también en pacientes seleccionados mayores de 75 afios.

V. DROGAS VASOACTIVAS

Su uso requiere monitorizacién de TA y ECG. Igualmente, es conveniente que el pH esté
corregido, ya que su accion no es plenamente efectiva con pH < 7,20-7,25 (Tabla IV).

Tabla IV. Resumen de los efectos de las principales drogas vasopresoras®*.

Cronotropismo Inotropismo Vasoconstriccion Vasodilatacion
DA ++ ++ ++ -
NA ++ ++ ++++ -
DB + ++++ + ++
LV - ++++ - Coronaria y sistémica
A +H++ ++++ ++++ +++

* No se incluye el isoproterenol (Aleudrina®), tnicamente indicado en situaciones de bradicardia con compromi-
so hemodindmico que no responden a atropina.

A) Dopamina (DA). Amina precursora de la noradrenalina. Actda de forma directa sobre
los receptores y adrenérgicos y dopaminérgicos, o bien de forma indirecta favoreciendo la libe-
racion de noradrenalina (NA). Los efectos son dosis dependientes:
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1. 2-5 g/Kg/min: accién fundamentalmente sobre receptores dopaminérgicos. Sus efectos
son: aumento de flujo renal (accion vasodilatadora renal) y espldcnico, aumento del filtrado glo-
merular, estimulacién de la diuresis y natriuresis. Puede aumentar la contractilidad cardfaca.

2.5-10 g/Kg/min: predomina efecto 31. Efectos: aumenta la contractilidad y el gasto car-
diaco. Tiene el incoveniente de que la relacion dosis-respuesta varia notablemente segin los
individuos y es poco previsible.

3. 10-20 g/Kg/min: efectos mixtos.

4. 20-40 g/Kg/min: predomina el efecto con accién vasoconstrictora (aumento de resis-
tencias periféricas) por estimulacién de los receptores al y, por tanto, aumento de TA.
Conlleva peligro de arritmias.

Sus indicaciones son: shock cardiogénico, shock séptico, shock hipovolémico y oligoa-
nuria en ICC o EAP con hipotensién. Sus principales efectos secundarios son: aumento de
PVC, PCP y PAPm, favoreciendo vasoconstriccion pulmonar, aumento de la demanda mio-
cardica de O, taquiarritmias (sobre todo a dosis alfa), dolor anginoso, isquemia miocardica,
HTA, vasoconstriccion excesiva, nduseas, vomitos. Para uso practico una posibilidad seria
diluir 250 mg de DA en 250 cc de suero salino fisiolgico, iniciando el ritmo de perfusién
segun el efecto que queramos conseguir; para una persona de aprox. 70 Kg. peso, iniciarfamos
a 10-20 ml/h (efecto dopa predominante), 20-40 ml/h (efecto $1), 40-80 ml/h (efecto mixto),
0 >80 ml/h (efecto al).

B) Noradrenalina (NA). Es un precursor de la adrenalina. Agonista directo sobre recep-
tores alfa (1 y 2) y beta (1), de forma que a dosis bajas producird fundamentalmente estimula-
cién cardfaca (1), y a dosis mayores producird vasoconstriccion periférica por efecto alfa.
Rango de dosis: 0,03-5 g/kg/min. Para uso practico, y para una persona de aprox. 70 Kg. peso,
puede prepararse la dilucién con 20 mg de NA en 250 cc de suero salino fisiolégico, a dosis
progresivamente crecientes (inicio a 5-10 ml/h) para conseguir vasoconstriccion periférica y
remontar TA. Como efectos hemodinamicas, aumenta la contractilidad, el trabajo cardiaco y el
volumen minuto; aumenta la TA. Es un potente vasoconstrictor, que aumenta las resistencias
vasculares en casi todos los lechos vasculares con disminucion del flujo sanguineo en rifién,
higado y misculo esquelético. Estd indicado en caso de depresion miocérdica asociada a hipo-
tension arterial, como es el caso del shock séptico. Hay suficientes datos que sugieren que
deberia usarse de forma precoz como droga inotrépica de eleccién y no como alternativa en
casos refractarios a dopamina y volumen.

C) Dobutamina (DB). Es un andlogo sintético del isoproterenol. Tiene selectividad sobre
receptores beta, con efecto dominante sobre el corazén. Dosis habituales de 2-20 g/kg/min
(para uso prdctico, y para un paciente de 70 Kg peso, podriamos preparar dilucién de forma
similar a la dopamina, es decir, 250 mg en 250 cc de suero salino fisioldgico, iniciando perfu-
sién de 10 ml/h e ir aumentando segiin requerimientos hasta 80 ml/h). Efectos: principalmen-
te cardiaco, con aumento de contractilidad y escaso aumento de frecuencia cardiaca; si la dosis
no es excesiva, disminuye o no modifica las resistencias vasculares sistémicas; disminuye PVC
y PCP, con pocos efectos sobre resistencias vasculares pulmonares; aumenta la diuresis secun-
dario al aumento de gasto cardfaco. Su efecto principal es, por tanto, el aumento del gasto car-
diaco (que es dosis dependiente) permaneciendo la TA generalmente invariable (ya que el des-
censo de la postcarga que origina, por estimulo vasodilatador {3, es proporcional al aumento
del GC). Indicaciones: es el agente de eleccion en estados de bajo gasto cardiaco secundarios
a ICC sistdlica. No indicado como monoterapia en shock cardiogénico, pues no aumenta la TA.
Efectos colaterales: aumento o descenso excesivo de TA, arritmias cardiacas, reacciones por
hipersensibilidad, dolor anginoso, dolor tordcico inespecifico, palpitaciones, ansiedad, tem-
blores, nduseas, cefaleas. Estd contraindicada en la miocardiopatia hipertréfica y en la ICC
secundaria a disfuncién diastélica.
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D) Adrenalina (A). Es una catecolamina endégena derivada de la NA. Tiene efecto ago-
nista sobre receptores beta 1, 2 y alfa produciendo tres efectos fundamentales: inotropismo,
aumento de resistencias vasculares sistémicas y broncodilatacion. Efecto beta: 0,005-0,02
g/Kg/min; efecto alfa: >0,03 g/Kg/min. Primera droga de elecciéon en RCP (paro cardiaco por
TV sin pulso/FV/DEM/asistolia), anafilaxia grave y en los casos de asma persistente junto a
los betaagonistas. También indicada en shock séptico refractario a DA, NA y DB. Efectos
adversos: aumenta consumo de O, por el miocardio, arritmias auriculares y ventriculares, lac-
tacidemia (por vasoconstriccion e isquemia regional). Dosis en shock anafilactico (conside-
rando que la ampolla tiene 1mg de adrenalina en 1 ml): 0,3-0,5 ml s.c. o i.m.; o bien diluir
1 ampolla en 9 cc de suero y administrar 3-5 ml (0,3-0,5 mg) i.v. o perfusion i.v. de 1 ampolla
en 250 cc a un ritmo de 15-60 ml/hora.

E) Levosimendan (LV): Es un agente sensibilizador del calcio que parece ser de utilidad
en pacientes con shock cardiogénico con fraccion del ventriculo izquierdo reducida que requie-
ren soporte con catecolaminas. Su administracién intravenosa a dosis terapéuticas mejora la
contractilidad miocdrdica sin incrementar el consumo de oxigeno; ademads, produce vasodila-
tacion coronaria ademds de sistémica. Comparada con otras drogas utilizadas para mejorar la
contractilidad miocardica (fundamentalmente dobutamina y los inibidores de la fosfodiestera-
sa, milrinona), en los ensayos clinicos iniciales no ha demostrado disminuir la mortalidad a
corto o largo plazo en pacientes con fallo ventricular severo; sin embargo, si queda claro que
disminuye los efectos arritmogénicos secundarios al tratamiento con catecolaminas o inhibi-
dores de la fosfodiesterasa. Sus ventajas con respecto a estas drogas quedan descritas en la
Tabla V. Su infusién concomitante con noradrenalina parece mejorar la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo asi como los niveles plasmaticos de péptido natriurético atrial tipo B.
Las dosis que se utilizan requieren inicio con dosis de carga, aunque con precaucion, ya que
suele producir vasodilatacion (12-24 pug/kg en 10 minutos), y posteriormente 0,05 a 0,2
pg/kg/min. El efecto pico se obtiene a los 10-30 minutos del inicio de la infusidn, y la vida
media es de 1 a 2 horas.

Tabla V. Comparacion de principales caracteristicas de las drogas utilizadas en el shock

cardiogénico.

Levosimendan Milrinona Dobutamina

Mec. de accién Sensibilizador de Inhibidor de la Catecolamina
canales del calcio fosfodiesterasa

Inotropismo +++ +++ +++

Vasodilatacién Coronario y sistémico  Periférico Periférico

(Incrementa la demanda  No No Si

miocdrdica de oxigeno?

Potencial arritmogénico ~ No evidencia Arritmias ventriculares Menos arritmogénico

(12,1%) y supra- que Milrinona,

ventriculares (3,8%)  Actividad ectpica
ventricular (5%).

Formulaciones Intravenoso Oral, intravenoso Intravenoso
disponibles

Interacciones con otros No descritas Pocas Pocas
farmacos

(Pueden utilizarse juntoa ST Si Si

B-bloqueantes?

Efectos adversos Cefalea, hipotension Cefalea, hipotension, Taquicardia,
arritmias arritmias
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Analgesia

I. DEFINICION DEL DOLOR

Se define dolor como una experiencia sensorial o emocional desagradable, asociada
a un dafio tisular real o potencial, que permite al organismo responder ante una agresion
interna o externa. Es una experiencia multisensorial con un marcado cardcter subjetivo, y
como tal, debe ser contemplado en su doble vertiente, sensorial (mecanismo neurofisiol6-
gico que indica que algo esta alterado) y bioldgico somdtico (dimension psiquica e inter-
pretacién personal). El dolor tiene una alta prevalencia y un alto impacto individual, fami-
liar y social. Esto se refleja en que sea uno de los principales motivos de consulta en nues-
tro medio.

II. CLASIFICACION DEL DOLOR

A) Segiin aspectos temporales:

1. Agudo: Duracion menor de 6 meses. Se relaciona temporalmente con una lesion, des-
apareciendo cuando se cura esta lesion. Su finalidad es alertar al individuo de que algo va mal
en su organismo. Es de aparicién brusca, con origen conocido, de fécil localizacién y suele ir
acompanado de cortejo vegetativo y ansiedad.

2. Croénico: Duracién mayor a 6 meses o que perdura una vez curada la causa. Su inicio
puede ser brusco o insidioso. Suele ser difuso, dificil de localizar con exactitud. Puede ser
intermitente o continuo y carece de mision protectora. Conlleva deterioro fisico y psiquico del
paciente (irritabilidad, aislamiento social, insomnio,...).

B) Segiin mecanismos neurofisiolégicos:

1. Nociceptivo: Es la causa mas frecuente de dolor agudo. Se produce por la activacion
de los nociceptores, tanto periféricos como profundos, debido a estimulos mecdnicos, térmicos

Asesora: Marisol Dorado Pombo
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0 quimicos. Se transmite por las vias especificas del dolor hasta alcanzar el tdlamo y la corte-
za cerebral. Puede ser de 2 tipos:

a) Somatico: dolor bien localizado, debido a una lesion tisular subyacente. Es constante
en el tiempo aunque se exacerba con el movimiento y se alivia con el reposo (dolor postqui-
rirgico, musculoesquelético, postraumdtico).

b) Visceral: dolor mal localizado, profundo o referido a una zona cutanea. Se transmite
por vias vegetativas, fundamentalmente del sistema nervioso simpdtico. Se debe a distension
de una viscera hueca, afectacion de serosas,.... Es sordo, constrictivo y puede ir acompaiiado
de reacciones vegetativas (apendicitis aguda, cdncer pancredtico, célico ureteral).

2. Neuropatico: Es la causa mds frecuente de dolor crénico. Es debido a una lesion o irri-
tacién del sistema nervioso central, periférico o auténomo de origen traumético, metabdlico o
toxico. Persiste después de desaparecer el estimulo que lo originé. Es un dolor quemante, lan-
cinante, con descargas eléctricas, alodinia y disestesias. El tratamiento es complejo por su mala
respuesta a los analgésicos convencionales (neuralgia postherpética, plexopatia, sde dolor
regional complejo).

3. Mixto: caracteristicas de somdtico y neuropdtico (sde postlaminectomia).

4. Psicégeno: Se sospecha cuando el dolor no coincide con la distribucién anatémica del
sistema nervioso y se ha descartado patologia orgénica que los justifique. Es un diagndstico de
exclusion. Predomina la dimension afectivo-emocional.

II. VALORACION DEL DOLOR

La subjetividad del dolor no permite que se pueda medir con exactitud la intensidad del
mismo. Es importante recordar que: 1) Cuando el enfermo dice que le duele, quiere decir
que le duele. 2) El médico no esta para juzgar la subjetividad del enfermo sino para ali-
viarle. 3) Siempre hay que intentar diagnosticar y tratar la causa del dolor.

Los métodos clinicos para valorar la intensidad del dolor pueden ser: subjetivos (el
paciente valora su dolor) y objetivos (el observador valora dicho dolor; menos fiables). Esta
valoracion sirve tanto para la eleccion del tratamiento adecuado como para evaluar la respues-
ta al mismo.

1. Escala Anal6gica Visual (EVA): La mds utilizada por ser la mds practica y fiable.
Consiste en una linea de 10 cm entre dos puntos donde figuran “no dolor” y “méximo dolor
imaginable” que corresponden a las puntuaciones 0 y 10 respectivamente. Requiere un mini-
mo de entendimiento y colaboracién, lo que puede conllevar cierta dificultad en ancianos,
pacientes sedados o con discapacidad psiquica.

2. Escala Verbal Simple (EVS): Es la de mas facil comprension por la mayoria de colec-
tivos de pacientes, adaptdndose al nivel cultural y la edad. Consiste en describir subjetivamente
el dolor como ausente, leve, moderado, intenso o insoportable.

3. Escala de Expresion Facial: Util en nifios. Se les presentan unas caras dibujadas con
diferentes expresiones, desde la alegria hasta el llanto.

IV. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

A) Principios basicos del tratamiento del dolor:

1. Individualizar el tratamiento segun el tipo e intensidad del dolor.
2. Administrarlo de forma pautada (evitar términos como “si dolor”™*
3. Explicar y tratar los efectos secundarios del tratamiento.

4. Emplear la via de administracion oral siempre que sea posible.

si precisa”).
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5. Emplear los de vida media corta para los procesos agudos o sintomatologia variable o
intermitente y los de vida media larga o formulacion retardada para los procesos crénicos
(mejor cumplimiento y nivel de analgesia).

A veces habra que sopesar el alivio que se obtiene a expensas de los posibles efectos
secundarios. En ocasiones el alivio del dolor es incompleto, en estos casos deberiamos llegar
a un compromiso con el paciente y controlarlo al mdximo posible.

B) Escalera de la OMS y ascensor analgésico:
Fue creada para el tratamiento del dolor oncoldgico. Posteriormente se ha ido aplicando
a todo tipo de dolor. Consta de cuatro escalones:

Tabla I. Escalera de la OMS.
Primer escalén No opioides * coadyuvantes Dolor leve

Segundo escalén Opioides menores + no opioides

Dolor moderado-intenso
+ coadyuvantes

Opioides mayores + no opioides

Dolor intenso
+ coadyuvantes

Tercer escalén

Opioides mayores + no opioides

Cuarto escalén L )
+ técnicas invasivas

Dolor muy intenso

En los dltimos afios se ha visto que no siempre es adecuada esta estrategia, y que en deter-
minadas situaciones puede suponer un retraso en el control del dolor del paciente, al obligarle
a recorrer unos escalones hasta alcanzar el farmaco adecuado. La propuesta actual es la de
“ascensor analgésico”, utilizando el formaco necesario de acuerdo con la intensidad sin nece-
sidad de escalonamiento. Este sistema a diferencia de la escalera, aplica el concepto de inme-
diatez en la respuesta, asi como el “ascenso” y “descenso” de los tratamientos y posologfa, sin
que necesariamente tengan que seguir un orden escalonado.

C) Farmacos

1. No opioides:

Grupo muy heterogéneo de farmacos que comprende a los AINES, metamizol y al para-
cetamol. Todos ellos poseen similar accion farmacoldgica, eficacia clinica y perfil de efectos
adversos. Sin embargo existen diferencias de efectividad segtn el individuo, de caracter idio-
sincrasico. Los inhibidores selectivos de la COX2 son mejor tolerados y menos ulcerogénicos,
a largo plazo aumentan el riesgo de morbilidad (no mortalidad) cardiovascular comparado con
placebo o naproxeno, pero similar a otros AINES como diclofenaco. Si se asocian a AAS
(dosis antiagregante) se atenua la disminucién de ulcus.

Se postula que el Paracetamol (0,5-1 g/4-6 h; max 4-6 g/d; vo e iv) tiene una accién a
nivel central debida a la inhibicion de la COX-3, con escasas alteraciones gastrointestinales y
sin efecto antiagregante, aunque a dosis téxicas puede producir dafio hepatico importante. El
metamizol (nolotil vo 575 mg/6-8 h; iv y rectal 1 gr/6-8 h) es una pirazolona con accion anal-
gésica y antipirética.

Estan indicados principalmente en pacientes con dolor nociceptivo de intensidad leve-
moderada (EVA 1-4), con componente inflamatorio y que no estén recibiendo analgesia pre-
viamente. Tienen efecto “techo analgésico”, es decir, dosis a partir de la cual no se produce un
aumento del efecto analgésico pero si de su toxicidad. Son de eleccién en nifios (ibuprofeno,
naproxeno,...) y tienen accion sinérgica con los opioides. No se debe asociar dos AINES por
mayor riesgo de ulcera péptica.
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Tabla II. AINES mas utilizados.

Farmaco Dosis inicio Dosis Vias Liberacion Riesgo
max/dia(mg) administracion retard gastropatia

AAS 500 mg/6 h 6000 Vo Mayor
ASS de lisina 900 mg/6h iv 10.800 vo, iv
Ibuprofeno 600 mg/6-8 h 2400 vo, rectal si Menor
Naproxeno 250 mg/6-8 hl 1500 vo, im, rectal si Menor
Ketorolaco 10 mg/6 h (30 mg iv) 40 (iv) 90 (vo) vo, im, iv Mayor
Aceclofenaco 100 mg/12 h 200 vo, im si
Diclofenaco 50 mg/8-12 h 150 vo, im, rectal
Meloxicam 7,5-15 mg/24 h 15 vo, rectal Mayor
Piroxicam 20 mg/24 h 20 vo, rectal, im Mayor
Indometacina 25 mg/8 h 200 Vo, rectal, iv si Mayor
Sulindaco 200 mg/12-24 h 400 Vo

1500 mg primera dosis

2. Opioides menores:

Disponemos de los siguientes: Codeina, Dihidrocodeina, Oxicodona, Tramadol,
Dextropropoxifeno. Pueden encontrarse: como preparados de formulacién tnica (todos ellos
con semivida de 2-4 h), preparados de liberacion retardada (duracién de 8-12 h) o en combi-
nacion con AINES.

a) Codeina: Tiene potencia analgésica media, importante actividad antitusigena, y
menor efecto depresor del SNC. Se metaboliza en el higado, transformandose un 10% en
morfina (salvo en pacientes en tratamiento con quinidina, cimetidina o fluoxetina, en los
que no obtienen tanto efecto analgésico). Se absorbe bien por via oral con una duracién de
su efecto de 4 a 6 horas. La incidencia de efectos secundarios es menor que con otros opia-
ceos aunque su intensidad se relaciona con la dosis. Se utiliza en el tratamiento de dolor
moderadamente intenso, bien solo o asociado a AINES o paracetamol para potenciar su
efecto.

b) Dihidrocodeina: Se emplea en forma de liberacion retardada. Sus efectos son simila-
res a los de la codeina.

¢) Oxicodona: Se emplea en forma de liberacién retardada. Su eficacia es superior a la de
la codeina e inferior a la de la morfina, siendo plenamente ttil en dolores oncoldgicos de inten-
sidad moderada. En su forma de dispensacién, muestra una primera fase de accién aguda y una
segunda de accién mds prolongada que alcanza las 12 h.

d) Tramadol: Es un agonista de los receptores y, (con una afinidad moderada) e inhibe
la recaptacion de noradrenalina y serotonina, por lo que es el tinico agonista opioide con accién
sobre el dolor neuropdtico y cuya actividad no se revierte del todo con naloxona. Su potencia
analgésica es 5-10 veces menor que la de la morfina. Practicamente no tiene efecto depresor
de la respiracion ni produce dependencia. Se emplea por miltiples vias: oral, parenteral, espi-
nal, rectal. Se absorbe rapidamente por via oral, con una biodisponibilidad del 70% y es meta-
bolizado en el higado, dando lugar a algunos metabolitos activos. En el dolor moderado se
emplea la via oral o rectal.

e) Dextropropoxifeno: Su principal metabolito, el norpropoxifeno, se caracteriza por
tener una semivida mds larga que el producto original y ser mas toxico que él (toxicidad car-
diaca, temblor, convulsiones), aunque a las dosis recomendada no presenta problemas.
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Tabla III. Opioides menores.

Opioides menores Duracion (horas) Dosis de inicio
Codeina 4 30 mg/4 h vo!
Dihidrocodeina 12 60-120 mg/12 h vo (retard)
Oxicodona 12 10 mg/12 h vo (retard)?
Dextropopoxifeno 4 50-100 mg/4-6 h vo
Tramadol 4-6 50-150 mg/6h vo
Tramadol retard 12 100 mg/12 h vo (retard)

! Dosis minima recomendable es 30 mg/4 h.
2 Dosis inicial es 10 mg/12 h, que debe incrementarse en funcién del efecto en un 25-50%.

3. Opioides mayores:

Indicados en el tratamiento del dolor intenso tanto agudo como crénico que no se contro-
la con dosis maximas de opioides menores. Lo adecuado seria suspender los opioides menores
y comenzar con opioides mayores. Son la Morfina, Meperidina (Petidina), Metadona,
Fentanilo y Buprenorfina.

a) Morfina: es el firmaco de eleccion por via oral en pacientes con cdncer o en dolor cré-
nico moderado-severo. Si esta via de administracion esta limitada, se puede emplear la via sub-
cutdnea, transdérmica o i.v. Presentaciones:

- Oral de liberacién inmediata sélida (Sevredol comp. 10 y 20 mg): Se utiliza al principio
del tratamiento para ajustar la dosis y como tratamiento de rescate. Se pauta cada 4 h. (si no es
posible la toma de comprimidos, otra posibilidad es la morfina en forma oral soluble —tiene
también liberacion inmediata y vida media de 4h—, no esta comercializada pero puede ser pre-
parada por un farmacéutico si es preciso)

- Oral de liberacion lenta (MST): Se usa para mantenimiento del tratamiento. Se pauta
cada 12 h (MST continius 5, 10, 15, 30, 60, 100, 200) o cada 24 h (MST unicontinius 30, 60,
90, 120, 150, 200). Los comprimidos se deben tragar enteros y sin masticar.

- Parenteral: Se recomienda infusion continua para conseguir mayor efectividad con los
menores efectos secundarios. También se puede administrar de forma i.m y s.c. cada 4 h.
(Cloruro morfico ampollas 10 mg-1 ml- y 40 mg-2 ml-)

Para iniciar el tratamiento en un paciente que nunca ha recibido morfina se ajusta de
forma inicial con morfina de accién inmediata a demanda (Sevredol 10-20 mg/4 h). Tras 24 h
se evalda la dosis total recibida y se pauta esta dosis dividida en una o dos tomas para el dia
siguiente en forma de MST. Dejar como analgésico de rescate morfina de accion inmediata
(Sevredol o Actig). Si la analgesia es insuficiente incrementar la dosis entre 50-100% cada 24 h
hasta control del dolor.

Para pasar de morfina via oral a parenteral (o sc), se debe administrar un tercio de la dosis

oral, debido a que sélo se absorbe de un 30 a un 35% de la dosis oral administrada. Cuando se
decide pasar de la via parenteral a la oral se aconseja administrar el doble de la dosis. Si a las
24 horas, el paciente se encuentra adormilado, se reducira dosis en un 50%.
En pacientes que estén recibiendo tratamiento previo con otro opioide se calcula la dosis equi-
valente de morfina/dia y se pauta como morfina de liberacion sostenida cada 12 h. Dejar como
analgesia de rescate morfina de liberacién inmediata. Si tras 48-72 h no hay mejorfa tras el tra-
tamiento adecuado descartar que sea un dolor resistente a la morfina y valorar el uso de medi-
cacién complementaria.

Equivalencia de distintos farmacos opioides a 10mg de morfina via oral:

Codeina 130 mg = Dihidrocodeina 120 mg = Tramadol 100 mg = Meperidina 100 mg(iv)
Metadona 10 mg = Fentanilo 0,1 mg (iv)=Bupremorfina 0,2 mg (iv) = Pentazocina 90 mg
Heroina 5 mg (iv)




64 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

b) Meperidina o Petidina: Agonista opioide de eleccién en dolores espdsticos (cdlico
biliar, genitourinario, gastrointestinal) por su menor tendencia a producir paralisis ténica de la
musculatura lisa debido a cierta actividad anticolinérgica. Se administra a dosis de 1 mg/kg
i.m, s.c, i.v (infusién en suero fisioldgico en 15-20 min) cada 4 h. En Espafia no hay presenta-
ciones por via oral (Dolantina 100 mg/2 ml).

¢) Fentanilo: Agonista opioide puro sobre los receptores u de origen sintético. Tiene
diversas presentaciones: Parenteral; uso exclusivo en anestesiologia por via espinal o i.v.
Transmucosa oral; (Actig) analgesia de rescate y también ttil en mucositis. Transdérmico
(Durogesic): parches que liberan fentanilo a una velocidad constante durante 72 h (dosis
variable segin la concentracién de la preparacion: 25, 50, 75, 100 pg/h). Tarda 10-15 h en
alcanzar un nivel analgésico adecuado y una vez retirado el parche sigue liberando fenta-
nilo durante 17 h mds. Se utiliza principalmente en dolor severo oncolégico o no oncolé-
gico con sintomas estables. La fiebre puede aumentar la liberacién del farmaco, por lo que
se ha de disminuir la dosis y vigilar la aparicién de efectos secundarios. En pacientes que
no estan tomando opioides previamente comenzar con un parche de 25 y si precisa dolor,
afiadir Sevredol o Actiq (cada 4 h o 15 min respectivamente) hasta conseguir buen nivel
analgésico. En pacientes en tratamiento con opioides, calcular la dosis equianalgésica en
morfina y convertirlo a fentanilo transdérmico: Morfina oral (mg/dia) / 2 = parche de
Fentanilo en pg/h.

d) Buprenorfina: Agonista parcial u y antagonista kappa indicado en dolores moderados-
severos. Tiene techo analgésico (por lo que se consigue la mejor relacion dosis-eficacia a dosis
bajas) y baja biodisponibilidad via oral. Dosis: 0,2-0.4 mg/8h via sublingual. 0,3-0,6 mg/8 h
i.m o i.v. También disponible en presentacion transdérmica (35, 52.5, 70 ug/h) en parches que
se cambian cada 72 h.

e) Metadona: alternativa. Su uso analgésico es mas dificil por acumulacion.

Consideraciones de los opioides:

No se recomienda usar simultdneamente opioides mayores y menores, ni tampoco los
opioides potentes entre si. Si se puede asociar los opioides menores con farmacos de distinto
mecanismo de accion para conseguir mayor potencia analgésica con menores efectos secun-
darios, ya que nos va a permitir disminuir las dosis de los farmacos empleados (analgesia mul-
timodal)

Los principales efectos secundarios de los opioides son depresion respiratoria (poco
frecuente por via oral sobre todo cuando la dosis estd convenientemente adaptada a las nece-
sidades, el antidoto especifico es la naloxona), estrefiimiento (el mds frecuente en trata-
mientos crénicos), espasmo biliar, nduseas y vomitos (realizar cambio de opioide y/o aso-
ciad antieméticos, es mds frecuente en las primeras dosis y tiene rdpida tolerancia), reten-
cion urinaria, sequedad boca, prurito, sedacién (si no desaparece al tercer dia de tratamiento
reducir la dosis y aumentar la frecuencia de las mismas), mioclonias/convulsiones (en trata-
miento crénico con meperidina), delirio, alucinaciones, tolerancia, sindrome de abstinencia.
Se recomienda valorar dar antieméticos al inicio del tratamiento y profilaxis laxante duran-
te el mismo.

4. Coadyuvantes:

a) Antidepresivos: Indicados en el dolor neuropdtico y en el componente afectivo que
acompana generalmente al dolor crénico. Potencian la accion de los opioides. Los mas usados
son los antidepresivos triciclicos, sobre todo la amitriptilina (dolor por deaferenciacién) y nor-
triptilina, que ademds de su efecto analgésico mejoran las alteraciones del suefio y la depre-
sion. Hay que tener precaucion en ancianos y cardidpatas.

b) Anticomiciales: Indicados en dolor neuropdtico con descargas eléctricas paroxisticas.
Los maés usados son: carbamacepina (especialmente indicado en la n. del trigémino y glosofa-
ringeo), gabapentina y pregabalina. Tienen pocos efectos secundarios y baja toxicidad. La pre-
gabalina presenta como ventajas mayor potencia, menos interacciones y una mayor previsibi-
lidad de accién por su farmacocinética lineal.
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¢) Neurolépticos: Indicados en dolor neuropético, agitacion, sedacion, nauseas/vomitos o
sintomas psicdticos y pacientes con tolerancia a opidceos. Los mas empleados son: clorpro-
mazina, levopromazina y haloperidol.

d) Corticoides: Se caracterizan por su efecto antiinflamatorio. Se emplean en ciclo cor-
tos en pacientes con metdstasis 0seas, compresion medular/nerviosa, hipertension intracrane-
al, hepatomegalia o linfedema. Aumentan el apetito, la fuerza y la sensacién de bienestar. El
mas utilizado es dexametasona por su potencia, accién prolongada y ausencia de retencion sali-
na (al carecer de actividad mineralocorticoide). En procesos menores (fiebre, anorexia, sud-
oracion,...) se puede utilizar 2 a 4 mg diarios, y en procesos mayores (sde compresién medu-
lar o sde vena cava superior) se puede dar 16 a 24 mg diarios.

Equivalencia de distintos corticoides a 0,75 mg de Dexametasona

Cortisona 25 mg = Hidrocortisona 20 mg = Metilprednisolona 4 mg = Prednisona 5 mg =
deflazacort 7.5 mg

Tabla IV. Otros coadyuvantes relevantes.

Grupo Farmaco Dosis inicial Dosis mantenimiento/
maxima
Antidepresivos Amitriptilina 25 mg/noche 50-100 mg/8 h

Imipramina 25 mg/8 h 50-100 mg/8 h
Nortriptilina 10 mg/8 h 25-100 mg/8 h
Maprotilina 25 mg/24 h 25-75 mg/8 h
Mianserina 10 mg/12 h 30-60 mg/8 h
Anticomiciales Carbamazepina 100 mg/noche 200-300 mg/8 h
Gabapentina 300 mg/8 h 300-1200 mg/8 h
Pregabalina 150 mg/dia 300-600 mg/d (2-3 dosis)
Clonazepam 0,5-1 mg/d 1-2 mg/8-12 h
Fenitoina 50-100 mg/d 100 mg/8 h
Acido valproico 200 mg/8-12 h 400-800 mg/8 h
Topiramato 25 mg/24 h 50 mg/12 h
Neurolépticos Clorpromazina 25 mg/8-24 h (noche)  50-150 mg/8 h
Haloperidol 0,5-1 mg/12-24 h 1-3 mg/8-12 h
Levomepromazina 10-25 mg/12 h 50-75 mg/8-12 h

e) Otros: anestésicos locales (en dolor neuropatico), miorelajantes (benzodiacepinas,...),
espasmoliticos (butilescopolamina), antihistaminicos (hidroxicina), radioterapia, bifosfonatos,
calor, masaje,...

D) Técnicas coadyuvantes

1. Catéteres espinales: pueden ser catéteres intratecales (a nivel lumbar) o epidurales (a
nivel cervical, tordcico o lumbar). Por la via intratecal se utilizan reservorios subcutdneos
conectados a sistemas de infusién externos A través de los catéteres epidurales se pueden uti-
lizar dosis pautadas o bombas de infusién. Utiles en dolor postoperatorio, oncolégico bien
localizado y determinadas formas de dolor neuropatico. Los farmacos utilizados son: morfina,
fentanilo o anestésicos locales.

2. Sistemas de PCA (Analgesia Controlada por el Paciente): La via de administracién
puede ser intravenosa, intradural o epidural. Consiste en una solucién analgésica que el pacien-
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te puede administrarse mediante dosis prefijadas cuando lo necesite. También se puede afadir
una infusion continua. El farmaco de eleccion por via i.v es la morfina. A través de las vias
intratecal y epidural se emplean anestésicos locales asociados o no a fentanilo.

3. Técnicas de Estimulacion Eléctrica: Puede ser transcutdnea (TENS) o medular (elec-
trodos epidurales).

Sedacion

I. GRADOS DE PROFUNDIDAD DE LA SEDACION

Comprende desde el estado de minima sedacion (ansiolisis) hasta la anestesia general. En
ocasiones se precisard tan solo una minima depresion del nivel de conciencia para eliminar la
ansiedad, y en otras sera preferible un nivel mayor de sedacion para eliminar las molestias al
paciente y conseguir la inmovilidad necesaria para realizar las pruebas diagndsticas y terapéu-
ticas precisas.

En este capitulo se hace especial énfasis en los niveles de sedacién/analgesia moderadas y
profundas (sedaciones para realizar técnicas, agitacion, sedacién terminal,...). Se excluye la ansio-
lisis (bloqueos de nervio periférico, la anestesia local o tépica, y la medicacién administrada de
forma puntual para control del dolor, ansiedad o insomnio) por su menor riesgo y las técnicas de
anestesia general propias de anestesistas. El manejo de la crisis de ansiedad, la deprivacion y el
sindrome confusional estd referido de forma mds especifica en sus respectivos capitulos.

Tabla V. Niveles de Sedacion /Analgesia segiin la American Society of Anesthesiologists.

Sedacion Minima  Sedacién/Analgesia  Sedacion/Analgesia  Anestesia
(““Ansiolisis”) Moderadas Profundas General
(Sedacion consciente)

Respuesta Normal a la Intento a las Intento a la No se logra
estimulacion estimulacion estimulacion respuesta
verbal verbal y téctil repetida a ningln
o dolorosa estimulo
Via Aérea No se afecta No requiere Puede ser Requiere
intervencion necesaria frecuente
intervencién
Ventilacion No se afecta Adecuada Puede ser Frecuentemente
espontanea adecuada inadecuada
Funcion No se afecta Generalmente Generalmente Puede alterarse
cardiovascular mantenida mantenida

Tabla VI. Escala nivel de sedacion de Ramsay.

Nivel 1  Paciente despierto, ansioso o agitado

Nivel 2 Paciente despierto, tranquilo, orientado y colaborador
Nivel 3  Despierto, pero solo responde a 6rdenes

Nivel 4 Dormido con respuesta rapida a drdenes

Nivel 5 Dormido con respuesta tardia

Nivel 6  Sin respuesta
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II. REQUERIMIENTOS

A) Evaluacion del paciente: El médico debe conocer la historia clinica del paciente;
patologia mayor de 6rganos vitales, historia de reacciones adversas a anestesias generales o
sedaciones previas, antecedentes de alergias, habitos toxicos o uso de otros ansioliticos y hora
exacta de tdltima ingesta oral (menos de 2 horas para agua y 6 horas para comida muy ligera
conlleva un menor riesgo de aspiracion en condiciones normales; habra que valorar intervalo
seglin grado de urgencia y nivel de sedacién). Se realizard exploracion fisica; signos vitales,
auscultacion cardiopulmonar y valoracion de via aérea. Si en la evaluacion del procedimiento
se considera de alto riesgo se deberd solicitar consulta especializada.

B) Preparacion del paciente: Siempre hay que valorar e informar al paciente de los
beneficios (bienestar del paciente) frente a los riesgos (alteracion de los reflejos de vias respi-
ratorias superiores), asi como de las alternativas posibles.

C) Monitorizacién: Siempre habrd que prestar atencién continua al nivel de con-
ciencia, ventilacion espontanea, oxigenacion y hemodindmica (especial atencién a
hipotensién y bradicardia). Valorar la monitorizacién electrocardiografica segtn el riesgo
del paciente.

D) Personal entrenado y equipo de emergencia disponible para poder realizar una ven-
tilacién a presién positiva con suplementos de oxigeno, aspiracion de la via aérea, fairmacos de
resucitacion (preferiblemente precargados-atropina y adrenalina-), firmacos antagonistas y un
desfibrilador cercano. Dispondremos siempre de acceso venoso previamente e independiente
de la via de administracion del sedante.

E) Medicacién IV: Se debe estar bien familiarizado con el fdrmaco y conocer sus efec-
tos secundarios, asi como estar cualificado en reanimacion (no siempre es predecible la res-
puesta individual a la medicacién). Se aconseja administrar dosis pequefias y crecientes, siem-
pre permitiendo la aparicion del efecto antes de aumentar la dosis. La combinacion de farma-
cos puede ser mds efectiva pero aumenta la incidencia de efectos secundarios, por lo que
disminuiremos dosis (ej. la combinacion de analgésicos —opiaceos— con sedantes tiene mayor
tendencia a causar depresion respiratoria que su uso individual). Los antagonistas para opioi-
des y benzodiacepinas pueden producir efectos adversos como dolor, HTA, taquicardia, edema
agudo de pulmén (naloxona) 6 ansiedad y recurrencia de la sedacién por su corta vida media
(flumazenilo).

II. PRACTICA CLINICA

Al igual que la analgesia la sedacion debe indicarse de forma individual, segtin las carac-
teristicas y situacion clinica de cada paciente. El uso de sedantes esta limitado por las siguien-
tes circunstancias:

A) Lugar: Deberd de estar provisto de material para recuperar de una posible depresion
respiratoria.

B) Agitacion: Ante todo enfermo agitado primero buscaremos la etiologia de tal agi-
tacion y su tratamiento. En enfermos con dolor lo primero es optimizar la analgesia.

C) Edad: En los ancianos las drogas hidrosolubles adquieren mayor concentracion que
las liposolubles porque el volumen de distribucién es mayor (por disminucién del agua y masa
corporales frente a un aumento de la grasa corporal). Ademads existe una disminucion del acla-
ramiento de la droga y de los niveles de albimina sérica por lo que conviene disminuir la dosis
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de sedante y vigilar efectos secundarios. Es preferible el uso de neurolépticos (sobre todo si
hay deterioro cognitivo) a las benzodiazepinas (por el riesgo de producir delirio). Se reco-
mienda emplearlos a 1/2 de la dosis habitual. Y debe tenerse en cuenta que éstos pueden pro-
ducir extrapiramidalismo e hipotension con disminucién del flujo sanguineo cerebral.

D) Hepatopatia: existe riesgo de precipitar encefalopatia. Su metabolismo es mds lento,
por lo que se recomienda farmacos de acciéon mds corta (midazolam o remifentanilo) o espa-
ciar la dosis de los farmacos habituales (haloperidol). Tanto oxacepam como loracepam son las
benzodiacepinas mds indicadas en insuficiencia hepdtica.

E) Bronquitis crénica: por el mayor riesgo de depresion respiratoria se recomiendan
neurolépticos (haloperidol) o benzodiacepinas de vida media corta.

F) Insuficiencia renal: ajustar dosis segtin farmaco y aclaramiento. Con la meperidina
hay riesgo de mioclonias y convulsiones (por acumulo de su metabolito normeperidina).

IV. FARMACOS

El farmaco ideal serd aquel de inicio de accién rdpido, corta vida media, analgésico,
sedante, amnésico, control motor y de facil administracién con bajo riesgo.

A) Benzodiacepinas: Muy usados por sus efectos ansioliticos, hipnéticos, anticonvul-
sionantes, capacidad de producir amnesia anterégrada y relajacién muscular. También como
tratamiento del insomnio y la disnea. El midazolam (Dormicum comprimidos de 7,5 mg y
ampollas de 15 mg-3 ml- 0 5 mg-5 ml-; 50 mg-10 ml-,EFG 50 mg-10 ml-) es de vida media
mas corta e hidrosoluble que el diazepam (por lo que se puede administrar subcutdneo y en
bomba de infusion continua conjunto otros medicamentos). Sin embargo, deben de conside-
rarse de duracion prolongada cuando se emplea durante mas de 48-72 horas (sobre todo obe-
sos, ancianos insuficiencia renal o hepatica). Para la sedacion en procesos menores puede ser
de 2 a 10 mg.(2-2,5 mg iv en 2-3 min) En ancianos administrar 1 mg y luego 0,5 mg/min
hasta sedacion. Para sedacion en agitacion terminal comenzar con 5mg sc. Luego 30 mg
cada 24 horas en infusion continua. En sedacién de emergencia de 5 a 20 mg iv (0.03-0.3
mg/kg). Como norma general para dosis en bolo iv 0.02-0.08 mg/kg repitiendo cada 5 m. (im
0.08 mg/kg cada 10 m), para perfusion 0.05-0.4 mg/kg/h, ajustando segiin respuesta. El dia-
cepam (Valium comprimidos 5 y 10 mg, ampollas 10 mg-2ml-; hay gotas y supositorios).
Como norma general para dosis en bolo iv, diluir una ampolla en 8 ml SSF (Img=1ml) y
pautar 0.04-0.15 mg/kg (ritmo médximo 5 mg por minuto o 2,5 mg cada 30 sg para mayor
seguridad). Su ritmo de absorcién im es impredecible. Para perfusion a dosis 2-10 mg/h. El
cloracepato (Tranxilium comprimidos 5, 10, 15 y 50 mg y ampollas 20-2 ml-, 50-2,5 ml- y
100 mg-5 ml-). La dosis en bolo iv estd entre 50-100 mg/dia (dilucién 50 mg en 500 SG5%
cada 12-24 h).

B) Opidceos: Potentes analgésicos y con efecto depresor del SNC. Se utilizan para la
analgesia intensa y asociados a benzodiacepinas cuando ademds se pretende sedacién. La
morfina necesaria para dosis en bolo iv se diluye a Img/ml y con dosis maxima 2 mg/minu-
to (precaucién en ancianos). Repetir cada 20 minutos si es preciso hasta alcanzar efecto y la
dosis calculada pautarla cada 4 horas. En infusién continua iv o sc a 0.8-0,10 mg/h; titulan-
do dosis segtin respuesta y tolerancia; sin techo terapéutico. Se puede acumular en insufi-
ciencia renal. La meperidina (dolantina ampollas 100 mg-2 ml-) para su administracion en
bolo iv se diluye hasta 10 ml —10 mg/ml- y se pauta 20-50 mg. Para infusién continua ini-
ciar 0,5-1 mg/kg/h, titulando dosis. El fentanilo es muy empleado en anestesia por su vida
media corta, como premedicacién, inductor, mantenimiento y en el postoperatorio
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(Fentanest ampollas 0.05 mg-3ml-) para su administraciéon en bolo 50 a 100 mcg iv y para
el mantenimiento 25-50 mcg iv, ajustando segtn dosis. No elimina histamina y tiene menos
efectos cardiovasculares que la morfina, por lo que se puede emplear si hay inestabilidad
hemodindmica o hiperreactividad bronquial. El remifentanilo es un opioide anestésico mas
potente que la morfina y el fentanilo pero de vida media ultracorta (3-10 min). No requiere
ajuste dosis en insuficiencia renal o hepdtica. Permite su empleo a dosis altas, consiguiendo
su efecto analgésico, incluso sedante, sin riesgo de acumulacién. La dilucién de remifenta-
nilo puede ser variable (Ultiva 1,2 6 5 mg en 100 ml de SSF a concentracién de 10, 20 6 50
mcg/ml). En ventilacion espontdnea se recomienda como dosis de inicio 1 mcg/kg en mas
de 30 sg y como dosis de mantenimiento 0.025-0.1 mcg/kg/min, ajustando segin respuesta.
Asociado a propofol permite reducir las dosis de ambos, manteniendo ventilacion esponta-
nea y una rapida recuperacion (ej remifentanilo 0.05 mcg/kg/min ajustando segtin efecto-
dosis final variable 0.025-0.1 y propofol 0.4-0.8 mcg/ml).

C) Neurolépticos: El haloperidol es un fairmaco de amplio uso (comprimidos 0.5 y 10
mg, gotas 2 mg/ml —20 gotas=1 ml—y ampollas 5 mg/ml; también hay formulacion de pot). Si
se pauta en bolo 2,5-10 mg iv, en perfusion diluir 50 mg en 250 ml SSF o SG -0,2 mg/ml-y
pautar con un ritmo infusién de 1-5 mg/h (5-25 ml/h). La clorpromacina (Largactil compri-
midos 25 y 100 mg, gotas 40 mg/ml y ampollas 25 mg/5 ml). Tiene una accién sedante rdpida
y mayor que con haloperidol. La levomepromazina (Sinogan comprimidos de 25 y 100 mg,
gotas 1 mg=1 ml y ampollas de 25 mg-1ml-) tiene como ventaja sobre la clorpomazina su
menor volumen por lo que se puede administrar mas facilmente sc. Es el mas sedante de los
tres. En pacientes ambulantes, provoca con mucha frecuencia hipotensién ortostatica, que limi-
ta su uso. El tiaprizal es utilizado en deprivacion alcohdlica.

D) Anestésicos: El propofol es un hipnético de accion corta (10-15 min), con moderado
efecto ansiolitico y amnésico. Contraindicado en los alérgicos a la proteina del huevo. Puede
aumentar los niveles de lipidos si se mantiene de forma prolongada debido a sus excipientes.
No se dializa. Su administracion iv es dolorosa por lo que se inyecta lentamente asociado a
lidocaina o por vias de gran calibre. Existen miiltiples presentaciones, por lo que es recomen-
dable administrar directamente o diluir en SG5% a 1mg/ml para facilitar el cdlculo. En bolo
0,5 a 1 mg/kg y en perfusion 1-4 mg/kg/h. Las dosis mayores de 5 mg/kg/h estdn contraindi-
cadas. El tiopental es un barbitdrico de accién corta (3-4 min) y corta duracién, con un mar-
gen terapéutico estrecho. En bolo se pauta 2,5-5 mg/kg y en perfusién 1-5 mg/kg/h (Pentothal
sodico ampolla de 10 ml con un gramo-100 mg/ml; para perfusiéon 1000 mg en 100 de SG5%-
10 mg/ml-). El etomidato es el hipnético de eleccion en pacientes con alto riesgo cardiovas-
cular o inestabilidad hemodindmica (produce minima depresion miocdrdica y respiratoria).
Considerarlo como una buena opcién para cardioversiones, pero no tan buena para inmunode-
presion, sepsis o transplante (afecta la funcion suprarrenal). La dosis es 0.15-0.3 mg/kg iv de
forma lenta (Hypnomidate ampolla 20 mg/10ml) La ketamina no produce depresién respira-
toria ni inestabilidad hemodindmica. Tiene actividad analgésica y broncodilatadora (utilidad en
estatus asmdtico), y puede producir un estado anestésico conocido como disociativo. Puede
producir delirios y alucinaciones, por lo que se debe asociar una benzodiacepina. Administrar
de forma lenta 0.2-0.4 mg/kg iv, repitiendo cada 15 minutos si es preciso. El clometiazol es un
hipnético en desuso para deshabituacion alcohdlica por el riesgo de producir dependencia
(Distraneurine).

E) Otros: La clonidina es un hipotensor antiadrenérgico que se emplea para el control de
la tolerancia a farmacos sedantes y estados de deprivacion a opidceos. La dosis recomendada
es de 300 mcg/4-6 h

F) Relajantes musculares: Su uso se limita a la intubacion, la tolerancia de la ventila-
cién mecdnica y la cirugia. Es fundamental que el paciente este bien sedado.
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Tabla VII. Relajantes musculares.

Succinilcolina Rocuronio Cisatracurio
Preparado Miofles amp 500 mg=10 ml ~ Esmeron amp 50 mg=5 ml y Nimbex amp
Anectine amp 100 mg=2 ml vial 100 mg en 10 ml 20 mg=10 ml, 10 mg=5 ml
y 5 mg=25 ml
Dosis intubar 1-1.5 mg/kg 0.6 mg/kg 0.15 mg/kg
Inicio accién 45-90 sg Im 2m
Recupera 95% 10-15m (Vida media 97 min) 45 m
Dosis 0.2-0.5 mg/kg (dosis tnica) 0.02 mg/kg cada 20 m 0.03 mg/kg cada 20 m
mantenimiento (se puede en perfusion) (se puede en perfusion)
Anotaciones Bloqueante despolarizante Bloqueante no Bloqueante no
accién rdpida, vida media despolarizante. Antidoto despolarizante. Antidoto
corta. Premedicar con anticolinesterasicos anticolinesterasicos
atropina. Cuidado (neostigmina). Buena (neostigmina)
con alteraciones estabilidad hemodindmica.
hidroelectroliticas Uso en insuficiencia renal

G) Antagonistas: El flumazenilo (Anexate 0.5 mg=5 ml y 1 mg=10 ml) tiene un rdpido
comienzo de accion y una vida media corta, menor que las benzodiacepinas (vigilar reseda-
cién). En bolo 0.5 mg en 30 sg, pudiendo repetir hasta un maximo de 2-3 mg en 3 min. Si es
necesario perfusion de 2,5 mg en 500 SG5% a 20-40 ml/h, ajustando segin respuesta. Puede
desencadenar crisis, especialmente en epilépticos e ingesta de antidepresivos triciclicos. La
naloxona (Naloxona 0.4 mg=1 ml) tiene también rapido comienzo de accion y vida media mas
corta que la mayoria de los opidceos (vigilar). La recuperacion de la depresion respiratoria se
produce en 1-2 min y dura 30-60 min. Puede desencadenar sindrome de abstinencia. En bolo
0.4 mg cada 2 min, hasta un mdximo de 2 mg. En perfusién 2 mg en 250 SG5% a 21 ml/h ajus-
tando segun respuesta. Con los opidceos sintéticos hay que dar dosis mds altas; si no se tiene
acceso iv se puede dar sc a doble dosis. No debe superarse la dosis total maxima de 10 mg. La
neostigmina (ampollas de 0,5 mg), en bolo 0,5 mg iv.

V. SEDACION EN EL PACIENTE TERMINAL

Los cuidados paliativos tienen como objetivo aliviar el sufrimiento y mejorar la calidad
de vida de los pacientes con enfermedad avanzada y sus familias, a través de un conoci-
miento y unas capacidades especificas que incluyen la comunicacién con el paciente y su
entorno familiar y social, el manejo del dolor y resto de sintomas que se puedan presentar,
el soporte espiritual, psiquico, social y apoyo en el duelo, con un conocimiento y con el obje-
tivo de conseguir la mejor calidad de vida posible y un uso adecuado de los recursos médi-
cos y sociales. Debido a la importancia del tema y la extension del mismo recomendamos
ampliar los conceptos aqui reflejados consultando las guias de la sociedad espafiola de cui-
dados paliativos.

Se debera tener la seguridad de que se trata de un enfermo sin otras posibilidades tera-
péuticas distintas a las paliativas. Es fundamental no etiquetar de enfermo terminal a un
paciente potencialmente curable. Cuando no es posible curar siempre se pueden aliviar los sin-
tomas, considerando siempre la balanza sufrimiento/beneficio. Es vital respetar la voluntad del
enfermo; algunos desearan prolongar la vida a toda costa, otros preferiran el alivio del dolor y
de los sintomas, la mejora de la calidad de vida, mantener el control, evitar ser una carga para
la familia y estrechar la relacién con sus seres queridos. Es fundamental cuidar todos estos
aspectos (fisicos, psicoldgicos, espirituales y familiares).
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En la agonia hay un deterioro muy importante del estado general que es indicador de una
muerte inminente que se puede acompanar de deterioro del nivel de conciencia, desorienta-
cién, confusion, agitacién psicomotriz, trastornos respiratorios (respiracion irregular y esterto-
rosa —acumulo de secreciones—), fiebre (elevada frecuencia de infecciones como desenlace
fatal), incapacidad o dificultad para la ingesta, ansiedad, depresion o miedo (explicito o no),
retencion de esfinteres e impotencia y claudicacion del enfermo o familia. En estos momentos
de gran impacto emocional es especialmente importante la comunicacién con el paciente y la
familia (herramienta terapéutica esencial que da acceso al principio de autonomia, al consen-
timiento informado, a la confianza mutua), y facilitar las herramientas que el enfermo y la
familia necesitan para comunicarse entre si, ser ayudados y ayudarse a si mismos. No debe sor-
prendernos el que tengamos que repetir la informacion en situaciones parecidas durante la evo-
lucién de la enfermedad. Habra que redefinir los objetivos terapéuticos, instaurar medidas par
el control de los sintomas (tendiendo a emplear cada vez menos medios técnicos), mostrar dis-
ponibilidad (sentarse lugar tranquilo, sin prisa, escuchar) y revisar los ultimos acontecimien-
tos (esclareciendo las dudas sobre la evolucién y el tratamiento, recordando los objetivos tera-
péuticos).

Al enfermo se le permitird estar en su situacién mdas confortable (habitualmente dectibito
lateral con piernas flexionadas) y en el habitat mas idoneo posible. Se le permitira estar acom-
pafiado de las personas que desee y facilitar recibir el apoyo espiritual conforme a sus creen-
cias.

No es necesario un tratamiento especifico de los sintomas si no crean problemas (fiebre
asintomadtica). Conviene prescindir de los fairmacos que no tengan una utilidad inmediata en
esta situacion, reforzar el hecho que la falta de ingesta es consecuencia y no causa de la situa-
cién, extremar los cuidados de la boca (evitan la sensacién de sed; para evitar medidas mds
agresivas —sonda nasogdstrica, sueros,..) y mantener la via oral mientras sea posible. La via
subcutdnea es una buena alternativa; sobre todo de forma mantenida colocando una palomilla
subcutanea fija que tiene la gran ventaja de ser facil de poner, muy poco molesta y que no suele
ser necesario cambiarla mas que cada 3-4 dfas. Como norma se pueden poner por esa via todos
los farmacos que se pueden usar IM, (con alguna excepcién) y la utilizada para la dexameta-
sona no se debe emplear para otros farmacos porque puede cristalizarse. Es fundamental cui-
dar la higiene (cama limpia, lavar masajeando,...), procurar una analgesia 6ptima (moérfico si
es preciso; no prescindir del uso de narcéticos potentes aunque presente bajo nivel de con-
ciencia), tratar la ansiedad y las crisis de agitacion o confusion (diazepam o midazolam, halo-
peridol, clorpromacina) y el tratamiento de la respiracion estertorosa (disminuye la ansiedad
de la familia) con butilescopolamina (antisecretor, antiespasmodico, antiemético). Se puede
administrar mérfico, midazolam o haloperidol y la butilescopolamina en una misma infusion,
a dosis individualizadas (ej:40 mg de morfico, 30 mg de midazolam y 40 mg de butilesco-
polamina). Asimismo es importante informar de los eventos proximos mds probables y dar ins-
trucciones concretas (farmacos a administrar, consulta telefonica,...—sobre todo en el domici-
lio—) para evitar crisis de claudicacién emocional.
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Disnea

Miguel Yebra Yebra y Isabel Serrano Navarro. Medicina Interna

I. DEFINICIONES

La disnea se define como una sensacion subjetiva de falta de aire, o de respiracion anor-
mal. Se produce cuando es necesaria una mayor fuerza muscular para producir un cambio en
el volumen pulmonar debido a una disminucion de la distensibilidad de la pared toracica o pul-
monar, o por un aumento de la resistencia al flujo aéreo. La sensacion desagradable al respirar
se produce por la disociacion entre las 6rdenes motoras centrales y la respuesta del aparato res-
piratorio.

La ortopnea es la disnea que se produce con el decubito supino y que se observa predo-
minantemente en la insuficiencia cardiaca. Ademds es un hallazgo constante en la pardlisis dia-
fragmatica bilateral, aunque también puede verse en la enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (EPOC) y en el asma. La trepopnea corresponde a la disnea que se produce con el decu-
bito lateral, propio de enfermedades cardiacas. La platipnea es la disnea que aparece en
posicion erecta y que se asocia a la insuficiencia de la musculatura de la pared abdominal;
puede verse también en cirréticos con sindrome hepatopulmonar. La disnea paroxistica noc-
turna es un acceso intenso de disnea que suele despertar al paciente por la noche, obligdndole
a permanecer sentado en la cama durante un tiempo hasta que desaparece; es caracteristica de
la insuficiencia cardiaca y conviene diferenciarla de la hipersecrecién mucosa de la bronquitis
cronica, que puede producir disnea y sibilancias que se alivian con la tos y la expectoracion.
En el asma se producen variaciones circadianas de la obstruccion de la via aérea, mds acen-
tuadas a primera hora de la madrugada, por lo que el paciente puede llegar a despertarse con
sensacion de ahogo y sibilancias que suelen mejorar con los inhaladores.

II. VALORACION DEL PACIENTE CON DISNEA AGUDA

La disnea aguda es siempre una situacion potencialmente grave, y por lo tanto que requie-
re atencién urgente y diagndstico temprano. Se debe seguir una serie de pasos bien definidos
en el proceso diagnostico de la misma:

A) Valoracion de gravedad. Se debe hacer una aproximacién inmediata para considerar

datos de potencial extrema gravedad como: 1) disnea o taquipnea extrema, 2) alteraciones del
nivel de conciencia, 3) cianosis, mala perfusion periférica, desaturacion, 4) la presencia de

Asesor: Santiago Prieto. Medicina Interna
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dolor tordcico o sincope, 5) alteraciones extremas de la tensién arterial. En estos casos la aten-
cién ha de ser inmediata. La ausencia de estos datos pueden permitir una historia clinica mas
detallada y encuadrar al paciente dentro un perfil clinico y etioldgico.

B) Necesidad inicial de oxigenoterapia. La pulsioximetria es un dato de gran utilidad
en la valoracion inicial de la disnea aguda; permite hacer una estimacion de la gravedad del
paciente y de la necesidad de administrar oxigenoterapia. Se deben utilizar inicialmente masca-
rillas de tipo Venturi ajustando la concentracién de O2 para mantener saturaciones por encima de
90%. Si el estado del enfermo lo permite y se considera necesario antes de aplicar oxigeno, se
hard una gasometria arterial en la situacion basal del paciente (en el caso de pacientes con O2
domiciliario con éste al flujo prefijado). Esta sera util para el diagndstico y valoracion posterior
y mas exacta de la gravedad.

C) Historia y examen fisico. En la mayoria de los casos una anamnesis detallada con reco-
gida rigurosa de antecedentes personales, historia del proceso actual y una exploracion fisica ade-
cuada resultan claves para la orientacién diagndstica del enfermo. Es esencial la obtencién de una
historia antigua puesto que generalmente la disnea tiene que ver con la enfermedad de base.
Ademas suele acompaiiarse de otros sintomas y signos que suelen orientar hacia la causa. La dis-
nea como sintoma aislado es mds frecuente en el neumotérax y en el embolismo pulmonar.

D) Pruebas complementarias. Dependiendo de la sospecha clinica se orientaran las prue-
bas a realizar. La radiografia de térax y el electrocardiograma (ECG) son pruebas esenciales y
deben realizarse en la mayoria de los casos (una excepcion podria ser la disnea de origen psic6-
geno cuando hay certeza de que ésta sea la causa)

E) Perfiles clinicos. El resultado de todo el proceso anterior supone el encuadre del enfer-
mo en una de los siguientes grupos sindromicos o etioldgicos:

1. Obstruccion de via aérea superior. Puede producirse en caso de aspiracién de cuerpo
extraio, espasmo glético, o lesiones tumorales laringeas con edema. El sintoma fundamental es
la disnea y los signos caracteristicos son el estridor (es esencial su reconocimiento), la retraccion
respiratoria de las fosas supraclaviculares, y la disminucién del murmullo vesicular bilateral. El
examen con laringoscopia es fundamental en el diagndstico y, si las condiciones del paciente lo
permiten, debe ser la primera exploracion a realizar.

2. Patologia pulmonar.

a) Neumonia. La disnea suele comenzar de forma progresiva y asociar tos con expectora-
cion, fiebre y dolor tordcico pleuritico. En las neumonias bacterianas se puede apreciar disminu-
cién del murmullo vesicular junto con crepitantes y otros datos de consolidacién. Las neumoni-
as viricas y por otros gérmenes “‘atipicos” suelen cursar con una exploracién fisica anodina.

b) Neumotérax espontineo. La disnea es de comienzo en general siibito y se suele acom-
panar de dolor toracico de caracter lancinante. Ante una persona joven, sana, alta y delgada, que
se presente con disnea brusca, de reposo, y dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas, el diag-
nodstico de sospecha inicial debe ser el de neumotdrax, y la radiografia de térax es la primera
prueba a realizar. En ocasiones existe el desencadenante de un esfuerzo enérgico al toser.
Ademds, predisponen a ello el enfisema, el traumatismo tordcico reciente y algunas enfermeda-
des pulmonares intersticiales. El murmullo vesicular y el frémito, estaran disminuidos en el lado
afecto, donde la percusion sera timpanica. Los casos que clinicamente son mas floridos, suelen
tener una radiografia diagnéstica. El diagndstico se basa en el hallazgo en ésta de una linea del-
gada de pleura visceral separada de la pared toracica por aire, sin poder verse trama vascular peri-
férica. Cuando el neumotdrax estd a tension se observa descenso del diafragma del lado afecta-
do y desplazamiento del mediastino hacia el lado contralateral. En casos mas leves la radiogra-
fia puede no ser diagnéstica y debe realizarse una radiografia en espiracion.

¢) Agudizacién de EPOC. En general, la disnea que aparece en el paciente con EPOC suele
indicar agudizacion de su enfermedad de base. Esta puede comenzar de forma progresiva (acom-
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pafiada en general de clinica de infeccién respiratoria), o mds brusca predominando la hiperreac-
tividad bronquial y las sibilancias). Suele ser habitual encontrar formas intermedias. No debe olvi-
darse que otras complicaciones también aparecen con relativa frecuencia (embolismo pulmonar,
insuficiencia cardiaca, neumotdrax por rotura de bulla enfisematosa).

d) Asma bronquial. La disnea suele aparecer en forma de episodios intermitentes que cur-
san con tos, generalmente seca, opresion tordcica y sibilancias. En la auscultacion pulmonar se
oyen sibilancias durante la crisis y prolongacion de la fase espiratoria, pero si el broncoespasmo
es grave puede haber silencio auscultatorio. El diagndstico es clinico y la radiografia de térax es
util si se sospecha enfermedad concurrente (neumonia, neumotdrax).

e) Tromboembolismo pulmonar (TEP). La manifestacion mas frecuente es la disnea, que
suele comenzar de forma mas o menos brusca. Otros sintomas que se suelen combinar con la dis-
nea son el dolor tordcico pleuritico, expectoracién hemoptoica o sincope. En la exploracién lo mas
frecuente es que solo haya taquipnea y taquicardia, aunque pueden apreciarse otros signos inespe-
cificos. Si estdn presentes, los signos o sintomas de trombosis venosa en miembros inferiores pue-
den ser de gran ayuda para orientar el cuadro. La radiografia de térax, el ECG o la gasometria arte-
rial frecuentemente son anormales pero sin mostrar datos especificos. Cuando la sospecha clinica
es baja o moderada el test mds ttil para descartar el TEP es el de los dimeros D (Tabla I); si estos
son negativos, dado su alto valor predictivo negativo descartan el TEP. Si estos son positivos o la
sospecha clinica es alta se deben realizar pruebas de imagen especificas (angioTAC, angioRM,
gammagrafia de perfusion, angiografia pulmonar o eco doppler de miembros inferiores).

3. Disnea de causa cardiaca. El paciente con insuficiencia cardiaca (ICC) frecuentemente
tiene antecedentes de cardiopatia. La disnea en este caso se acompana de ortopnea, episodios de
disnea paroxistica nocturna o edemas en piernas. En la exploracion debe buscarse una elevacion
de la presion venosa yugular y edemas, soplos o ritmo cardiaco de galope y crepitantes o sibilan-
cias. El ECG es frecuentemente anormal, dependiendo de la enfermedad de base y la radiografia
de térax muestra los cldsicos hallazgos de insuficiencia cardiaca izquierda (cardiomegalia, redis-
tribucién vascular, liquido en cisuras, derrame pleural, infiltrado alveolointersticial....). Muchas
veces el diagndstico no es tan evidente. La prueba de laboratorio mas ttil es la determinacion del
péptido natriurético atrial (BNP), que estd empezando a aplicarse; un valor normal descarta el
diagnéstico de ICC, aunque a veces puede elevarse por otras causas (TEP, cor pulmonale)
(Tabla I). Hay que tener en cuenta que la insuficiencia cardiaca es un sindrome y siempre se debe
pensar en la cardiopatia de base y en las causas desencadenantes.

4. Hiperventilacién psicégena. Suele presentarse en personas jovenes y sanas, e ir acom-
paiiado de disestesias en manos y peribucales con, incluso, tetania carpopedal. La exploracion fisi-
ca suele ser normal.

5. Otras causas de disnea. Puede objetivarse disnea con hiperventilacion ante otras situa-
ciones como fiebre elevada, infecciones graves, sepsis, trastornos metabdlicos (hipertiroidismo,
acidosis metabdlica), o sobredosificacion de algunos farmacos (metilxantinas, beta adrenérgicos,
progesterona). También aparece en el distress respiratorio del adulto, que aparece en enfermos
graves con distintas patologias.

Tabla 1. Biomarcadores en la evaluacion de la disnea aguda.

Dimeros D CPK Troponinas BNP
TEP + - +/-(a) +/-(a)
ICC - - +/- +
IAM +/- + + +/-(b)
Otras causas(c) - - - +/-(d)

a) Se elevan en el caso de TEP moderados-graves por sobrecarga del ventriculo derecho. Pueden afiadir valor prondstico
b) Puede afiadir valor prondstico

c) En general causas pulmonares (neumontia, agudizacion de EPOC, crisis asmdtica...)

d) Puede elevarse en el caso de la existencia de cor pulmonale

CPK: creatinfosfokinasa; BNP: brain natriuretic peptide; TEP: tromboembolismo pulmonar;

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; IAM: infarto agudo de miocardio
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III. DISNEA CRONICA

Se denomina asf a la disnea de mds de un mes de evolucién. La mayoria de los pacientes
presentan una de las siguientes patologias: asma bronquial, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, enfermedad pulmonar intersticial o cardiopatia. La disnea de causa no pulmonar ni
cardiaca debe considerarse en pacientes sin apenas factores de riesgo para enfermedad pulmo-
nar y sin evidencia clinica de enfermedad pulmonar o cardiaca. Dentro de este grupo se inclu-
yen enfermedades neuromusculares como la esclerosis multiple y distrofias musculares, alte-
raciones obstructivas en la region rinolaringea (obstruccién nasal debida a pdlipos o desvia-
cion septal, amigdalas hipertréficas, estenosis supraglotica o subglética...) y una misceldnea
de enfermedades como la anemia, acidosis metabdlica, dolor de la pared toracica o en otra
parte del organismo. La disnea puede ser también una manifestacion somatica de desérdenes
psiquidtricos, como ansiedad e hiperventilacién secundaria (Tabla II).

Tabla II. Causas de disnea cronica.

Enfermedades respiratorias Enfermedades metabdlicas
Centrales (neuroldgicas) Acidosis metabdlica
Musculares Hiper o hipotiroidismo
De la pared tordcica Embarazo
De la via aérea Enfermedades hematolégicas
Del parénquima pulmonar Anemia
De los vasos pulmonares Hemoglobinopatias
De la pleura Alteraciones psicosomaticas
Enfermedades cardiovasculares Otras
Valvulares Reflujo gastroesofagico
Miocardicas Alteraciones abdominales (ascitis, masas)
Coronarias Exposicion a grandes alturas
Pericardicas Falta de forma fisica

Volemia baja

Aunque existen varias escalas para graduar la disnea, la interpretacion puede ser dificil
debido a la subjetividad del sintoma. Con fines clinicos, la mas practica es la escala modifica-
da de la British Medical Research Council (Tabla III) .

Tabla III. Escala modificada de graduacion de la disnea (British Medical Research Council).

GRADO DESCRIPCION

0 No existe sensacion de disnea incluso al correr o subir cuestas

1 Sensacion de falta de aire al correr en 1lano o al subir cuestas

2 Necesidad de caminar a un paso mds lento que las personas de su propia edad, o
necesidad de detenerse para respirar al caminar al paso propio en llano

3 Necesidad de parar tras caminar en torno a 100 metros o menos, o tras caminar
varios minutos por terreno llano

4 Imposibilidad para salir de casa, o disnea al realizar las tareas bdsicas (vestirse,
asearse...)

A) Historia clinica. La historia clinica es fundamental ya que un interrogatorio correcto
puede darnos la orientacion diagndstica en dos terceras partes de los casos. Es fundamental
establecer a cual es el 6rgano afectado: pulmén, corazén o ambos. Se debe indagar sobre los
antecedentes familiares y personales, y verificar historia de alergias, enfermedades pleuropul-
monares, cardiacas u otra indole, asi como el tratamiento que el paciente reciba.
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Es importante discriminar la cantidad de esfuerzo que produce el sintoma. La disnea de
reposo suele reflejar una situacion grave de una enfermedad evolucionada; aunque también es
tipica de los cuadros de disnea psicégena que no se suele presentar con la actividad ordinaria.
La disnea con el ejercicio se puede deber a la falta de acondicionamiento fisico o a situaciones
tan graves como la cardiopatia isquémica, constituyendo un equivalente anginoso, especial-
mente en pacientes diabéticos.

Se debe preguntar sobre la sintomatologia acompaiante, actividades que la desencadenan
y las posibles exposiciones ambientales, laborales, domésticas o animales. Puede ser de valor
conocer el momento del dia en que se presenta. La disnea nocturna suele ser tipica de la insu-
ficiencia cardiaca, especialmente si se acompafia de tos. También puede presentarse de esta
manera el reflujo gastroesofagico. Cuando evaluamos a un paciente con un posible compo-
nente psiquidtrico de su disnea, ayuda saber si los sentimientos de disnea y ansiedad son con-
comitantes, si se asocian parestesias bucales o en los dedos, y si la ansiedad precede o sigue a
la disnea.

B) Exploracién fisica. Las enfermedades orofaringeas o nasofaringeas pueden ser diag-
nosticadas identificando una anormalidad obstructiva grosera de las fosas nasales o de la farin-
ge. La palpacion del cuello puede revelarnos masas, como por ejemplo la glandula tiroides
aumentada de tamafio, que puede obstruir el paso del aire.

La exploracién del térax puede revelarnos un aumento del didmetro anteroposterior, una
frecuencia respiratoria elevada, deformidades espinales como cifosis o escoliosis, evidencia de
traumatismo y el uso de la musculatura accesoria. La cifosis y la escoliosis pueden causar res-
tricciéon pulmonar.

La auscultacion pulmonar da informaciéon muy importante dependiendo del caracter y
simetria de los sonidos respiratorios, asi por ejemplo la disminucién del murmullo vesicular,
la egofonia o el soplo pleural son tipicos de los derrames pleurales. Las sibilancias espiratorias
aisladas pueden indicar enfermedad pulmonar obstructiva, aunque también aparecen en el ini-
cio del edema agudo de pulmén (asma cardial). Los roncus representan la congestion parietal
de las vias aéreas y reflejan bronquitis crénica. Los crepitantes pueden ser gruesos, en cuyo
caso suelen deberse a la ocupacion de los alvéolos con material liquido, generalmente moco o
agua. En caso de ser simétricos es mds probable que se deba a congestién pulmonar, mientras
que cuando son unilaterales o asimétricos la probabilidad de que se trate de un foco neumoni-
co es mayor. Los crepitantes finos y de tono metélico se asocian a fibrosis pulmonar, suelen
ser bilaterales, simétricos y basales.

El examen cardiovascular puede revelar soplos, extratonos, localizacién anormal del
punto del impulso maximo o una anormalidad de la frecuencia cardiaca y del ritmo. Un soplo
sistélico puede indicar estenosis adrtica y un ritmo irregular puede indicar fibrilacién auricu-
lar. La perfusion periférica en las extremidades se valorard mediante los pulsos periféricos,
tiempo de relleno capilar, edema y signos tréficos. El examen psiquidtrico puede revelar ansie-
dad acompaiiada de temblor, sudacién o hiperventilacion.

También es fundamental la exploracion del abdomen ya que pueden existir masas que
compriman el diafragma, ascitis 0 movimiento asincrénico de ambas cipulas diafragmaticas
(Tabla IV).

C) Pruebas bésicas. La evaluacién bésica se dirige hacia las causas mds probables suge-
ridas por la historia y la exploracion fisica. Puesto que las causas orgdnicas mds frecuentes de
disnea son cardiacas y pulmonares, los métodos mds ttiles para evaluar la disnea serdn el elec-
trocardiograma, la radiografia de térax y la espirometria.

1. Electrocardiograma. Puede mostrar anomalias en la frecuencia cardiaca o del ritmo;
por ejemplo: la taquicardia puede orientar hacia ansiedad, hipertiroidismo o anemia, mientras
que la bradicardia puede sugerir bloqueos, enfermedad del seno o hipotiroidismo. También
permite detectar isquemia o infarto antiguo. El ritmo alternante (un complejo normal seguido
por otro de menor amplitud) es tipico de la insuficiencia cardiaca avanzada. Las anomalias en
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el voltaje sugieren hipertrofia del ventriculo izquierdo o derecho si es excesivamente elevado o
derrame pericardico o EPOC con aumento del didmetro torécico si el voltaje esta disminuido.

2. Radiografia de térax. Puede identificar anomalfas esqueléticas, como escoliosis,
fracturas, o anomalias parenquimatosas como hiperinsuflacién, masas, infiltrados, atelectasias,
derrame pleural o neumotdérax. Un aumento de la silueta cardiaca puede ser causado por
aumento del pericardio o de las cdmaras cardiacas

3. Determinaciones analiticas. El hemograma puede ser normal o demostrar poliglobu-
lia que nos hard pensar en broncopatia crénica o cortocircuito derecha-izquierda intra o extra-
cardiaco. Una hemoglobina baja es diagndstica de anemia. La bioquimica puede poner de mani-
fiesto una disfuncion renal, hepatica o electrolitica. Asimismo, es ttil determinar TSH para des-
cartar patologia tiroidea. También es importante analizar el perfil lipidico y la glucemia.

4. Espirometria. Debe ser obligatoria en todo paciente con disnea crénica. Constituye
una evidencia objetiva que permite establecer dos aspectos: primero, que el paciente tiene efec-
tivamente una alteracion en su fisiologia respiratoria que justifica el sintoma; y segundo,
determinar el tipo de alteracion que sufre. Existen dos patrones: el obstructivo (EPOC y asma),
en el que los volimenes pulmonares se encuentran generalmente conservados y lo que se
observa es una alteracién de los flujos (IT< 0.7; VEMS<0.8) y el restrictivo (fibrosis pulmo-
nar, obesidad, anomalias esqueléticas, derrame pleural compresivo, desérdenes neuromuscula-
res) en el que los flujos pulmonares se hallan respetados y lo que se encuentran disminuidos
son los volimenes pulmonares.

D) Otras pruebas.

1. Pulsioximetria y test de desaturacion con la marcha. El pulsioximetro utiliza una
luz infrarroja para determinar la saturacion de oxigeno. De forma orientativa una saturacion en
torno al 90% corresponde a una presién de oxigeno de 60 mm de Hg. Sin embargo, el porcen-
taje de saturacion de oxigeno no siempre se corresponde con la pO2. La curva de desaturacion
de la hemoglobina puede desplazarse a la derecha o a la izquierda dependiendo del pH, la tem-
peratura o de las concentraciones de 2-3 difosfoglicerato. De todas formas es un método titil,
asequible, no invasor y apropiado en muchas situaciones clinicas, incluso en la valoracién ini-
cial. La saturacion cae durante la marcha, en especial en las enfermedades intersticiales, por lo
que es ttil para orientar el diagndstico y para valorar su evolucién. Las situaciones de bajo
gasto o de vasoconstriccion periférica restan fiabilidad al valor de la sefnal del pulsioximetro.

2. Gasometria arterial. Puede ser normal en pacientes con enfermedad pulmonar clini-
camente significativa, y la anormalidad de los pardmetros de la gasometria arterial puede
observarse s6lo con el ejercicio. La normalidad de la gasometria arterial no excluye la enfer-
medad cardiaca o pulmonar como causa de disnea.

3. Pruebas funcionales respiratorias completas. Pueden realizarse si la espirometria no
es concluyente. La medida de todos los volimenes pulmonares puede mostrarnos combinacio-
nes de enfermedad obstructiva y restrictiva. La capacidad de difusién del CO se utiliza para
medir indirectamente el intercambio de gases a través de la superficie alveolar. Su medida es
uatil en pacientes con sospecha de fibrosis pulmonar, asi como en otras enfermedades alveolo-
intersticiales en las que estd disminuido, tanto para su diagndstico como para su seguimiento.

4. TAC torécica. Es mds sensible que la radiograffa de térax para la deteccion de enfer-
medad intersticial o de alveolitis. En algunos casos se puede detectar areas de enfisema no visi-
bles en la radiografia, en pacientes que pueden tener incluso una espirometria normal pero que
desaturan con el esfuerzo.

5. Ecocardiograma. Debe reservarse para pacientes con sospecha de cardiopatia subya-
cente, de hipertensién pulmonar o de enfermedad tromboembdlica crénica.

6. Prueba de esfuerzo. Puede realizarse: a) cuando la etiologia de la disnea no queda
clara mediante una evaluaciéon adecuada; b) cuando la disnea es desproporcionada para el
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Tabla IV. Historia clinica y exploracién fisica. Claves para orientar el diagnéstico de disnea.

Historia clinica

Disnea con el ejercicio
Disnea con el reposo

Disnea de comienzo stbito

Ortopnea, disnea paroxistica
norctura, edemas

Medicaciones

Tabaco

Alergia, sibilancias, historia familiar de asma
Enfermedad coronaria

Hipertension arterial

Hiperventilacion, parestesias orales y en las
manos, sin antecedentes médicos y
exploracion normal

Trauma reciente

Exposicién ocupacional a polvos
inorgdnicos, asbestos o quimicos volatiles

Pélipo nasal, desviacién de tabique
Ingurgitacién yugular
Pulso débil

Aumento del didmetro anterioposterior del
térax

Sibilancias
Crepitantes
Taquicardia

S3

Soplos

Hepatomegalia, reflujo hepatoyugular,
edema

Disnea stbita, exploracién anodina,
ausencia de crepitantes, antecedentes de
cirugfa o inmovilizacién

Palpacion de ventriculo derecho, S3
derecho, soplo de insuficiencia tricdspide,
aumento de la presion venosa central

Cianosis, dedos en palillo de tambor

Condicion
Enfermedad cardiaca o pulmonar

Enfermedad cardiopulmonar severa o enfermedad
no cardiopulmonar (acidosis, anemia)

Neumotorax, TEP, edema agudo de pulmén, crisis
asmatica

Insuficiencia cardiaca
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Los betabloqueantes pueden exacerbar el
broncoespasmo o limitar la tolerancia al ejercicio.

La fibrosis pulmonar es un raro efecto adverso de
algunos medicamentos

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Hiperreactividad bronquial

Asma

Disnea como equivalente anginoso,
insuficiencia cardiaca

Hipertrofia ventricular izquierda,
insuficiencia cardiaca congestiva

Ansiedad, ataque de panico

Neumotdérax
Dolor de la pared tordcica que limite la respiracion

Enfermedad pulmonar intersticial

Obstruccién nasal
Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedad vascular periférica con enfermedad
coronaria concomitante

Enfisema

Asma, edema pulmonar
Liquido intraalveolar (edema, infeccion,...)

Anemia, hipoxia, fallo cardiaco, hipertiroidismo,
embolismo pulmonar

Insuficiencia cardiaca
Disfuncién valvular
Insuficiencia cardiaca congestiva

TEP

Hipertension pulmonar, insuficiencia cardiaca
derecha

Hipoxemia crénica severa
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grado de enfermedad encontrada; c) cuando coexisten enfermedades cardiacas y respiratorias;
y d) cuando se sospecha que el origen puede ser la ansiedad, la obesidad o la mala forma fisi-
ca. El test completo puede incluir la monitorizacién de pardmetros cardiovasculares (frecuen-
cia cardiaca, tension arterial, ECG, saturacion y umbral anaerobio), y parametros pulmonares
(ventilacién, saturacién y consumo de oxigeno, produccién y eliminacién de carbénico). Es
especialmente util para detectar pacientes con mal acondicionamiento al esfuerzo, bajo umbral
para la disnea, y pacientes con hiperventilacién primaria; pero, sobre todo, para excluir enfer-
medades cardiovasculares o respiratorias que no se hayan detectado, asi como en el caso de
reivindicaciones legales.

7. Otras. En ocasiones muy concretas pueden ser ttiles otras pruebas de laboratorio
(ANA, ANCA, ECA...).
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Sincope

Juan Franciso Cantero Bengochea y
Alberto Moreno Fernandez. Medicina Interna

I. DEFINICION

Sincope: es un sintoma secundario a hipoperfusion cerebral transitoria, definido como
una pérdida de conocimiento temporal y autolimitada, generalmente precediendo a una
caida por pérdida del tono postural. Es de instauracion relativamente rapida, con una recu-
peracion espontanea, completa y normalmente temprana.

Presincope: proceso de enturbiamiento de conciencia e inestabilidad del que el pacien-
te se recupera rdpidamente y no conlleva pérdida de conciencia o sensacién de pérdida
inminente de conciencia.

Suponen el 2% de las urgencias y al menos el 27% de la poblacién general ha sufrido
un cuadro sincopal.

II. EVALUACION INICIAL

La evaluacion inicial de un paciente con sincope consiste en realizar una historia cli-
nica cuidadosa (Tabla I), examen fisico que incluye medicidn de test de hipotension ortos-
tatica y ECG estdndar. El primer paso consiste en valorar si estamos ante un cuadro sinco-
pal o un cuadro “no sincopal” asociado a pérdida de conocimiento transitoria, real o apa-
rente (Tabla II).

II. ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

Segiin los mecanismos fisiopatoldgicos que llevan al sincope se pueden agrupar en
varias categorias (Tabla III).

Asesora: Virginia Gracia Lorenzo. Medicina Interna
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Tabla I. Datos de la HC en un sincope y significado etiolégico.

Circunstancias en que ocurre

Postura
En decubito Cardiogénico, crisis comicial, hipoglucemia, psicégeno
Al incorporarse Ortostatico
Tras mucho tiempo de pie Ortostatico
Posicién especial del tronco  Mixoma auricular
Ejercicio
Durante el esfuerzo Estenosis adrtica y otras cardiopatias obstructivas, hipertension
pulmonar primaria, arritmia por esfuerzo, enfermedad coronaria,
taponamiento cardiaco, prolapso mitral, robo de la subclavia
Tras el esfuerzo Miocardiopatia hipertréfica
Otras
En el cuarto de baflo, nocturno Miccional, defecatorio
Ataque de tos Tusigeno
Dolor agudo Reflejo
Deglucion dolorosa Neuralgia glosofaringea

Afeitarse, anudarse la corbata, Hipersensibilidad del seno carotideo
abrocharse la camisa
Con movimientos de Hipersensibilidad del seno carotideo, malformaciones de la charnela
la cabeza occipital
Ansiedad, conflicto emocional Psic6geno, vasovagal
Sintomas premonitorios
Sofoco, calor, nduseas, vomitos,  Vasovagal
molestias abdominales, sudoracién,

hiperpnea
Entumecimiento, parestesias, Hiperventilacion

tetania, temblor, ansiedad
Brusco, sin aviso Cardiaco (arritmico), neuroldgico, ortostatico
Aura, estado de ensofiacion Crisis comicial, migrafia vertebrobasilar (VB)
Sintomas coincidentes
Palpitaciones rdpidas Arritmia
Dolor precordial/tordcico, disnea Enfermedad coronaria, tromboembolismo pulmonar, diseccién adrtica
Déficit neuroldgico transitorio Accidente isquémico transitorio (AIT)
Duracion prolongada Estenosis adrtica, hipoglucemia, psicégeno
Sintomas persistentes tras recuperar la conciencia
Cefalea intensa Hemorragia subaracnoidea (HSA), migrana VB
Confusién, somnolencia, Crisis comicial

dolores musculares

Tabla II. Cuadros con pérdida de conciencia “no sincopales”.

Pérdida de conciencia real — Trastornos metabdlicos: Hipoglucemia, hipoxia,
hipoventilacién e hipocapnia.
— Epilepsia.
— Intoxicaciones

Simulan pérdida de conciencia — Caidas

— Cataplejia. pérdida de tono muscular, frecuentemente forma
parte de la narcolepsia, junto con hipersomnia diurna.

— Drop attacks: caidas generalmente sobre las rodillas sin causa
aparente de tan corta duracion que no pueden llegara a ser
objetivadas, los pacientes suelen recuperarse rapidamente, sin
pérdida de conocimiento. Etiologia incierta. Mds frecuente en
mujeres..

— Sincope psicégeno

— AIT de origen carotideo
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Tabla I11. Etiologia y clasificacién del sincope.

Neuromediado (Reflejo)
Sincope vasovagal : cldsico, no cldsico, Sincope del seno carotideo, Sincope situacional: tos,
estornudo, miccién (posmiccién), postejercicio, postprandial, estimulacion gastrointestinal (tra-
gar, defecar, dolor visceral), otros (levantar pesas, tocar instrumentos de viento...), Neuralgia glo-
sofaringea

Hipotension ortostatica
Fallo autonémico, Fallo primario: fallo autondmico puro, atrofia sistémica multiple, enfermedad
de Parkinson Sindromes de fallo secundario: neuropatia diabética, neuropatia amiloidea...
Postejercicio, Inducido por farmaco o alcohol, Deplecién de volumen: hemorragia, diarrea,
enfermedad de Addison.

Cardiogénico
Arritmias cardiacas como causa primaria: Disfuncion del nodo sinusal, Enfermedad del
nodo de conduccién auriculoventricular, taquicardias paroxisticas supraventriculares y ventricu-
lares, Sindromes hereditarios (QT largo, Brugada...), Proarritmias producidas por farmacos,
Funcionamiento anémalo de marcapasos.
Enfermedad estructural cardiaca o cardiopulmonar: Enfermedad valvular cardiaca obstruc-
tiva, Isquemia/ IAM, Mixoma auricular, Diseccion adrtica aguda, Enfermedad pericardica/ tapo-
namiento, Tromboembolismo pulmonar / Hipertensiéon pulmonar

Cerebrovascular: Sindromes de robo vascular

A) Sincope Neuromediado: Ante determinados estimulos se desencadena un reflejo
que produce vasodilatacion y bradicardia, aunque la contribucion de estos dos mecanismos
puede ser diferente en proporcién. Dentro de este grupo hay diferentes variedades: 1.
Vasovagal: Tras estrés emocional u ortostatico, se contintia de nauseas e incluso vomitos,
palidez, seguido de la pérdida de conciencia durante la cual (una vez producida) incluso se
pueden producir movimientos mioclénicos asincronos de corta duracion (pueden parecer
movimientos tonicos), siempre con buena recuperacion tras la cual pueden persistir sinto-
mas vegetativos. Hay una variedad que no presenta sintomas previos, llamado sincope no
clasico o por alguno autores maligno. 2. Seno carotideo: Exageracién patoldgica del refle-
jo barorreceptor que conlleva a la hipotension y la bradicardia. Ocurre en la rotacién del
cuello o en la manipulacién de éste, suele aparecer a partir de los 40 afios. En su estudio se
puede emplear el masaje del seno carotideo. 3. Situacional: Durante o inmediatamente des-
pués de la miccidn, defecacion, deglucion, tos, dolor visceral, postprandial, después de un
esfuerzo, etc.

B) Sincope ortostatico: Al adquirir el ortostatismo tras estar sentado o tumbado se
produce un fallo en los sistemas de respuesta de barorreceptores carotideos y cardiopulmo-
nares que conlleva un fallo de la respuesta vasoconstrictora. En este cuadro es importante
descartar que la causa no sea una hipovolemia secundaria como en las hemorragias, diarrea
o enfermedad de Addison. También estan frecuentemente implicados los farmacos. En este
grupo de sincopes se encuentran incluidos aquellos secundarios a fallo del sistema nervio-
so auténomo con diferente etiologia. Para su diagndstico ademads de la clinica compatible
se debe realizar test de hipotension ortostdtica (tilt test): medicion de TA y frecuencia tras
5 min en dectbito supino, seguido de mediciones cada minuto mds frecuentes durante los
3 primeros minutos (o mds si TA sigue bajando), en caso de no soportar la postura se toma-
rd la TAS mas baja. Considerandose existencia de hipotension ortostatica independiente-
mente de la clinica si hay una caida de TAS>20 mmHg, >15 mmHg en la diastélica o TAS
<90mmHg.

C) Sincope cardiogénico: Existen dos grupos dentro de este: 1. Arritmias cardiacas
como causa primaria: son las mds frecuentes, en orden de frecuencia: bloqueos auriculo-
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ventriculares, taquicardias ventriculares, disfuncién del nodo sinusal y taquicardias supra-
ventriculares. Clinicamente se pueden caracterizar por ir precedidos de palpitaciones o his-
toria familiar de muerte sdbita. La presencia de algunas anormalidades en ECG pueden
sugerir un sincope arritmico (Tabla IV). 2. Secundario a enfermedad estructural cardia-
ca o cardiopulmonar: clinicamente pueden presentarse en cualquier postura, durante el
esfuerzo, asociado a dolor toracico. También en este grupo puede haber historia familiar de
muerte sdbita. En este grupo incluimos causas obstructivas (estenosis adrtica, miocardio-
patia hipertréfica obstructiva, estenosis pulmonar...), taponamiento cardiaco, diseccién adr-
tica, isquemia cardiaca, tromboembolismo pulmonar, etc.

Tabla IV. Anormalidades que sugieren origen arritmico.

— Bloqueo bifascicular (bloqueo de rama izquierdo o derecho del haz de His combinado con bloqueo
fascicular anterior o posterior izquierdo).

— Otras anomalias de la conduccion (duracion de QRS=0.12s)
— Bloqueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz I

— Bradicardia sinusal asintomatica (<50 latidos por minuto), bloqueo sinoauricular o pausas sinusa-
les de =3s en ausencia de medicaciones cronotropicas negativas.

— Complejos QRS preexcitados.
— Intervalo QT prolongado.

— Patrén de bloqueo de rama derecha con elevacion del segmento ST en V1-V3 (sindrome de
Brugada).

— Ondas T negativas en precordiales derechas, ondas épsilon y potenciales tardios sugestivos de dis-
plasia ventricular arritmogénica.

— Ondas Q sugestivas de IJAM.

D) Sincope cerebrovascular: son cuadros desencadenados con el ejercicio de las extre-
midades superiores. Se sospechan por la presencia de diferencias en la presion arterial o el
pulso entre los dos brazos.

IV. DIAGNOSTICO

Una vez evaluados los sintomas, signos o hallazgos electrocardiograficos se debe ads-
cribir el sincope a uno de los grupos, en algunos casos se necesitaran de otras pruebas para
confirmar la etiologia especifica dentro de un mismo mecanismo fisiopatolégico (ecocar-
diograma, gammagrafia pulmonar, sistemdtico de sangre...). En algunos casos el diagndsti-
co se considera como seguro tras estas pruebas basicas (Tabla V), no requiriendo evalua-
cion posterior de la enfermedad y planteando el tratamiento especifico. Normalmente la
evaluacion inicial lleva a un diagndstico de sospecha que debe ser confirmado mediante
una o varias pruebas directas (Fig. 1), si es confirmado iniciar el tratamiento especifico. En
caso de no ser confirmada nos encontrariamos con un sincope de causa desconocida. La
actuacion varia en funcion de la gravedad y la frecuencia de los episodios. La mortalidad
global de este grupo es en torno al 5%. Se consideran de buen prondstico los siguientes gru-
pos: joven sin enfermedad cardiaca y EKG normal, neurogénicos, hipotension ortostatica
de causa reversible.
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Tabla V. Criterios diagnésticos basados en la evaluacién inicial.

Sincope vasovagal clasico: si los acontecimientos precipitantes (miedo, dolor intenso...) se asocian
con los tipicos sintomas prodrémicos.

Sincope situacional: si el sincope ocurre durante o inmediatamente después de la miccion, defeca-
cion, tos, deglucion.

Sincope ortostatico: cuando existe hipotensién ortostéitica demostrada. Tras el dectibito de 5 min
luego en bipedestacion s hacen mediciones al menos durante 3 min, cada minuto, mas si la TA sigue
en descenso. Caida de la TA= 20 mmHg o TAS< 90 independientemente de si hay clinica

Isquemia cardiaca: sintomas presentes con evidencia eletrocardiografica de isquemia aguda con o
sin infarto de miocardio, independientemente de su mecanismo.

Sincope por arritmia cardiaca se diagnostica por ECG cuando existe: bradicardia sinusal <40lpm
o bloqueos sinoauriculares repetidos o pausas sinusales de > 3 s en ausencia farmacos cronotropos
negativos. Bloqueo AV 2° grado Mobitz II o 3° grado. Bloqueos de rama alternantes. TSV rdpida o
TV. Funcionamiento anémalo con pausas cardiacas.

Pérdida transitoria del conocimiento

Ev?r?il:;?gllon Historia, examen fisico, presion arterial en supino y bipedestacion, ECG estandar |
Sincope Ataque no sincopal
T | |
Diandstico Sospecha de Sincope de causa
seguro sincope desconocida
- isodi Confirmar con
Probablemente  Probablemente  Episodios Episodios b
di diad Unicos/raros pruebas
cardiaco neuromediado  frecuentes i
u ortostatico o graves especificas o
9 consulta con
| | especialista
Pruebas Pruebas Pruebas No se
cardiacas neuromediadas  neuromediadas requieren mas
| | | evaluaciones
[ | [ | [ |
+ - + - + -
| | Revaluacion | Revaluacion
Tratamiento Tratamiento Tratamiento Tratamiento

Test cardiolégico: ecocardio, monitorizacion ecg, prueba de esfuerzo, EEF
Test neurogénicos: tilt test, masaje del seno, holter implantable

Figura 1. Algoritmo diagnéstico del sincope.

V. INDICACIONES DE OTRAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS SI NO HAY
DIAGNOSTICO TRAS EVALUACION INICIAL

A) Ecocardiograma: se realiza en caso de sospecha de alteracion estructural por histo-
ria, exploracion o pruebas complementarias basicas. Se considera diagnéstico en estenosis adr-
tica o mixoma auricular.
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B) Masaje del seno carotideo: se realiza masaje durante 5-10 segundos, y después se espe-
ra 2 minutos. Si no hay respuesta repetir en el lado contralateral. Es importante realizar en decu-
bito y de pie para evaluar bien el componente vasodepresor, en el que el marcapasos es menos
efectivo. No realizar en pacientes con ictus previos (salvo que se disponga de eco doppler sin lesio-
nes) o con soplo carotideo. Estd indicado en pacientes >40 afios sin diagndstico tras la evaluacién
inicial. Hay diferentes tipos de respuesta siendo diagnéstico en los siguientes casos: 1. Respuesta
cardioinhibitoria: pausa ventricular > de 3 segundos. 2. Respuesta vasodepresora: caida de
PAS >50mmHg. 3. Respuesta mixta.

C) Tilt Test / Mesa basculante: existen protocolos distintos segtin dngulo de inclinacion, far-
macos empleados (isoproterenol y NTG generalmente), etc. Se pueden producir diferentes res-
puestas: 1. Tipo I o Mixta: caida de TA y caida de FC por encima de 40 Ipm o por debajo de 40
Ipm menos de 10 s. La caida de la PA se produce antes que la de la FC. 2. Tipo IIa o cardioinhi-
bitoria sin asistolia: FC por debajo de 40 Ipm mas de 10s sin pausa ventricular mayor de 3s. 3.
Tipo IIb o cardioinhibitoria con asistolia: pausa ven mayor de 3 s. Caida de PA antes o simul-
tanea a FC. 4. Tipo III o vasodepresora: la FC no disminuye mas del 10%. Esta indicado en caso
de un sincope en situacion de riesgo sin causa cardioldgica que lo justifique o si es ttil demostrar
susceptibilidad a sincope neurogénico. En ocasiones en pacientes con caidas inexplicadas o mare-
os. Es diagnéstico si se reproduce el sincope.

D) Monitorizacién electrocardiografica: ECG, holter, dispositivos externos o implantables
con memoria. Se utilizan unos u otros segtin frecuencia, riesgo actual... Es diagndstico si se repro-
duce el sincope en relacién con arritmia (lo excluye si ocurre sincope sin alteracién del ritmo);
podria ser diagndstico en ausencia de correlacion en caso de pausa ventricular mayor de 3s, perio-
dos de Mobitz II o BAV 3° grado o TV paroxistica. No se considera diagndstico en presincope.

E) Estudio electrofisiolégico: se debe realizar en pacientes con: alta sospecha de causa arrit-
mica o en los que se quiere comprobar el tipo y origen de arritmias ya detectadas o en aquellos
pacientes de alto riesgo en los que conviene excluir claramente la causa arritmica (aunque no tiene
sensibilidad del 100%). El diagndstico se considera cierto en los siguientes supuestos: bradicardia
sinusal y aumento del tiempo de recuperacion del nodo sinusal, bloqueo bifascicular con altera-
cién en sistema Hiss-Purkinje (con o sin farmacos), TV monomorfa sostenida, TSV con sintomas
o hipotension. Es dudoso el diagndstico en caso de produccién de arritmias en pacientes con car-
diopatia de base.

F) Test de ATP: bolo de 20 mg de ATP. Precaucion por el riesgo de broncoespasmo o robo
coronario. Esta prueba demuestra predisponibilidad a sincope, pudiendo ser por diferentes meca-
nismos, pero generalmente benignos. Diagndstico si se produce pausa mayor de 6 segundos o
BAV mayor de 10 segundos.

G) Prueba de esfuerzo: realizar en pacientes con sincopes durante o después de ejercicio
fisico. Situaciones diagndsticas: sincope con alteracién hemodindmica o en ECG; aparicion de
Mobitz II o BAV 3° grado aunque no haya sincope.

H) Cateterismo: sélo titil en caso de alta sospecha de que la enfermedad coronaria sea la causa.

I) Valoracion neuroldgica y psiquidtrica: en caso de sospecha de alteracion del SNA, alte-
racion cerebrovascular, crisis comicial, catalepsia, psicogeno, etc.

VI. INDICACIONES DE INGRESO

En algunas situaciones se considera indicado el ingreso del paciente, ya sea para afirmar
un diagndstico o para realizar un tratamiento especifico (Tabla VI).
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Tabla VI. Indicaciones de ingreso.

Diagnéstico Alteracion cardiaca o en ECG, Sincope en ejercicio, Sincope con lesiones
graves,
AF de muerte stibita, Opcional: palpitaciones previas, sincope en dectibito,
alta frecuencia

Tratamiento Arritmias, Isquemia, Alteracion estructural, TEP, Prevision de colocar
marcapasos

VII. TRATAMIENTO

Antes de iniciar tratamiento hay que valorar el grado de certeza diagndstica, el riesgo de
recurrencia, riesgo para el propio paciente o para la poblacion, efectos adversos del tratamien-
to, etc. Hay que intentar siempre que sea posible tratamiento especifico retirada de farmacos
causantes, alteraciones valvulares o isquémicas, causas metabdlicas...)

A) Neurogénico: evitar factores desencadenantes (firmacos, situaciones...), reconocer
prédromos, dieta con sal, ejercicios especificos y entrenamiento. En caso de respuesta car-
dioinhibitoria o sindrome del seno carotideo mixto podria estar indicada la colocacién de mar-
capasos, ya que no elimina por completo las recurrencias pero si las disminuye.

B) Hipotension ortostatica: retirada de farmacos, dieta con sal, ingesta de liquidos. En
ocasiones uso de fludrocortisona, minodrine, medias de compresion...

C) Arritmias: marcapasos: en disfuncién del nodo sinusal y alteraciones de sistema de
conduccién. En caso de TV o TSV podrian estar indicados ablacién por cateter, fairmacos,
implantacién de DAI u otros segtn el caso.
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Dolor toracico

Juan Francisco Rodriguez Lopez y Luis Caurcel. Medicina Interna
Teresa Mombiela Remirez de Ganuza. Cardiologia

I. INTRODUCCION

El dolor toracico es una de las causas mas frecuentes de consulta médica, tanto ambula-
toria como hospitalaria. La historia clinica, la exploracion fisica y el electrocardiograma
(ECG) son los pilares bésicos en el diagnostico, al igual que en la mayor parte de sindromes
en medicina.

Los errores diagndsticos pueden tener consecuencias muy graves para el paciente. Asfi, los
pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) que son erréneamente diagnosticados y dados
de alta de un Servicio de Urgencias Hospitalario (SUH) tienen, al menos, una mortalidad que
es doble de lo que le corresponderia si hubiesen sido ingresados.

II. APROXIMACION INICIAL AL DIAGNOSTICO

La valoracion inicial debe ir encaminada a establecer la presencia de datos de gravedad
inmediata y a descartar causas que supongan riesgo vital (IAM, diseccion aértica, TEP masi-
VO y neumotdrax a tension).

A) Recepcion del paciente. Se debe hacer una aproximacién inmediata que valore la
presencia de datos de gravedad inminente tales como: 1) hipotension arterial (TAS < 90 mm
Hg), 2) hipertension arterial extrema, 3) pulso <50 o >120, 4) obstruccién de la via aérea, 5)
respiraciones por minuto <10 o >29, 6) Glasgow <12. La toma de constantes vitales debe ser
inmediata y el ECG ha de estar realizado en menos de 5 minutos. En pacientes con datos de
gravedad, y en aquellos con ECG compatible con sindrome coronario agudo (SCA), la moni-
torizacion y las maniobras diagndsticas y terapéuticas han de ser inmediatas y la historia cli-
nica no debe demorarlas.

B) Historia clinica. Si el paciente no presenta datos de gravedad inminente ni alteracio-
nes en el ECG se debe realizar una historia cuidadosa que debe incluir: 1) descripcién espon-
tanea del dolor, dirigida s6lo lo minimo posible, incluyendo duracién y progresion, 2) sinto-
matologia asociada 3) cuadros similares previos y 4) antecedentes personales, factores de ries-
go cardiovasculares y medicacién actual y pasada. Las caracteristicas del dolor han de
interpretarse en el contexto del paciente (edad, sexo, historia previa), para establecer la proba-
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bilidad a priori de una determinada causa. Con los datos de la anamnesis encuadraremos al
paciente en uno de los siguientes perfiles clinicos: 1) isquémico, 2) pleuritico 3) mecanico y 4)
otros dolores (Tabla I). Las maniobras diagnésticas y terapéuticas subsecuentes dependeran del
perfil del dolor.

C) Exploracién fisica. Las constantes vitales han de registrarse inmediatamente. Si se
sospecha diseccion adrtica la tension arterial debe tomarse en los dos brazos. La exploracién
suele ser mas ttil en los casos en los que se sospecha dolor no isquémico (Tabla II). La repro-
duccién del cuadro a la presion de la pared tordcica es sugestivo de dolor musculoesquelético
pero aparece en el 15% de los pacientes con dafio miocérdico por lo que no debe usarse para
descartar isquemia.

Tabla I. Diagnéstico diferencial del dolor toracico

Dolor isquémico Angina, sd. Coronario agudo, (diseccion adrtica, espasmo
esofdgico, pericarditis)

Dolor pleuritico Neumonia, TEP, neumotérax, lesion costal, (pericarditis)

Otros dolores Inespecifico, esofdgico, géstrico o biliar, pericarditis

cardiaco, pared costal, diseccién adrtica

Tabla II. Datos importantes de la exploracién en el paciente con dolor toracico.

Recoger en el examen Considerar los siguientes aspectos

Signos vitales Alteraciones en el pulso y patrén respiratorio, fiebre, alteraciones en la
tension arterial, presién venosa central.

Apariencia general Distrés, coloracién, sudoracion, habito externo, lesiones.

Cardiovascular Presion venosa central, pulsos, ritmo, soplos, extratonos, galope, roce,
tensién arterial en ambos brazos.

Pulmonar Crepitantes, roncus, sibilancias, dreas de disminucién del murmullo vesi-
cular, dreas de consolidacion, roce pleural.

Abdomen Distension, megalias, masas pulsatiles, soplos, sensibilidad.

Extremidades Color, perfusion, pulsos, temperatura, edemas, sensibilidad, datos de

trombosis venosa, signos de venopuncion.

D) Electrocardiograma. Es la prueba inicial a realizar, y nunca debe faltar. Sélo puede
excusarse en los casos de dolor traumadtico y si no existe un factor que haya precipitado el trau-
matismo (por ejemplo un sincope). Debe realizarse en los primeros cinco minutos en cualquier
dolor tordcico no traumatico. Si el paciente no presenta dolor toracico en ese momento, la ren-
tabilidad es menor, y en este caso la normalidad no excluye causas potencialmente graves. Para
la valoracion del ECG es conveniente, si es posible, obtener un ECG con y sin dolor y com-
parar con ECG previos.

La presencia de alteraciones basales en el ECG dificulta su interpretacion, especialmente
en casos de bloqueo de rama izquierda, hipertrofia del ventriculo izquierdo, infarto previo, sin-
drome de preexcitacion, marcapasos o uso de digoxina.

La seriacién de ECG en pacientes con dolor tordcico de causa no aclarada pero sugeren-
te de isquemia puede ser ttil para el diagndstico y, sobre todo, para la exclusion de cardiopa-
tfa isquémica al aumentar la sensibilidad.
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E) Radiografia de térax. Es esencial en la evaluacién de todo dolor pleuromecdnico,
traumadtico, o en paciente con sospecha de patologia mediastinica o adrtica, aunque debe rea-
lizarse siempre después del ECG. En los dolores mecénicos osteomusculares sin antecedente
traumadtico la rentabilidad es baja. En paciente con dolor isquémico, incluso con ECG compa-
tible con isquemia aguda, debe realizarse si es posible como complemento diagndstico (valo-
racion del tamaio cardiaco, datos de insuficiencia cardiaca), pero con el paciente estabilizado.
La normalidad de la radiografia de térax permite la exclusién de alguna causas y la sospecha
de otras (por ejemplo en pacientes con dolor tordcico, disnea, hipoxemia y radiografia de térax
normal, debe contemplarse la posibilidad de tromboembolismo pulmonar).

F) Enzimas cardiacas. La determinacion de enzimas cardiacas es esencial en todo
paciente con dolor tordcico de perfil isquémico, o si la causa no estd clara y no puede descar-
tarse isquemia. En estos pacientes debe realizarse una determinacién de CPK, CPK-MB y de
troponinas en el momento de la admision y una o dos mas, como minimo, cada 6 horas. Esta
actitud permitird el diagnéstico de SCA, especialmente de IAM sin ECG concluyente. La
ausencia de elevacion de las mismas de forma seriada descartara el IAM.

G) Gasometria arterial. Debe realizarse ante: 1) sospecha de patologia pleuropulmonar
si existe desaturacion o cianosis, 2) todo dolor toracico acompafiado de disnea y 3) en todo
paciente con datos de gravedad inminente (salvo en la cardiopatia isquémica diagnosticada con
opciodn a fibrinolisis). Una gasometria arterial normal no excluye ningin proceso.

H) Unidades de dolor toracico. En los dltimos afos se estd introduciendo como méto-
do de rapido diagnéstico y estratificacion prondstica la admision, en unidades de dolor toraci-
co, de pacientes con sospecha de SCA o dolor tordcico no concluyente en los que no pueda
descartarse isquemia. A estos pacientes, tras un periodo de 12-24 horas de monitorizacion car-
diaca y seriacion de CPK o de troponinas, se les realizaria una prueba de esfuerzo inmediata
siempre que previamente no se objetivara movilizacion enzimdtica ni cambios eléctricos.

I) Otras pruebas. Dependerdn de la sospecha diagnéstica y de la disponibilidad del cen-
tro. El ecocardiograma debe considerarse ante sospecha de diseccién de aorta en pacientes
inestables o taponamiento cardiaco (este dltimo no suele cursar con dolor tordcico). La urgen-
cia de su realizacion dependera de la situacion clinica del paciente y de la patologia sospecha-
day se describen mds adelante. La TAC helicoidal con contraste es preferible para el diagnds-
tico de TEP, y si se sospecha diseccion adrtica en pacientes estables.

M. PERFILES CLINICOS

A) Perfil isquémico: el dolor isquémico tipico es de cardcter opresivo y de localizacién
en ambos lados del pecho o subesternal poco selectivo, que el paciente suele describir con el
puiio cerrado sobre el pecho (si sélo afecta a un punto concreto que el paciente sefiala a punta
de dedo no suele ser isquémico).La distribucion mas frecuente es subesternal, lado izquierdo
del pecho, cuello y lado cubital de antebrazo y mano izquierda. Otros puntos menos habitua-
les serian la espalda, mandibula, brazo derecho y epigastrio hasta region umbilical. La dura-
cién habitual del dolor es de 2 a 15 minutos. Si el dolor es muy breve (menor de 1 min), el ori-
gen suele ser otro. La duraciéon de un dolor de caracteristicas tipicas mayor de 15 minutos o
la aparicion en reposo suele corresponderse con angina inestable. Dolores prolongados (mayor
de 30 min) sin alteraciones electrocardiograficas ni movilizacion de enzimas cardiacas también
hacen improbable el origen isquémico. Posibles desencadenantes son el ejercicio, el frio, la
comida y el estrés, y caracteristicamente se alivia con el reposo y la nitroglicerina sublingual
en el espacio de 5 a 10 minutos de forma progresiva, a no ser que se trate de un IAM estable-
cido. El dolor no se modifica con los cambios posturales, la presion manual sobre la zona ni
con los movimientos respiratorios. Es importante la similitud con los episodios previos en el
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caso de diagnéstico anterior de CI como consecuencia de dolor tordcico. Presentaciones atipi-
cas (equivalentes anginosos) como ardor, falta de aliento desde la mitad del pecho o localiza-
cién exclusiva en zonas tipicas de irradiacién son mds frecuentes en ancianos, mujeres, diabé-
ticos y pacientes que hayan padecido un infarto extenso con anterioridad. Sintomas frecuente-
mente asociados son la sudoracién, mareo, nauseas o vomitos. Aunque la exploraciéon puede
ser normal debemos prestar especial atencion a la existencia de signos de fallo tanto retrogra-
do como anterdgrado, a la existencia de soplos cardiacos que puedan delatar alguna complica-
cién mecanica y a las posibles alteraciones del ritmo cardiaca. La presencia de ascenso del ST,
descenso del ST en precordiales derechas que no se modifica con nitroglicerina y existencia de
BCRI no conocido previamente son motivo suficiente para consultar sin demora con la Unidad
Coronaria. Asimismo debe monitorizarse al paciente con un monitor con palas y asegurarse un
acceso inmediato al carro de parada.

B) Perfil pericarditico: el paciente puede definirlo como opresivo o punzante, retroes-
ternal, con irradiacion al cuello, espalda o miembros superiores. Caracteristicamente empeora
con la inspiracién profunda, el dectibito (sobre todo lateral) y con la tos, y se alivia con la
sedestacion o bipedestacion e inclinando el tronco hacia delante. Responde a antiinflamatorios
y no a NTG. La instauracion puede ser progresiva a lo largo de varias horas, aunque con fre-
cuencia se percibe como stibito, sobre todo si despierta al paciente por la noche. Con frecuen-
cia existe antecedente de infeccion viral en dias previos. En la exploracion fisica es de gran
valor la auscultacion de roce pericardico (no siempre presente). El ECG es casi diagndstico.
Simula una repolarizacién precoz o un infarto inferior y anterolateral, afectando caracteristi-
camente a la unién ST (J) y onda T, existiendo inicialmente ascenso de ST con concavidad
superior y ondas T aplanadas o negativas en las tltimas fases. Es casi patognoménico de PA si
se afectan todas las derivaciones. Se debe prestar especial atencion a los sintomas y signos que
pudieran delatar compromiso hemodindmico (taponamiento). En estos casos debe realizarse
un ecocardiograma diagndstico y con vistas a pericardiocentesis urgente.

C) Perfil pleuritico: se caracteriza por ser un dolor punzante, de localizacion costal, que
aumenta con la inspiracién pero no con la palpacién manual sobre la zona, y que aunque no se
modifica con los cambios posturales puede incrementarse con el dectbito sobre el lado afecto.
Suele traducir afectacion pleuropulmonar (como neumonia, traqueobronquitis, neumotorax,
TEP, derrame pleural o incluso broncoespasmo severo), si bien es también el dolor caracteris-
tico de todas aquellas patologias que involucren a la pleura, como podrian ser la mediastinitis
o los abscesos subfrénicos. En la exploracion es especialmente importante la situacion general
del paciente, la coloracién, temperatura, trabajo respiratorio, frecuencia respiratoria y la satu-
racion parcial de oxigeno. La auscultacion pulmonar es de gran valor para orientar el diagnds-
tico. La radiografia de térax y el ECG, este tltimo especialmente en caso de sospecha de TEP,
son las pruebas que deben realizarse mds precozmente. La GAB permite tener una medida mads
fiable del grado de compromiso respiratorio. El resto de pruebas se realizardn de acuerdo a la
sospecha diagndstica principal generada de la integracion de anamnesis, factores de riesgo,
exploracion y radiografia de torax.

D) Perfil de la diseccion de aorta: el dolor es el sintoma principal de la diseccién de
aorta, aunque cuando se asocia con sindrome de Marfan (generalmente en relacién con disec-
ciones crénicas) o la progresién produce afectacion neurolégica masiva este dato puede faltar.
En su forma mas caracteristica el dolor se inicia de forma brusca y es muy intenso desde el
principio, en contraste con el dolor del infarto, que es de intensidad creciente. El paciente lo
describe como cortante o desgarrador, y apenas responde a nada. Habitualmente se acompafia
de sudoracion fria profusa. La localizacion del dolor suele reflejar el punto de la diseccién.
También caracteristica es su tendencia a emigrar a medida que progresa la diseccion, aunque
esto s6lo ocurre en el 17% de los casos. Los sintomas acompafiantes dependen de la progre-
sién de la diseccion en sentido proximal (sincope, insuficiencia cardiaca secundaria a insufi-
ciencia adrtica, taponamiento cardiaco) o distal (focalidad neurolégica, dolor abdominal isqué-
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mico, lumbar secundario a infarto renal, isquemia de extremidades). La HTA es un hallazgo
frecuente en las disecciones distales (70%), si bien sé6lo se encuentra en el 36% de las disec-
ciones proximales. La hipotensién es un dato ominoso que suele reflejar taponamiento cardia-
co, rotura intrapleural, intraperitoneal o diseccién de arterias coronarias (principalmente coro-
naria derecha). Los hallazgos fisicos mds asociados a la diseccién son la disminucién de pul-
sos, el soplo de regurgitacion adrtica y los signos neuroldgicos, todos ellos mucho mas
frecuentes en las disecciones proximales. Un dolor precordial con asimetria de pulsos perifé-
ricos o soplo de regurgitacion adrtica sugiere fuertemente el diagndstico de diseccion. Las arte-
rias han de palparse cuidadosamente por la posible ausencia de pulsos o porque pueden pro-
ducirse cambios. La insuficiencia adrtica se produce hasta en un 75% de los casos, escuchédn-
dose un soplo diastélico de regurgitacion adrtica en el 32% de los pacientes. Un ECG normal
ayuda al diagndstico diferencial con cardiopatia isquémica. La radiografia de torax puede ser
normal, mostrar ensanchamiento mediastinico o derrame pleural, principalmente izquierdo.
Tras estabilizar al paciente se debe realizar lo antes posible TAC con contraste, ecocardiogra-
ma, si es posible transesofdgico (preferiblemente con el paciente sedado e intubado en quiré-
fano) y avisar urgentemente al cirujano.

E) Perfil del tromboembolismo pulmonar: el dolor, de caracteristicas pleuriticas, es el
sintoma mas frecuente del TEP después de la disnea. Otros sintomas menos frecuentes son la
ansiedad, la hemoptisis (en casos de infarto o hemorragia pulmonar) y la sudoracién. En la
exploracién podemos encontrar, por orden decreciente de frecuencia, taquipnea, taquicardia,
aumento del segundo tono cardiaco, estertores pulmonares o sibilancias, fiebre (no es infre-
cuente, acompaiado de leucocitosis y desviacion izquierda atin en embolismos no sépticos)
cianosis y roce pleural. Se deben investigar signos de TVP en miembros inferiores. La radio-
grafia de torax suele ser el primer estudio de imagen realizado, y aunque muestra anomalias en
mas de la mitad de los pacientes, una radiograffa casi normal con deterioro respiratorio seve-
ro puede indicar TEP masivo. Entre las pruebas analiticas destaca la determinacién de dime-
ros-D por su alto valor predictivo negativo. En el ECG el hallazgo mds frecuente es la taqui-
cardia sinusal. Apoya fuertemente el diagndstico los signos de sobrecarga derecha aguda. La
GAB puede mostrar hipoxemia e hipocapnia, aunque una gasometria normal no excluye el
diagnéstico, hasta el punto de que los ensayos realizados no mostraron diferencias significati-
vas en la presion parcial de oxigeno entre aquellos pacientes con TEP y los que no en la angio-
grafia pulmonar. Ante una sospecha fundada de TEP en ausencia de contraindicaciones debe
iniciarse inmediatamente anticoagulacion y confirmar lo antes posible el diagnéstico (ver capi-
tulo correspondiente)

F) Perfil esofdgico: el dolor proveniente del eséfago se confunde habitualmente con el
origen isquémico, ya que comparten localizacion, irradiacion e incluso respuesta a nitratos,
especialmente en el caso de espasmo esofdgico difuso. Puede desencadenarse con la ingesta,
bebidas frias o el estrés. Sintomas acompaifiantes que orientan el diagnostico hacia un origen
esofdgico son la disfagia u odinofagia, la pirosis o la regurgitacién. Debe sospecharse rotura
esofagica en aquellos pacientes con dolor retroestermal stibito que empeora con la respiracion
y la ingesta con antecedente de ingestién de causticos, vomitos o endoscopia alta reciente.
Habitualmente mejora con dieta absoluta y la toma de antidcidos.

G) Perfil osteomuscular-mecénico: se caracteriza por incrementarse con la presién
manual sobre la zona y con la movilizacién (incluyendo la que se realiza con la inspiracion
profunda) y se alivian con el reposo, analgesia y calor local. Se debe investigar la existencia
de traumatismo o sobreesfuerzo muscular previo. Los principales origenes son la columna ver-
tebral (compromiso radicular o discal cervical, aplastamiento vertebral) y la parrilla costal
(fractura costal, osteocondritis). Generalmente no requieren la realizacion de pruebas comple-
mentarias en el momento inicial y responde a antiinflamatorios.
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H) Perfil psicogeno: se caracteriza por ser un dolor mal definido, cambiante, de dura-
cién variable, que no se relaciona con el esfuerzo (incluso mejora con él), y que limita la ins-
piracion profunda. Es frecuente que se acompaiie de sintomas derivados de la hiperventilacién
como mareo, temblor o parestesias en las manos y zona perioral. La exploracion fisica es gene-
ralmente anodina, llamando tinicamente la atencion la taquipnea y, en algunos casos. sudora-
cién distal. La saturacion de oxigeno, la radiografia de térax y el ECG son normales. Mejora
con ansioliticos y placebo, asi como comunicandole al paciente la normalidad de todas las
pruebas realizadas.
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Dolor abdominal agudo

José Ignacio Garcia Sanchez. Medicina Interna
Javier Barrientos Sabugo. Cirugia General y Digestiva

El manejo del dolor abdominal es una gran responsabilidad para un médico por su enorme
variedad etioldgica y por la urgencia vital que constituye en muchas ocasiones. Ademas, los sin-
tomas y signos mds anodinos pueden ser el reflejo de una situacion muy grave, mientras que los
cuadros mds abigarrados pueden autolimitarse y convertirse en enfermedades banales. Asi, todos
los trastornos abdominales agudos requieren de un rapido y exacto diagndstico, ya que el trata-
miento varia segtin la causa y la mayoria de los cuadros abdominales agudos requieren resolucion
inmediata.

I. MECANISMOS DEL DOLOR

En las visceras huecas los receptores dolorosos se hallan en la capa muscular, mientras
que en los 6rganos sélidos, como el higado, se sitdan en la capsula, por lo que en ambos casos
la distension es el estimulo principal. El peritoneo parietal y el mesenterio también responden
a este estimulo o a la traccion, mientras que el peritoneo visceral o epiplon carecen de recep-
tores sensitivos. La inflamacién por estimulos quimicos produce dolor por la liberacion de his-
tamina, serotonina y prostaglandinas que estimulan los receptores nociceptivos de la pared
intestinal, del peritoneo parietal y del mesenterio. La isquemia provoca dolor por la acumula-
cién de metabolitos. La tracciéon vascular produce dolor a partir de receptores situados en la
adventicia vascular.

II. CARACTERISTICAS CLINICAS DEL DOLOR SEGUN EL ORIGEN

Las causas de dolor abdominal son numerosas (Tabla 1), pero hay datos clinicos que nos pue-
den orientar sobre el origen del cuadro.

A) Inflamacién del peritoneo parietal. Se trata de un dolor sordo, constante y localizado
en la zona afectada. La intensidad depende del tipo de sustancia que estd en contacto con el peri-
toneo (los jugos gastrico y pancredtico son los mas irritantes) y de la velocidad de penetracién en
la cavidad. El dolor aumenta con las modificaciones de posicion del paciente, con la tos o estor-

Asesor: Antonio Gonzélez Barber. Medicina Interna
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nudos, motivo por lo cual el paciente con peritonitis tiende a estar quieto en la cama. La contrac-
tura de la musculatura abdominal en la zona del segmento corporal afectado es una caracteristica
variable que depende de la localizacion del proceso y de la integridad del sistema nervioso.

Tabla I. Causas de dolor abdominal.

1. Dolor de origen abdominal

— Inflamacion de visceras abdominales: gastritis aguda, enfermedad péptica, enteritis aguda,
colecistitis aguda, hepatitis aguda, apendicitis aguda, diverticulitis, linfadenitis mesentérica,
anexitis.

— Inflamacién del peritoneo parietal (peritonitis): quimica (dcido gdstrico, jugo pancredtico, bilis,
orina, sangre), infecciosa (perforacion intestinal, peritonitis bacteriana espontdnea).

— Obstruccion de viscera hueca intraperitoneal: obstruccion intestinal, c6lico biliar.

— Trastornos motores intestinales: colon irritable, neuropatias (diabetes)

— Distension de cdpsulas viscerales intraperitoneales (higado, bazo): infecciones, infartos, hemo-
rragia, rotura.

— Procesos retroperitoneales: pancreatitis, patologia nefrouroldgica (cdlicos renoureterales, pielo-
nefritis, tumores), patologia adrtica, hemorragia, fibrosis.

— Trastornos vasculares: isquemia mesentérica, rotura vascular.

— Lesiones de la pared abdominal: infecciones (zdster), hematomas, traumatismos, contracturas.

— Patologia de la pelvis: vejiga (litiasis, infecciones, tumores, rotura), anejos (infecciones, tumo-
res), enfermedad inflamatoria pélvica.

2. Dolor referido extraabdominal
— Origen tordcico: neumonia, derrame pleural, neumotdrax, infarto pulmonar, infarto de miocar-
dio, pericarditis, esofagitis, rotura esofdgica.
— Origen raquideo: espondilitis, hernia discal, osteomielitilis, tabes dorsal, causalgia.
— Origen genital: orquitis, epididimitos, prostatitis.

3. Origen téxico-metabélico:

— Enfermedades endocrinoldgicas: cetoacidosis diabética, insuficiencia suprarrenal (crisis adre-
nal), hiper e hipocalcemia.

— Metabolopatias: crisis porfirica (porfiria aguda intermitente), célico saturnino (intoxicacion
por plomo), edema angioneurdtico familiar, crisis drepanocitica, fiebre meditarranea fami-
liar.

— Farmacos: anticolinérgicos, bloqueantes ganglionares, sindromes de deprivacion.

— Intoxicaciones: setas, picadura de arana (viuda negra).

B) Obstruccion de viscera hueca. Es un dolor de inicio intermitente que se vuelve cons-
tante cuando hay dilatacién de la viscera. Aunque es mds difuso, la localizacién puede orien-
tar hacia el origen (en hipocondrio derecho con irradiacion a esa clavicula en la via biliar,
supraumbilical o periumbilical en intestino delgado, infraumbilical con irradiacién lumbar en
colon, suprapubico en vejiga, en flancos con irradiacion a genitales en uréteres).

C) Patologia vascular. Es un dolor constante y difuso que se caracteriza por ser muy
intenso con pocos hallazgos exploratorios en el inicio. La aparicién de dolor abdominal irra-
diado a region sacra, flancos, genitales y/o cara interna de los muslos obliga a pensar en un
aneurisma adrtico complicado.

D) Lesiones de la pared abdominal. Aumenta con los movimientos y no esta relacio-
nado con la ingesta.

E) Dolor referido. Hay que pensar en una enfermedad intratordcica en todo paciente con
dolor en la mitad superior del abdomen, que obliga a descartar patologia pleuropericardica. El
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dolor referido de la columna vertebral tiene distribucién por dermatémeras y suele aumentar
con el Valsalva.

F) Dolor por metabolopatias. Se debe pensar en ello si no hay otra causa evidente del
dolor.

III. MANEJO DEL PACIENTE CON DOLOR ABDOMINAL

A) Anamnesis. La historia clinica detallada sélo se debe posponer por la estabilizacién
hemodindmica del paciente. Las caracteristicas del dolor a valorar son:

1. Localizacion. El drea de inicio permite una primera orientacién sobre el origen de la
lesion (Tabla II). La irradiacion es en ocasiones tipica: a la escapula derecha desde el hipo-
condrio derecho en patologifa obstructiva biliar, en cinturén desde epigastrio en procesos pan-
credticos, desde fosa renal hasta region inguinoescrotal en cdlicos nefrouroldgicos o hacia
miembros inferiores en patologia adrtica o radiculopatias.

Tabla II. Orientacion etiologica del dolor abdominal segiin la localizacién.

— Difuso: peritonitis, obstruccién intestinal, patologia vascular, gastroenteritis.

— Hipocondrio derecho: patologia hepatobiliar, ulcus gastroduodenal, pielonefritis aguda o c6lico
nefritico derechos, apendicitis retrocecal, patologfa pleuropulmonar derecha.

— Hipocondrio izquierdo: patologia esplénica, ulcus gastroduodenal, pielonefritis aguda o c6lico
nefritico izquierdos, patologia pleuropulmonar izquierda.

— Epigastrio: ulcus géstrico, procesos esofdgicos, cardiopatia isquémica, pericarditis, pancreatitis,
colecistitis.

— Periumbilical: obstruccion intestinal, isquemia mesentérica, patologia umbilical, problemas téxi-
co— metabdlicos.

— Fosa iliaca derecha: apendicitis, tiflitis, ileitis terminal, adenitis mesentérica, patologia anexial,
hernia inguinoescrotal, absceso o hematoma del psoas, litiasis ureterovesical, orquiepididimitis,
torsion testicular.

— Fosa iliaca izquierda: diverticulitis, adenitis mesentérica, patologia anexial, hernia inguinoescrotal,
absceso o hematoma del psoas, litiasis ureterovesical, orquiepididimitis, torsion testicular.

2. Cualidades del dolor. La intensidad es poco orientativa. El dolor célico debe orientar
a obstruccion de viscera hueca (el dolor es continuo si se obstruye la via biliar). El dolor uren-
te obliga a descartar patologia péptica y el desgarrante una rotura adrtica, mientras que el
dolor pancreatico cldsicamente se describe como terebrante.

3. Cronologia. La instauracién siibita puede deberse a perforacion de ulcus, infarto de
algin 6rgano abdominal o tordcico, neumotodrax, rotura adrtica, torsion testicular/ovarica o
rotura de embarazo ectdpico. Una aparicion rapida pero menos brusca ocurre en la perfora-
cién de viscera hueca, la obstruccion intestinal alta, una pancreatitis, obstruccion de la via
biliar, colecistitis aguda, infarto mesentérico o célico renoureteral. Mas lentamente se mani-
fiestan diverticulitis, apendicitis, patologia herniaria, obstruccion intestinal baja, perforacion
colénica o retencidn urinaria.

4. Circunstancias que alivian o agravan el dolor, como la posicion, la ingesta, los
movimientos respiratorios o la defecacion, pueden también ayudar a la orientacion diagndstica.

5. Sintomas acompaiiantes. Los vémitos suelen preceder al dolor cuando se trata de
causas médicas, mientras que en procesos quirirgicos aparecen mas tarde; ademads, su aspecto
puede ser diagndstico (hemadtico en la hemorragia digestiva, fecaloideo en la obstruccion intes-
tinal). Los cambios en el ritmo intestinal también se deben indagar (diarrea en la gastroente-
ritis, estrefiimiento sin expulsion de gases en la obstruccion intestinal). La existencia de icte-
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ricia, coluria y acolia indican obstruccién de la via biliar. La fiebre suele indicar infeccién y,
en los procesos quirtirgicos, agrava el prondstico. Los sintomas urinarios y la historia gineco-
l6gica siempre deben investigarse.

B) Exploracion fisica:

1. Inspeccién. Hay que valorar la actitud del paciente (inquieto en los dolores célicos e
inmdvil en caso de irritacion peritoneal), la presencia de distension abdominal y de circulacion
colateral y buscar la presencia de cicatrices, lesiones cutdneas y hernias (muy importante no
olvidar la exploracion de los orificios herniarios)

2. Auscultacion. Se pueden escuchar ruidos metdlicos (como expresion de obstruccion de
la luz intestinal), silencio abdominal (en el leo paralitico o en fases avanzadas del ileo obstruc-
tivo) o soplos de la aorta o de las arterias mesentéricas que nos orienten a patologia vascular.

3. Percusién. El timpanismo generalizado indica presencia de gas, mientras que la mati-
dez en ciertas localizaciones nos orienta al diagnostico de visceromegalias o presencia de asci-
tis (capitulo 46).

4. Palpacion. A nivel superficial podemos encontrar los signos de irritacién peritneal,
con rigidez de la pared abdominal que impide la depresién de la misma bien sea localizada o
generalizada (abdomen en tabla); el signo de Blumberg consiste en el aumento del dolor al sol-
tar bruscamente tras apretar la pared del abdomen y también es un dato de irritacion peritone-
al. Una palpacion mds profunda permite definir masas y visceromegalias y localizar mejor el
dolor, con maniobras que permiten orientar mejor la causa de los sintomas (en hipocondrio
derecho, el signo de Murphy consiste el el aumento del dolor a la palpacién durante la inspi-
racién y es orientativo de colecistitis; en fosa iliaca derecha el signo del psoas consiste en el
aumento del dolor a la flexién de la cadera derecha y debe hacer pensar en apendicitis o lesion
inflamatoria adyacente como abscesos retroperitoneales). Los orificios herniarios inguinales
deben ser explorados para descartar la presencia de masas a ese nivel que puedan correspon-
der a la causa del proceso. El tacto rectal permite localizar masas anorectales y descartar res-
tos hematicos en las heces. La exploracion genital es indispensable, especialmente cuando el
dolor se irradia o procede de esa localizacion. La palpacion de los pulsos arteriales de miem-
bros inferiores se debe realizar siempre, pues la patologia adrtica puede alterarlos.

C) Pruebas complementarias. Se utilizan para confirmacion o exclusion del diagndsti-
co de sospecha tras la anamnesis y exploracion, pero no puede reemplazar a éstas.

1. Determinaciones analiticas.

a) Hemograma. El recuento de la serie roja permite detectar anemia, que puede indicar
la presencia de hemorragia, aunque puede tardar hasta 24 horas en aparecer el descenso de la
hemoglobina; un descenso brusco de la hemoglobina suele indicar sangrado agudo y obliga a
pensar en hemoperitoneo o hemorragia digestiva grave. La leucocitosis con desviacion izquier-
da es un dato inespecifico que puede no aparecer en ancianos, nifios e inmunodeprimidos.
Asimismo, la leucopenia es un dato de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica que indi-
ca gravedad en el seno de una sepsis.

b) Analisis bioquimico. El perfil renal (glucosa, creatinina, sodio, potasio y cloro), con-
juntamente con la gasometria, ayuda en el diagndstico de ciertos procesos metabdlicos cau-
santes de dolor abdominal agudo (cetoacidosis diabética, crisis de insuficiencia suprarrenal) y
muestra las complicaciones hidroelectroliticas que habrd que tratar con sueroterapia. El perfil
hepatico puede mostrar un patrén de citolisis por hepatitis o de colostasis, que orienta el diag-
ndstico hacia patologfa biliar. El perfil pancredtico (amilasa y lipasa) sirve para diagnosticar
pancreatitis, aunque los valores de amilasa en suero se pueden elevar por miltiples causas
(capitulo 52, Pancreatitis). Por dltimo, la determinacién de enzimas miocardicos (CPK, tro-
poninas) se ha de realizar junto a la seriacion electrocardiografica ante la sospecha de isque-
mia miocdrdica como causa del cuadro.
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¢) Analisis gasométrico. La acidosis metabdlica es un signo de gravedad que aparece en
la cetoacidosis diabética, las crisis de insuficiencia suprarrenal (con hiponatremia e hiperca-
liemia) y en la hipoxia tisular generalizada (shock séptico o hemorrigico) o localizada (isque-
mia intestinal). La alcalosis metabdlica puede aparecer por vomitos de repeticion.

d) Analisis de orina. La hematuria puede indicar urolitiasis, infeccion del tracto uri-
nario o bien puede ser de origen renal (embolismos o trombosis de la arteria renal, trom-
bosis de la vena renal). La aparicion de nitritos con bacteriuria indica infeccién del tracto
urinario. La piuria puede ser la expresion de patologia inflamatoria pélvica. La determina-
cion de gonadotropina coridnica beta (3-hCG) puede dar el diagndstico de embarazo ectd-
pico complicado ante un cuadro compatible.

2. Electrocardiograma. Se debe evaluar la presencia de datos de isquemia miocardi-
ca (con precaucion, ya que la repolarizacion de la cara inferior puede alterarse en procesos
abdominales) y la presencia de alteraciones potencialmente emboligenas (fibrilacién auri-
cular, areas disquinéticas), que favorezcan los embolismos viscerales.

3. Estudios de imagen.

a) Radiografia de térax. Puede mostrar causas toracicas de dolor abdominal (neu-
monia, neumotdrax, patologia diafragmatica) y es esencial para descartar la presencia de
neumoperitoneo, para lo que es mas sensible tras introducir aire por sonda nasogastrica.

b) Radiografia de abdomen. La proyeccién simple en dectbito permite apreciar:

b.1) las estructuras dseas y calcificaciones a diferentes niveles (litiasis biliares, uroli-
tiasis, apendicolitos, calcificaciones pancredticas, calcificaciones vasculares).

b.2) la localizacion del gas intraintestinal, que muestra el calibre de las asas intesti-
nales y algunas veces de las paredes de las mismas. La distribucion de ese gas puede hacer
sospechar masas que desplazan el intestino (tumores, hematomas, abscesos) u obstrucciéon
intestinal, para lo que es de ayuda la proyeccién en bipedestacién, que muestra niveles
hidroaéreos proximalmente a la obstruccion y ausencia de gas distalmente. La presencia de
gas distal con niveles hidroaéreos distribuidos uniformemente indican fleo paralitico.

b.3) las imagenes de gas extraintestinal. El neumoperitoneo se observa el la radiogra-
fia de térax pero también puede verse en la radiografia de abdomen en proyeccién antero-
posterior en dectbito lateral. La aerobilia indica patologia biliar, aunque puede ser normal
en pacientes colecistectomizados. La neumatosis intestinal es un signo poco habitual que
en un adulto debe sugerir isquemia intestinal evolucionada, al igual que la neumatosis por-
tal. El retroneumoperitoneo puede aparecer en la perforacién duodenal.

b.4) los bordes de 6rganos y masas (el vélvulo de sigma se suele mostrar como un asa
sigmoidea oblicua voluminosa como un “grano de café”).

c) Ecografia abdominal. Es una técnica barata e inocua que permite evaluar adecua-
damente la patologia hepatobiliar y puede ayudar al diagndstico de apendicitis aguda,
diverticulitis aguda y alteraciones uroldgicas. La ecografia ginecoldgica puede dar el diag-
nostico de procesos anexiales, uterinos y enfermedad inflamatoria pélvica.

d) Tomografia computerizada (TC). Se debe realizar ante la sospecha de patologia
adrtica o complicaciones retroperitoneales (hematomas, abscesos). Es la prueba utilizada
habitualmente para diagnosticar la isquemia intestinal o renal, aunque la prueba ideal en
estos casos es la arteriografia, que cada vez se utiliza menos por su invasividad.

4. Endoscopia digestiva. Indicada fundamentalmente ante la sospecha diagndstica de
hemorragia digestiva tras descartar la perforacion, que la contraindica. Permite la confir-
macidn del origen del sangrado, la valoracién de la actividad del sangrado y la realizacién
de maniobras terapéuticas.

5. Paracentesis. En el caso de hepatopatia (y mds raramente en otras causas de asci-
tis), la infeccidn del liquido ascitico puede ser la causa del dolor abdominal y el estudio del
liquido ascitico se debe realizar si no hay otra causa del cuadro. En caso de presentar >250
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neutréfilos/ul, el diagndstico de peritonitis bacteriana espontdnea es muy probable si no
existe otra causa (peritonitis secundarias).

IV. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ABDOMINAL AGUDO
Muiltiples patologias abdominales y extrabdominales cursan con abdomen agudo. La his-

toria clinica, la exploracion fisica y los resultados obtenidos en las pruebas complementarias
nos ayudaran a encuadrar el caso en uno de los cuadros clinicos descritos en la Tabla III.

Tabla III. Valoracién sindromica del dolor abdominal.

Apendicitis aguda
— Patologia quirdrgica aguda mds frecuente. Mds frecuente en 2* y 3" década de la vida.
— Dolor periumbilical o epigastrico mal localizado que progresivamente se va desplazando y foca-
lizando en la fosa ilfaca derecha.
— Anorexia, nduseas, febricula. En la apendicitis retrocecal puede aparecer sindrome miccional por
irritacion ureteral.
— Datos de laboratorio: Leucocitosis con desviacion izquierda.
Colecistitis aguda
—90% de origen litidsico. Antecedentes de célicos biliares.
— Dolor en hipocondrio derecho que puede irradiarse a escdpula.
— Historia de mala tolerancia a comidas grasas, ingesta abundante reciente, nduseas, vomitos y fie-
bre. La ictericia es poco frecuente.
— Datos de laboratorio: Leucocitosis con desviacién izquierda.

Colangitis aguda
— Coledocolitiasis, tumores de pancreas o vias biliares, procedimientos invasivos
— Triada de Charcot: Ictericia, dolor hipocondrio derecho y fiebre

Pancreatitis aguda
— Sus causas mds frecuentes son la etilica y la litiasis biliar.
— Dolor epigdstrico irradiado a la espalda, “en cinturén”; nduseas, vomitos.
— Datos de laboratorio: Amilasa elevada en sangre y orina, aumento de la lipasa y posible colesta-
sis, hipocalcemia y leucocitosis con desviacién izquierda.

Rotura de aneurisma de aorta abdominal

— Varones de edad avanzada, HTA, EPOC con aneurisma de didmetro mayor de 5 cm. La mayoria
de origen arteriosclerético y de localizacién infrarrenal.

— Dolor epigdstrico intenso, irradiado a la espalda, de inicio brusco, que puede empeorar con el
dectibito y mejorar con la sedestacion; a veces dolor desde varias semanas antes. Hipotension y
rapido deterioro hemodindmica.

— Masa pulsatil en epigastrio. Imagen en radiografia abdominal de una masa con borde calcificado.

Perforacion de viscera hueca

— Ulcus péptico, EII, diverticulitis, neoplasia de colon, Sdr Boerhaave (rotura esofagica tras vomi-
tos 0 nauseas intensas; empeora al tragar y con la respiracién; neumotorax y enfisema mediasti-
nico y subcutdneo)

— La concentracion bacteriana aumenta a medida que la perforacion es mds distal en el tubo diges-
tivo. La mds grave es la peritonitis fecaloidea, secundaria a perforacion colénica (diverticulitis
aguda o neoplasia colénica perforada)

— El paciente “impresiona de gravedad”, abdomen timpdanico, con peritonismo difuso, “en tabla”,
taquicardia, sudoracion, oliguria. Neumoperitoneo en radiografia abdominal en bipedestacién o
en dectibito lateral izquierdo.

Hemoperitoneo
— Rotura de bazo, rotura hepdtica, embarazo ectdpico roto, biopsia hepdtica percutdnea, rotura de
aneurisma abdominal.
— Dolor abdominal con distensién progresiva, inestabilidad hemodindmica.

(Continiia)
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Tabla ITII. Valoraciéon sindrémica del dolor abdominal. (Continuacion)

Ulcus péptico
— Puede relacionarse con ingesta de AINES.
— Dolor epigastrico, brusco, quemante que se alivia con la ingesta de antidcidos.
— Es la causa mds frecuente de HDA.

Diverticulitis aguda
— Relacién con la edad, malos habitos de alimentacion, estreflimiento.
— Dolor en fosa ilfaca izquierda e hipogastrio, fiebre y diarrea o estrefiimiento. Menos frecuente-
mente hemorragia.

Obstruccion intestinal

— Si es de intestino delgado la causa mds frecuente son las adherencias postquirtrgicas y las her-
nias en pacientes no laparotomizados. Si es a nivel coldnico las causas mds frecuentes son las
neopldsicas.

— Abdomen distendido y timpanizado, dolor célico, vomitos. Ruidos hidroaéreos aumentados y
metélicos (fase precoz) o ausentes (fase tardia)

— Radiografia de abdomen: Dilatacion de asas, ausencia de gas distal y presencia de niveles hidro-
aéreos.

Gastroenteritis aguda
— Contexto epidemiol6gico. Dolor difuso tipo cdlico, nduseas, vomitos diarrea; exploracién abdo-
minal normal; fiebre y leucocitosis; posible deshidratacién
Isquemia mesentérica
— Ancianos con arteriosclerosis, cardiopatia emboligena (fibrilacién auricular), hepatopatias gra-
ves e insuficiencia renal en hemodidlisis
— Exploracién abdominal inicial normal, sin clara irritacion peritoneal. Rectorragia y acidosis
metabdlica en fases tardias.

Dolor abdominal de origen toracico
— Infarto agudo de miocardio, tromboembolismo pulmonar, neumonia, etc.

Dolor abdominal de origen ginecolégico
— Embarazo ectdpico, aborto incompleto, salpingitis aguda, torsiéon quiste ovdrica, rotura de quis-
te ovdrico, anexitis.
— Dolor en fosas ilfacas e hipogastrio; fiebre y leucorrea en patologia inflamatoria. Dolor a la movi-
lizacion cervical en tacto vaginal. En el caso del embarazo ectépico, del aborto incompleto y de
la rotura de quiste ovdrico puede presentar ademds cuadro de taquicardia, sudoracién palidez e
incluso estado de shock.

Dolor abdominal de origen urolégico

— Infeccion del tracto urinario, pielonefritis, crisis renoureteral.

— Dolor (cdlico en las uropatias obstructivas) que se irradia desde zona lumbar o flanco a region
genitocrural. Sindrome miccional (tenesmo, disuria y polaquiuria).

— Si la causa es infecciosa puede aparecer: fiebre y escalofrios; leucocitosis y neutrofilia; piuria y
bacteriuria. Si la causa es obstructiva puede aparecer hematuria en el sedimento.

— En la radiografia de abdomen pueden existir signos que nos orienten al diagnéstico: borramien-
to de la linea de psoas, gas en silueta renal, litiasis.

Dolor abdominal de origen psicégeno
— Agravamiento de los sintomas con el estrés; cese con el suefio; exploracion fisica normal.
Ausencia de deterioro clinico y anlitico. Falta de relacién entre la anatomia y la irradiacién del
dolor. Diagnéstico de exclusién.

V. ACTITUD ANTE UN DOLOR ABDOMINAL AGUDO

El primer caso consiste en valorar la estabilidad hemodindmica del paciente, que permite
distinguir dos situaciones muy diferentes:
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A) Paciente en shock. La urgencia del cuadro obliga a realizar una evaluacién que permita
descartar o diagnosticar procesos cuyo manejo especifico ha de realizarse con premura. Al mismo
tiempo, hay que intentar conseguir estabilidad hemodindmica con medidas bdsicas.

1. Canalizacién dos vias periféricas. Si no es posible, se canalizard una via central.

2. Estabilizacién hemodinamica. Es fundamental la reposicién de liquidos y electroli-
tos, pues en casi todos los casos se trata de shock hipovolémico o distributivo.

3. Extraccion de analisis, para realizacion de hemograma, determinacién de pardmetros
bioquimicos con perfil hepético y cardiaco y amilasa, gasometria arterial, estudio de coagula-
cién y pruebas de compatibilidad sanguinea.

4. Realizacion de electrocardiograma. Puede diagnosticar un infarto agudo de miocardio.

5. Colocacion de sonda nasogastrica y tacto rectal. Los restos hemdticos orientan a la
hemorragia digestiva.

6. Diagnéstico etioldgico. Existen dos tipos de shock asociados a dolor abdominal
(Tabla IV); el diagndstico de estas entidades se basa en la historia clinica, la exploracion fisi-
cay las pruebas complementarias antes referidas, a lo que se puede afiadir la realizacién de una
ecografia abdominal a pie de cama.

7. Valoracion de laparotomia urgente por parte del cirujano.

Tabla IV. Causas de shock en el abdomen agudo.

SHOCK HIPOVOLEMICO SHOCK SEPTICO
— Rotura de aneurisma adrtico abdominal — Perforacion de viscera hueca
— Hemorragia digestiva (alta o baja) — Abscesos y otros procesos infecciosos

abdominales y extrabdominales
— Rotura de viscera sélida
— Embarazo ectdpico roto
— Pancreatitis aguda

B) Paciente estable hemodinidmicamente:

Interesa realizar un diagnéstico etioldgico a fin de valorar si el cuadro va a precisar inter-
vencion quirtrgica urgente. Esta vendra indicada, mds frecuentemente, por la progresiva ines-
tabilidad hemodindmica, la rigidez abdominal y la sospecha de perforacion de viscera hueca
(neumoperitoneo).

A pesar de todo ello, frecuentemente no se llega a un diagndstico etioldgico. En estos
casos lo mds razonable es la observacion del paciente, repitiendo la exploracion fisica y las
pruebas complementarias que se consideren necesarias cada cierto tiempo, ya que la propia
evolucién del proceso puede dar el diagnéstico. Debemos considerar la laparoscopia/laparoto-
mia exploradora como una opcién diagnéstica-terapettica.

Mientras se realiza el estudio etiolgico del dolor abdominal hay que valorar la adminis-
tracion de analgesia para procurar el alivio del paciente pero evitando enmascarar la evolucion
del proceso subyacente.
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Lumbalgia

M? Paz Martinez Vidal y Belén Ramos Tejada. Reumatologia
Maria Cuadrado Fernandez. Medicina Interna

Se define la lumbalgia como el dolor, de cualquier etiologia, en la zona del dorso entre
las dltimas costillas hasta los pliegues gliteos. Globalmente, 8 de cada 10 personas padecen
alguna vez al menos un episodio.

I. CLASIFICACION ETIOLOGICA

A) Lumbalgia especifica. Aquella en la que se llega a conocer la causa, lo cual sucede tni-
camente en el 20% de los casos. En el 5% de los pacientes, el dolor lumbar es sintoma de una enfer-
medad grave subyacente. Estas son las causas que se deben descartar en el Servicio de Urgencias.
En el 15% de los casos se trata de patologia especifica loco-regional no grave (Tabla I).

B) Lumbalgia inespecifica. Constituye el 80% restante. En estos casos no se llega a identifi-
car claramente la estructura que origina el dolor. Es un proceso benigno autolimitado, aunque recu-
rrente, mds frecuente en adultos de mediana edad y en mujeres. Los factores que con mayor fre-
cuencia pueden desencadenar el primer episodio son: manejar cargas, adoptar posturas incorrectas,
las vibraciones, un bajo nivel de satisfaccion laboral, factores psicoldgicos y el estrés.

Desde el punto de vista practico se puede clasificar la lumbalgia como aguda (aquella con
menos de 7 dias de evolucién), subaguda (entre 7 dias y 7 semanas) y crénica (mds de 7 semanas).

II. ABORDAJE DIAGNOSTICO

En la valoracién inicial de un paciente con lumbalgia sélo es necesario realizar una anam-
nesis y exploracidn fisica, enfocadas a detectar sefiales de alarma que indiquen la existencia de
una causa especifica (Tabla II); por su frecuencia, se deben explorar asimismo los signos de
compresion radicular (Tabla III). En funcién de la presencia o ausencia de estos signos de alar-
ma, se puede clasificar al paciente en:

A) Paciente con sospecha de patologia especifica. Se debe iniciar el estudio con una
radiograffa simple y una analitica. En funcién de los resultados y la sospecha clinica, se reali-
zardn otras pruebas diagnésticas (Figura 1). Respecto a las pruebas de imagen, hay que tener
en cuenta que la sensibilidad de la radiograffa lumbar para algunas entidades como infeccio-
nes o lesiones tumorales precoces es baja, por lo que deberia acompanarse de la realizacion de
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otras pruebas segun la sospecha diagndstica; el TC y la RM son mds sensibles que la radiogra-
fia simple en el diagndstico de estas patologias y permiten también diagnosticar otras patolo-
gfas como hernias discales o estenosis del canal. La realizacion de exploraciones electrofisio-
l6gicas solo esta indicada en pacientes con signos de afectacion neuroldgica en los que no

queda claro por la exploracién si son de origen radicular, medular o periférico.

| Paciente con lumbalgia |

Y y

- " |Ausencia de signos de alarma |
|Presen0|a de signos de alarma|

¥ Y

| Lumbalgia inespecifica |
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* No hay mejoria ni

« Rx lumbar empeoramiento tras 8
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« Bioquimica general l
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* Anamnesis
* Técnicas de imagen (TC, RM) + Exploracidn fisica
« Electrofisiologia *» Rx simple de columna
+ Laboratorio: cultivos, EEF, IEF, + Hemograma. VSG, PCR
hormonas, marcadores tumorales, + Bioquimica general
serologias, Mantoux * EEF
« Estudios de Medicina Nuclear
+ Densitometria

* Biopsia

Y v

Lumbalgia inespecifica

—| Sospecha de patologia grave

Sospecha de patologia
especifica e E—

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de lumbalgia.
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B) Paciente con lumbalgia inespecifica. No es necesario realizar ningtin estudio radio-
16gico en las primeras 8 semanas de evolucion, pues sélo en una de cada 2500 radiografias se
detecta algo relevante que no se habia obtenido de la anamnesis y la exploracién. En el caso
de que no haya mejoria con tratamiento adecuado en ese periodo de tiempo deberia replante-
arse el caso y realizar las pruebas complementarias necesarias (Figura 1).

III. MANEJO TERAPEUTICO

A) Lumbalgia secundaria a patologia grave o especifica. Debe tratarse la causa sub-
yacente. Se requiere intervencién médica urgente en caso de sindrome de cola de caballo
de cualquier etiologia, infecciones intraabdominales, espondilodiscitis y aneurisma de
aorta. El resto de causas pueden ser remitidas para valoracion por el especialista correspon-
diente sin aplicar un tratamiento médico urgente

B) Lumbalgia aguda inespecifica. E1 75% de los casos de dolor lumbar se resuelven
espontdneamente en 4 semanas. Ningtn tratamiento, solo o en combinacidn, acorta signifi-
cativamente la duracién de un episodio agudo de dolor lumbar, pero si alivia los sintomas
para reincorporarse antes a las tareas habituales. En el Servicio de Urgencias se debe: 1)
tratar de identificar factores desencadenantes; 2) informar al paciente de la benignidad del
proceso; 3) el reposo no es el tratamiento, sino una necesidad por el dolor, se debe evitar
el reposo absoluto, excepto en lumbalgias muy limitantes, en las que se recomendard como
maximo 3 dias para prevenir el descondicionamiento fisico del reposo prolongado; 4) pau-
tar una analgesia adecuada: hay evidencia de la eficacia de analgésicos, relajantes muscu-
lares y AINE. No hay pautas concretas que hayan demostrado superioridad respecto a otras,
pero podia ser ttil usar relajantes nocturnos (p.ej. tetrazepam durante 10 dias) para no inter-
ferir en la vida laboral y AINE durante el dia; 5) a partir de la segunda semana, debe reco-
mendarse ejercicio aerébico suave y a partir de la cuarta semana, ejercicios de flexibilidad
y fortalecimiento del tronco.

C) Lumbalgia aguda inespecifica recidivante. Se debe tratar el episodio agudo de la
manera indicada. Existe evidencia moderada a favor del empleo de ejercicio fisico aerdbi-
co, de flexibilidad y fortalecimiento del tronco como prevencion a largo plazo para reducir
los episodios de lumbalgia aguda.

D) Lumbalgia subaguda inespecifica. Una vez completado el tratamiento de la fase
aguda, se recomienda no cronificar el tratamiento analgésico. El ejercicio combinado con
terapia conductual ha demostrado una moderada eficacia en estos casos.

E) Lumbalgia crénica inespecifica. Su abordaje es muy complejo. El ejercicio fisico
resulta beneficioso a largo plazo si se realiza de manera constante; los antidepresivos, espe-
cialmente los triciclicos pueden resultar ttiles en combinacidn con el tratamiento analgési-
co; es preferible evitar el uso prolongado de opioides. Finalmente, algunos pacientes se
benefician del tratamiento en unidades del dolor, en las que se combinan terapias cogniti-
vo-conductuales con otras estrategias como bloqueos nerviosos, ejercicio, etc. En el mane-
jo de estos pacientes es asi mismo fundamental la prevencion de la incapacidad por lum-
balgia, para lo cual son ttiles las siguientes estrategias: 1. Poner igual énfasis en aliviar el
dolor y recuperar la funcién; 2. Recomendar a los pacientes que contintien activos; 3.
Desviar los recursos a modalidades de tratamiento activas (evitar masajes, rehabilitacion
pasiva, reposo prolongado, acupuntura, etc, pues no hay evidencia de su eficacia).
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Tabla I. Causas mas frecuentes de lumbalgia especifica.

Causa conocida grave 5%

Tumores malignos espinales
Metdstasis vertebrales
Espondilodiscitis

Absceso epidural

Quiste hidatidico

Fractura inestable

Tumores malignos pélvicos
Sindrome de cola de caballo
Infecciones abdominales
Infecciones pélvicas
Aneurisma de aorta

Causa Locorregional no grave 15%

Espondilitis anquilosante
Aplastamientos vertebrales
osteopordticos

Enfermedad de Paget
Tumores benignos espinales
Tumores benignos pélvicos
Lipomatosis
Malformaciones vasculares
Hernia de disco

Estenosis de canal raquideo
Quistes aracnoideos

Tabla II. Datos de alarma en un paciente con lumbalgia.

Antecedentes
Manipulacién instrumental

Drogas por via parenteral
Infeccion previa
Inmunodepresion

Tumor

Traumatismo reciente

Sintomas

Signos

Dolor inflamatorio, que no cede  Afectacién motora de MMII
con el reposo, y/o de intensidad ~ Sindrome de cola de caballo

progresiva Masa abdominal o pélvica
Pérdida de fuerza de miembros  Soplo abdominal
Alteracion de esfinteres Fiebre

Fiebre Adenopatias

Sintomas constitucionales
Disnea, sudoracién

Tabla III. Signos de afectacién radicular.

Dolor y trastornos Debilidad motora Reflejos tendinosos
L4 Muslo posterolateral Extensor primer dedo Tendén medial

Pie medial
LS Muslo anterior Cuadriceps Rotuliano

Psoas

S1 Gliiteo Flexores de la planta Aquileo

Muslo posterior

Pie medial
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Monoartritis y poliartritis

Rebeca Belmonte Gémez. Reumatologia
Monica M? Roman Sastre. Reumatologia
Juan Torres Macho. Medicina Interna

Monoartritis

I. CONCEPTO

Una monoartritis se define como la presencia de sintomas y signos de inflamacién loca-
lizados en una sola articulacion. Se clasifican segtin el tiempo de evolucién en: 1) aguda, de
menos de 6 semanas de duracién; 2) crénica, con una duracién superior a 6 semanas. Una
monoartritis aguda es una potencial emergencia que debe ser estudiada y tratada.

II. ETIOLOGIA

Las causas mas frecuentes de monoartritis (Tabla I) son infecciosas, microcristalinas y trau-
maticas.

A) Artritis infecciosas. Una monoartritis aguda deberfa ser considerada infecciosa hasta
que se demuestren otras causas de artritis. La artritis séptica es habitualmente una infeccién adqui-
rida por via hematdgena. Son factores predisponentes la inmunosupresion, la artritis reumatoide,
diabetes mellitus, la adiccion a drogas por via parenteral y la presencia de protesis articulares. En
estos pacientes la sospecha de etiologia séptica de una artritis deberia mantenerse hasta que la
infeccién haya sido excluida.

La artritis séptica se caracteriza por la aparicion de sintomas como fiebre o malestar gene-
ral, inflamacién o dolor local importante que impide cualquier tipo de movimiento tanto activo
como pasivo.

La causa mas frecuente de artritis bacteriana en el adulto es el S. aureus (37-56%). Es el cau-
sante del 80% de las infecciones articulares en pacientes con artritis reumatoide y en aquellos con
diabetes mellitus, siendo también frecuente en pacientes adictos a drogas por via parenteral
(ADVP). EI segundo microorganismo mds frecuentemente implicado en la artritis séptica es el
Streptococcus. En las protesis, la infeccion suele deberse a S. epidermidis Los bacilos Gram nega-
tivos son causa de artritis séptica en pacientes ADVP, ancianos e inmunocomprometidos. Los baci-
los Gram negativos y H. influenzae son los microorganismos mas frecuentemente aislados en las
artritis sépticas del recién nacido y en nifios menores de 5 anos. Actualmente, en Europa, N. gonor-
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rhoeae es una causa poco frecuente de artritis séptica, siendo mds frecuente en adultos jévenes
sexualmente activos; en las mujeres se suele manifestar como infeccién diseminada (poliartralgias
migratorias, tenosinovitis y lesiones cutdneas maculopapulosas, multiples, no dolorosas, distribui-
das en los miembros o en el tronco). Los factores predisponentes para una artritis séptica son: edad,
compromiso del sistema inmune (especialmente diabetes mellitus) y la presencia de enfermedades
articulares predisponentes (especialmente la artritis reumatoide). Las articulaciones mds frecuen-
temente implicadas son: la rodilla en el adulto y la cadera en el niflo. La mayoria de las artritis sép-
ticas son monoarticulares, aunque un 10-20% pueden ser poliarticulares. La artritis séptica poliar-
ticular ocurre més frecuentemente en pacientes con artritis reumatoide o con enfermedades sisté-
micas del tejido conectivo. Los virus de la hepatitis B, VIH y parvovirus y la espiroqueta Borrelia
burgdorferi, raramente son causa de monoartritis ya que normalmente se manifiestan como oligo-
artritis aguda o crénica.

Las artritis infecciosas subagudas o crénicas mds frecuentes en nuestro medio son la bruce-
losis y la tuberculosis. La brucelosis suele producir mono u oligoartritis, tanto en la forma aguda
como en la crénica; también puede presentarse como poliartritis, sacroileitis o espondilitis. La
artritis tuberculosa es crénica y generalmente monoarticular; puede acompafiarse de tenosinovitis
y afecta preferentemente a rodilla, tobillo, cadera y muiieca. Sélo se acompaiia de afectacion pul-
monar en el 50% de los casos. Para el diagnéstico de la artritis tuberculosa la técnica de eleccion
es la biopsia sinovial pues el cultivo del liquido sinovial presenta falsos negativos. Aunque es poco
frecuente, en los pacientes inmunodeprimidos debe considerarse a los hongos como posible agen-
te causal.

B) Artritis microcristalinas. La gota, artritis por cristales de urato monosédico, suele afec-
tar a la primera metatarsofalangica, tobillo, tarso o rodilla, aunque en un 10% de los casos puede
presentarse como poliartritis. Cursa en forma de brotes recurrentes o de forma crénica (asociada a
la presencia de tofos, con o sin insuficiencia renal) con predominio en varones. El episodio cursa
con intenso dolor, aumento de la sensibilidad de la piel, y puede existir fiebre. La presencia de una
historia de episodios de artritis autolimitados, puede ayudar en el diagndstico. Los brotes se sue-
len desencadenar por un factor precipitante entre los cuales los mas frecuentes son la infeccion,
traumatismos, cirugia, nutriciéon parenteral, y el comienzo de la terapia hipouricemiante. En una
persona joven hay que descartar trastornos linfoproliferativos y mieloproliferativos (cursan con
recambio celular acelerado). También puede ser secundaria a otras situaciones como anemia
hemolitica, policitemia, farmacos (diuréticos, dcido acetilsalicilico en dosis bajas, ciclosporina),
enolismo y ayuno. La condrocalcinosis es la artropatia por depésito de cristales de pirofosfato cal-
cico que suele aparecer en pacientes mayores de 50-60 afios y se acompaiia de evidentes signos
radioldgicos de artrosis. Afecta principalmente a las rodillas y muiiecas. En un paciente joven con
condrocalcinosis hay que descartar hemocromatosis, hiperparatiroidismo primario o enfermedad
de Wilson.

Tabla I. Causas mas frecuentes de monoartritis.

Monoartritis aguda Monoartritis crénica

— Artritis infecciosas — Artritis infecciosas
Bacterias Tuberculosis
Enfermedad de Lyme Brucelosis
Virus Hongos

— Artritis microcristalinas Parésitos
Gota — Osteoartritis
A. por depdsito de cristales — Artritis reumatoide juvenil

de pirofosfato célcico — Espondilitis

— Sindrome de Reiter

— Artritis psoridsica

— Artritis enteropdtica

— Enfermedad de Behget
— Sarcoidosis
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C) Monoartritis no inflamatorias. Los traumatismos que causan fracturas, asi como las
lesiones en ligamentos o meniscos, pueden provocar monoartritis. Es frecuente encontrar en la
historia clinica el antecedente de traumatismo aunque éste en ocasiones falta en los pacientes
con osteoporosis. El dolor de la artritis traumatica aparece de segundos a minutos tras el trau-
matismo, a diferencia de las artritis microcristalinas o artritis sépticas en las que el dolor se
desarrolla en horas. Otras causas de monoartritis no inflamatorias son la artrosis y la osteone-
crosis. La artrosis ocurre en pacientes ancianos, normalmente es cronica y se caracteriza por
dolor con la actividad. La inflamacién de la articulacién es minima, pero en una exacerbacion
aguda puede estar presente. La osteonecrosis, también llamada necrosis avascular o isquémi-
ca, deberfa ser considerada en pacientes jévenes con factores de riesgo tales como tratamien-
to con esteroides o hemoglobinopatias, asi como en diabéticos y alcohdlicos. La cabeza femo-
ral suele ser la articulaciéon mds afectada.

II. APROXIMACION DIAGNOSTICA

Ante un paciente con monoartritis se debe valorar si: 1) la afectacion articular es tinica o
si son varias las articulaciones implicadas; 2) la evolucién es inferior o superior a 6 semanas;
3) es de origen mecdanico o inflamatorio; 4) se trata de una artritis séptica; 5) consiste en una
entidad aislada o es una manifestacion de una enfermedad sistémica. En la monoartritis aguda
se debe hacer un diagndstico etiolégico inmediato para identificar aquellas entidades que
requieren una actitud terapéutica mas precoz: infecciosas, microcristalinas y traumaticas.

Tabla II. Etiologia mas frecuente de las monoartritis segiin la edad.

Nifios y adolescentes (menores de 17 afios)
— Infecciosa
Menores de 3 meses: S. aureus, Enterobacterias, Streptococcus grupo B
Nifios de 3 meses a 6 anos: S. aureus, H. influenzae, Enterobacterias
— Trastornos osteoarticulares no inflamatorios (enf. de Osgood-Schlatter, traumatismo,
epifisiolisis)
— Artritis crénica juvenil
— Discrasias sanguineas (linfomas, leucemias)
— Neoplasias locales o generalizadas
Adultos de 17 a 50 afios
— Infecciosa
Sin contactos venéreos: S. aureus, Streptococcus grupo A , Enterobacterias
Con contactos venéreos: N. gonorrhoeae
— Alteraciones mecdnicas (lesiones meniscales, osteocondritis dissecans, tumores benignos y
malignos)
— Microcristalina
— Espondiloartropatias (espondilitis anquilopoyética, psoriasis, enfermedad de Behget,
artropatias enteropdticas, sindrome de Reiter)
— Aurtritis reumatoide
— Lupus eritematoso sistémico
— Sarcoidosis

Adultos mayores de 50 afios
— Microcristalina
— Infecciosa (S. aureus; en caso de prétesis articular, postoperatorio, postinyeccion articular:
S. epidermidis, S. aureus, Enterobacterias, Pseudomonas spp.)
— Degenerativa
— Neoplasias
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A) Anamnesis. Los datos obtenidos de la historia clinica permiten orientar el diagndsti-
co en la mayoria de los casos: 1) la edad: en las personas mayores de 65 afios la causa mas fre-
cuente de monoartritis aguda es la microcristalina; si se sospecha artritis séptica, el microor-
ganismo implicado varfa segtin la edad (Tabla II); 2) el sexo: en el hombre es mas frecuente la
gota, la espondilitis anquilopoyética o el sindrome de Reiter, y en la mujer, la artritis gonocé-
cica y las enfermedades inflamatorias crénicas; 3) la forma de comienzo: si el dolor aparece
bruscamente (segundos o minutos), sugiere un trastorno interno como fractura o cuerpo libre
intraarticular; si es agudo (horas), es tipico de las artritis sépticas bacterianas y las microcris-
talinas, aunque no descarta otras posibilidades como psoriasis, artritis reumatoide o incluso
tuberculosis; 4) las caracteristicas del dolor: las artritis de origen inflamatorio se caracterizan
por rigidez, mds importante por la mafiana o tras un periodo de reposo, y el dolor mejora con
el movimiento. Cuando son de origen mecénico, generalmente empeoran con la actividad,
mejoran con el reposo y no se asocian con manifestaciones sistémicas; 5) los antecedentes per-
sonales: determinadas profesiones como carniceros, matarifes o el pastoreo sugieren la posibi-
lidad de brucelosis; una historia previa de monoartritis debe hacer sospechar que sea por cris-
tales u otras causas no infecciosas; los antecedentes de fiebre, picaduras o mordeduras de ani-
males, contactos sexuales de riesgo, el consumo de drogas por via parenteral, ser portador de
protesis articulares, etc., sugieren un proceso infeccioso; el uso de esteroides sugiere la posi-
bilidad de artritis séptica o necrosis aséptica; el estrés secundario a cirugia o infarto agudo de
miocardio orienta a una artritis microcristalina, el tratamiento con diurético y el alcoholismo
son importantes factores de riesgo para la gota; 6) las manifestaciones extraarticulares: la pre-
sencia de lesiones cutdneo-mucosas (vesiculo-pustulosas en la gonococemia, petequiales en la
meningococemia), diarrea, dolor abdominal, uveitis o aftas, orienta hacia una enfermedad sis-
témica; y 7) las enfermedades concomitantes: la diabetes predispone a la artritis séptica o neu-
ropatica; la sifilis o la lepra, a una artritis neuropatica; el alcoholismo, a la gota, necrosis asép-
tica y artritis séptica; y determinados trastornos metabdlicos (hiperparatiroidismo, hemocro-
matosis, acromegalia, hipotiroidismo y enfermedad de Wilson), a la pseudogota.

B) Exploracion fisica. Se debe explorar tanto el aparato locomotor axial como el peri-
férico para confirmar que verdaderamente estd afectada una sola articulacién y descartar afec-
tacion periarticular, como bursitis, tendinitis y celulitis, no estando en estos casos limitada la
movilidad de la articulacién. En la exploracion general se deben buscar signos de enfermeda-
des sistémicas como aftas orales en la enfermedad de Behget, sindrome de Reiter y lupus eri-
tematoso sistémico (LES); placas de psoriasis; paniculitis en el lupus, sarcoidosis o enferme-
dad inflamatoria intestinal (EII); hemorragias subungueales “en astilla” en la endocarditis bac-
teriana, etc. La presencia de fiebre sugiere artritis séptica, no obstante puede estar presente en
la microcristalina.

C) Pruebas complementarias.

1. Estudio del liquido sinovial. La artrocentesis debe realizarse siempre en todos los
pacientes con monoartritis, y en particular si se sospecha una artritis séptica. Es suficiente ana-
lizar 1-2 ml de liquido. En articulaciones profundas como las sacroiliacas o las caderas debe
hacerse bajo control radiolégico (TAC o ecograffa). La preparacion en fresco y el recuento
celular deben hacerse de inmediato o al menos en las primeras cuatro horas, ya que pasado este
tiempo tiende a disminuir el nimero de células y cristales.

a) Recuento celular (Tabla III). Posee un valor orientativo, nunca definitivo. En condi-
ciones normales hay menos de 300 células/mm3. Independientemente del nimero total de leu-
cocitos, si la proporcién de polimorfonucleares es superior al 90% debe sospecharse artritis
séptica o microcristalina. Para determinar si la sangre es o no consecuencia de una puncién
traumadtica, hay que centrifugar el liquido, quedando un sobrenadante xantocrémico cuando es
verdaderamente hemorragico.
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Tabla ITII. Caracteristicas de los derrames sinoviales.

Examen general Normal No inflamatoria Inflamatorio Séptico
Viscosidad Elevada Elevada Disminuida Variable

Color Incoloro Moteado o amarillo ~ Amarillo Variable
Claridad Transparente ~ Transparente Transldcido Variable
Leucocitos <200 50-1000 1000-75000 >100.000

PMN <25% <25% >50% >85%

Cultivo Negativo Negativo Negativo A menudo positivo

PMN: polimorfonucleares

b) Tinciones y cultivos. En los casos en que se sospecha una artritis séptica, se procesa
la muestra para tincion de Gram y cultivo. La tincion de Gram y el cultivo son positivos res-
pectivamente en el 50% y 90% de las artritis sépticas no gonocdcicas; en las artritis sépticas
gonocdcicas la tincion de Gram es positiva s6lo en el 25% y el cultivo del liquido articular en
el 50% de los casos. El Gram y el cultivo pueden ser falsamente negativos si el paciente ha
estado tomado antibidticos. Si existe sospecha clinica se debe procesar el liquido para N.
gonorrhoeae, Brucella, micobacterias y hongos. Otras tinciones especificas son: Ziehl-Nielsen
para micobacterias, plata-metenamina y campo oscuro para espiroquetas y hongos, etc. Si el
procesamiento de las muestras no puede ser inmediato, se recomienda su inoculacién en fras-
cos de hemocultivos.

c) Cristales. Su presencia intracelular es diagndstica de artritis microcristalina, sin
poderse excluir un proceso infeccioso sobreafiadido. Es necesario un microscopio de luz pola-
rizada. En la gota, los cristales de urato monosddico suelen tener forma de aguja y birrefrin-
gencia negativa (amarillos los paralelos a la luz polarizada y azules los perpendiculares); tam-
bién pueden verse con el microscopio normal. En la pseudogota, los cristales de pirofosfato
cdlcico tienen forma romboidal y birrefringencia positiva débil. Existen otros tipos mucho
menos frecuentes y que requieren tinciones especificas, como los de apatita, oxalato célcico y
lipidos.

2. Estudio microbioldgico.

a) Hemocultivos. Ante la posibilidad de artritis séptica se deben realizar al menos 3
hemocultivos en las primeras 48 horas, procesdndose en medios aerobios, anaerobios, y para
N. gonorrhoeae y Brucella. Los hemocultivos son positivos en el 50-70% de las artritis sépti-
cas no gonocdcicas.

b) Cultivo de los focos de infeccion. Ante la sospecha de enfermedad de transmisién
sexual, hay que realizar una triple toma de exudado faringeo, uretral y anal. Los cultivos geni-
tourinarios son positivos en el 70-90% de las infecciones gonocdcicas diseminadas. Se deben
cultivar muestras de lesiones cutaneas, aftas orales, orina, heces, etc.

3. Datos de laboratorio. En general hay que obtener un hemograma, velocidad de sedi-
mentacion, sistemdtico de orina y bioquimica (incluido 4cido urico). Las cifras de urato sérico
a menudo son normales durante el episodio de gota aguda. Segtin la sospecha clinica se debe
completar el estudio bioquimico e inmunoldgico (factor reumatoide, anticuerpos antinucleares,
etc.). En determinados casos esta indicado realizar serologias dirigidas: Brucella, Borrellia,
hepatitis B, VIH u otros virus; no obstante, una serologia positiva aislada no establece el diag-
ndstico de una monoartritis aguda.

4. Estudios de imagen. La radiologia simple no es util en el diagndstico de una mono-
artritis aguda, aunque puede ayudar a diferenciarla de otros procesos «simuladores» y sirve
para posteriores comparaciones (Tabla IV). La osteoporosis subcondral, el pinzamiento global
de la articulacion y las erosiones s6lo se ven en los casos crénicos y en las artritis bacterianas
después de 4-6 dias. Las alteraciones radioldgicas tipicas de la condrocalcinosis (depdsito de
calcio intraarticular) suelen observarse en la rodilla, la sinfisis del pubis o el ligamento trian-
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gular del carpo. La ecografia y la resonancia magnética son Utiles para descartar afectacion de par-
tes blandas (p. ej., abscesos del psoas que pueden confundirse con artritis de cadera), rotura de ten-
dones, patologia meniscal y de los ligamentos cruzados en la rodilla. La gammagrafia es poco
especifica en la afectacion articular; pero es util para descartar afectacion de partes blandas.

5. Biopsia sinovial. Estd indicada en el estudio microbioldgico e histolégico de la mono-
artritis cronica sin causa determinada. La biopsia quirdrgica esta indicada en algunos casos de
artritis aguda, como en la sospecha de infeccién en articulaciones sacroiliacas, cadera, sinfisis
del pubis o esternoclavicular, cuando no ha sido resolutiva una PAAF previa. La biopsia sino-
vial es normalmente diagndstica en monoartritis infecciosa causada por micobacterias,
Neisseria y Chlamydia spp y en enfermedades como sarcoidosis, amiloidosis o tumores.

Tabla IV. Monoartropatias que simulan monoartritis.

Artrosis
Desgarros meniscales o ligamentarios

Procesos que provocan dolor dseo: fracturas, osteomielitis, hemoglobinopatias, neoplasias
hematoldgicas, tumores dseos o metdstasis, y en ocasiones enfermedad Paget (con artritis descartar
malignizacién)

Artropatia neuropatica
Tendinitis y bursitis

Infecciones tejidos blandos y celulitis: los abscesos del psoas y peri-rectales (pueden simular una
coxartritis o sacroileitis)

Sindrome doloroso complejo regional (Suddeck)
Condromatosis sinovial

Osteonecrosis

IV. TRATAMIENTO

Es importante el seguimiento de la evolucién clinica de la monoartritis; hasta tener un
diagndstico no se debe enmascarar el cuadro inflamatorio con antiinflamatorios no esteroide-
os (AINE) y es preferible tratar con analgésicos simples como codeina (Codeisdn® comp. 30
mg./4-6 h) o dextropropoxifeno (Deprancol® caps.150 mg, 1 cdps./12h).

A) Artritis sépticas. El ingreso hospitalario estd indicado para garantizar el cumpli-
miento correcto del tratamiento, supervisar la respuesta clinica y realizar pruebas invasivas
cuando estén indicadas.

1. Medidas generales. En la fase aguda estd indicada la inmovilizacién con férulas de
extension, iniciandose la movilizacién pasiva cuando se haya resuelto el derrame articular;
posteriormente se debe iniciar el movimiento activo. Una vez confirmado el diagndstico de
artritis séptica, se pueden usar antitérmicos o antiinflamatorios. Es necesario realizar artrocen-
tesis diariamente, o mds frecuentemente, con el fin de evitar la destruccion articular por la
intensa reaccion inflamatoria, ademas de disminuir el dolor y valorar la respuesta al trata-
miento.

2. Antibioterapia. El tratamiento empirico se basa en el contexto clinico y el resultado
de la tincién de Gram en el liquido sinovial (Tabla V).

a) Se visualizan microorganismos en el Gram. Se inicia tratamiento empirico intrave-
noso: 1) Cocos grampositivos: cloxacilina (Orbenin®) 2 g/4-6 h, o cefazolina (Kefol®) 1g/8 h,
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asociado o no a un aminoglucésido los primeros 3-5 dias; 2) Cocos gramnegativos: ceftriaxo-
na (Rocefalin®) 2 g/dia o cefotaxima (Primafén®, Clafordn®) 1 g/8h; 3) bacilos gramnegativos:
ceftriaxona 2 g/24 h o cefotaxima 2 g/8 h o un carbapenem.

b) No se visualizan microorganismos en el Gram o imposibilidad para realizar la
tincion. Se debe esperar al resultado del cultivo. Cuando no hay sospecha de infeccién bacte-
riana, debe tratarse con AINE y reposo. Cuando la sospecha de infeccion bacteriana es alta,
hay que iniciar tratamiento empirico. En pacientes inmunodeprimidos se debe realizar cober-
tura antiestafilocdcica y para bacilos gramnegativos. Si se sospecha artritis gonocécica se debe
utilizar ceftriaxona 2 g/24 h. Si no existe un foco infeccioso que justifique la artritis se inicia
tratamiento con cloxacilina 2 g/4-6 h asociado a una cefalosporina de tercera generacion. En
pacientes alérgicos puede usarse la asociacién de un glucopéptido (vancomicina o teicoplani-
na) con un aminoglucésido.

Una vez conocido el resultado del cultivo y la sensibilidad antibidtica del microorganismo
causal, debe reevaluarse la antibioterapia inicial. No hay un criterio fijo en cuanto a la duracién
del tratamiento antibiético; en general, se mantiene al menos hasta 10-15 dias después de la remi-
sion clinica. La administracion parenteral se mantiene 2-4 semanas y posteriormente se pasa a via
oral (con dosis 2-3 veces superior a la habitual) durante 2-4 semanas. Las infecciones estreptocd-
cicas y por Haemophilus suelen remitir con 2 semanas de tratamiento oral, mientras que las cau-
sadas por estafilococos y bacilos gramnegativos requieren una pauta prolongada (6 semanas).

3. Cirugia. El drenaje articular se puede hacer mediante aspiracién diaria con aguja,
lavado de articulaciones periféricas (menos usado) y artrotomia. La artrotomia quirtrgica esta
indicada en los siguientes casos: 1) coxitis infecciosa en niflos y adultos jévenes; 2) articula-
ciones dificiles de drenar o cuando el seguimiento de la eficacia del drenaje sea dificultoso
(coxofemoral); 3) si coexiste osteomielitis; 4) ausencia de respuesta tras una semana de trata-
miento antibidtico adecuado. La infeccion de una prétesis articular, en lineas, generales requie-
re la extraccion de la misma.

Tabla V. Terapéutica antimicrobiana empirica.

Circunstancias Etiologia Antibiético de Alternativa

modificadoras eleccion antibiotica

Nifios menores S. aureus Cloxacilina + Cloxacilina y
de 3 meses Enterobacterias Cef. 3G aminoglucésido

Strept. grupo B
N. gonorrhoeae

Nifios de 3 meses S. aureus Cloxacilina + Glucopéptido en vez
14 afios H. influenzae Cef. 3G de cloxacilina +
Enterobacterias Cef. 3G
S. pyogenes
S. pneumoniae
Adultos sin S. aureus Cloxacilina + Glucopéptido en vez
contactos Strept. grupo A Cef. 3G de cloxacilina
venéreos Enterobacterias
Adultos con N. gonorrhoeae Ceftriaxona Ciprofloxacino
contactos
venéreos
Prétesis articular, S. epidermidis Vancomicina y Imipenem o
postoperatorio, S. aureus ciprofloxacino ciprofloxacino y
postinyeccién Enterobacterias (o0 aztreonam o rifampicina
articular Pseudomonas spp. cefepima o AG con

actividad antipseudomona)

AG: aminoglucésido; Cef.3G: cefalosporina de tercera generacion.
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B) Artritis Microcristalinas
1. Gota

a) Crisis aguda. El ataque agudo de gota es autolimitado, pero el tratamiento mejora el
dolor y acelera la recuperacion. Cuanto mas precoz sea el tratamiento, mds rapida sera la resolu-
cién completa. El episodio agudo se puede tratar con colchicina o AINE. La colchicina
(Colchicina Houde® 1 mg, Colchimax® 0.5 mg) es muy eficaz en la fase aguda si se administra en
la primeras 12-24 horas y su accién comienza a las 6-12 horas. La mayoria de los pacientes des-
arrollan diarrea antes de la recuperacion de los sintomas. En los casos en los que la artrocentesis
no es posible, la respuesta al tratamiento se utiliza con fines diagndsticos. La dosis por via oral es
de 1 mg inicialmente, seguido de 0.5 mg/2h hasta que se produce la remision clinica o aparecen
efectos secundarios (nduseas, vomitos, diarrea); la dosis maxima permitida es de 8 mg/dia. Por via
parenteral se comienza con 2 mg disueltos en 50 ml de suero salino a pasar en 2-5 min; se conti-
nuda con 1 mg/6 h (sin exceder de 2-4 mg/dia). En casos de insuficiencia renal y/o hepatica, edad
avanzada o cuando se toma de forma crénica, hay que reducir la dosis un 50%. La colchicina debe
evitarse si el aclaramiento de creatinina es inferior a 10ml/min. Sus efectos secundarios son: depre-
sién medular, dafio hepdtico, renal, del sistema nervioso central y neuromuscular. Los AINE son,
en nuestro medio, el tratamiento de eleccion; su eficacia es similar a la de la colchicina pero su
accién comienza en 12-24 horas. El farmaco mds empleado es la indometacina (Inacid® comp. 25
mg), en dosis inicial de 50 mg /6-8 h durante 2-3 dias, con disminucién progresiva hasta suspen-
der segin la respuesta clinica. Etoricoxcib Arcoxia® Comp 120 mg (un inhibidor de COX-2 selec-
tivo) a una dosis de120 mg una vez al dia, ha demostrado ser efectivo para el tratamiento de la
gota aguda. La dosis de 120 mg al dia es la dosis méaxima recomendad y solo debe utilizarse duran-
te el periodo sintomatico agudo y no mas de 8 dias. Los AINE deberian ser evitados o usados cau-
telosamente en pacientes con disfuncion renal y en aquellos con alto riesgo de sangrado digesti-
vo, asi como en pacientes con fallo cardiaco y en aquellos con antecedente de enfermedad car-
diovascular o cerebrovascular. Los inhibidores de la COX-2 pueden asociarse a mayor riesgo
aterotrombotico en comparacion con pacientes no tratados. Los pacientes con factores de riesgo
relevantes solo podran ser tratados despues de una cuidadosa valoracién. Los glucocorticoides se
usan cuando el tratamiento con AINE y colchicina no produce la respuesta necesaria o cuando
éstos estan contraindicados, habiendo descartado previamente infeccion articular. Se utiliza pred-
nisona (Prednisona Alonga® o Dacortin®) en dosis de 30-50 mg/dia via oral o metilprednisolona
(Urbasén®) en dosis de 40 mg/6-12 h via iv. o im. descendiendo rdpidamente en 5-10 dias. La via
intraarticular es una opcién terapéutica en pacientes mayores, con afectacion renal, tlcera péptica
u otras enfermedades interrecurrentes y en la gota resistente al tratamiento; se puede emplear beta-
metasona (Celestone® cronodose amp. 3 mg =2 ml) en dosis de media a una ampolla segtin la arti-
culacién. Los opidceos estdn indicados cuando otros tratamientos no son eficaces o estdn con-
traindicados por la presencia de una enfermedad intercurrente.

b) Tratamiento de mantenimiento. Debe evitarse la ingesta de alimentos ricos en uratos,
aunque el papel de la dieta en el tratamiento es menos relevante de lo que se crefa. La pérdida de
peso y la reduccion en la ingesta de alcohol pueden ser beneficiosos. El fenofibrato deberia ser
considerado para el tratamiento de hiperlipemia, y losartdn o Amlodipino para el control de la ten-
sién en los pacientes gotosos, ya que estos agentes tienen débil efecto uricostrico. En pacientes
con ataques poco frecuentes y con niveles normales de dcido trico no es necesario el tratamiento
profildctico. Si presentan ataques frecuentes pueden emplearse AINE o colchicina a dosis bajas.
Se emplea la colchicina en dosis de 1 mg/dia durante 6-12 meses, ademds de recomendaciones
dietéticas y evitar los factores desencadenantes. En pacientes intolerantes a colchicina puede con-
seguirse el mismo efecto con una dosis minima diaria de un AINE (indometacina 25 mg, napro-
xeno 250-500 mg). Si existe insuficiencia renal y/o hiperuricemia hay que utilizar hipouricemian-
tes, tras haber iniciado la profilaxis durante un mes con colchicina. Si un paciente tiene hiperuri-
cemia con frecuentes ataques de gota, depdsitos tofdceos o erosiones en las radiografias, se deberia
iniciar el tratamiento con farmacos hipouricemiantes. El propésito es reducir el urato sérico a 6
mg/d y una vez comenzado el tratamiento, se debe contintar de forma indefinida. El alopurinol
(Zyloric® comp. 100 y 300 mg) es el principal hipouricemiante. Su dosis debe ajustarse a la fun-
cién renal: si esta es normal se comienza con 100 mg/dia y se aumenta a razén de 100 mg cada 4-
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7 dias, hasta llegar a 300 mg/dia o a la dosis de mantenimiento que conserve el dcido drico den-
tro de los limites normales. En los pacientes tratados con alopurinol que desarrollan ataques agu-
dos no se debe retirar dicho farmaco y a ser posible no debe modificarse la dosis. Se recomienda
no iniciar el tratamiento hipouremiante hasta que no haya cesado la inflamacién articular lo que
ocurre al menos 3 o0 4 semanas después de un episodio agudo ya que parece hacerla mds resisten-
te al tratamiento. El efecto secundario mds importante es la hipersensibilidad al alopurinol (fiebre,
rash, eosinofilia, hepatitis, fallo renal progresivo y muerte). Se desarrolla con mds probabilidad en
pacientes con tratamiento diurético concomitante y en aquellos con disfuncion renal previa. En la
actualidad existen nuevos inhibidores selectivos de xantina oxidasa bien tolerados en pacientes
con sensibilizacién a alopurinol (Febuxostat). Los uricostricos pueden utilizarse también como
hipouricemiantes, excepto cuando el filtrado glomerular es inferior a 50 ml/min o la uricosuria es
mayor de 800 mg/dia. Su empleo se asocia a un mayor riesgo de aparicion de litiasis por uratos,
por lo que se recomienda una ingesta abundante de liquidos y alcalinizar la orina hasta conseguir
un pH urinario menor de 5.5 (mediante la toma de bicarbonato sédico 3 g/dia repartido en 3
tomas). En Espafia se dispone tnicamente la benzbrormarona (Urinorm®). En la Uni6én Europea
se dispone ademds de probenecid, y sulfinpirazona. Las dosis eficaces de benzbrormarona varian
entre 50 y 100 mg/dia (dosis inicial de 25-50 mg/dia). En insuficiencia renal moderada o severa o
en tratamiento con diuréticos a dosis elevadas se pueden requerir dosis superiores a 100mg/dia sin
superar 200 mg/dia. El paciente candidato para el tratamiento con uricostricos es un paciente
menor de 60 afios con gota severa y excrecion de dcido trico menor de 800 mg/dia con una dieta
normal, con aclaramiento de creatinina mayor de 80 mL/min, y sin historia de calculos renales,
que presente intolerancia o ineficacia tras tratamiento con alopurinol. Si el alopurinol y los urico-
stiricos fallan para controlar hiperuricemia se deberia intentar una combinacion de ambos. En el
paciente con hiperuricemia asintomatica no estd indicado el tratamiento hipouricemiante.

2. Pseudogota. Se debe realizar tratamiento de la enfermedad de base. Los AINE constitu-
yen el tratamiento de eleccion en el ataque agudo asi como la aspiracion del liquido articular.
También pueden usarse la colchicina y los esteroides.

Poliartritis

I. DEFINICION

Se define la poliartritis como la inflamacién de cuatro o mds articulaciones a la vez. A su
vez la podemos dividir en dos grupos segin su tiempo de evolucion: aguda, si éste es inferior
a 6 semanas y cronica, si es igual o superior. Segiin sus patrones de aparicion se puede clasi-
ficar en aditiva si se van anadiendo articulaciones a las inicialmente afectadas (a. reumatoide,
lupus eritematoso sistémico, a. psoridsica), migratoria si remite la inflamacién de unas articu-
laciones y aparece en otras distintas (a. gonocdcica, fiebre reumadtica, algunas artritis viricas)
e intermitente si los sintomas aparecen y desaparecen en el curso de horas o de dias (artritis
microcristalinas, fiebre mediterranea familiar, artritis cronica juvenil).

II. ENTIDADES CLINICAS

A) Artritis infecciosas.
1. Bacterianas (véase Monoartritis).

2. Viricas. El Parvovirus B19 en adultos puede producir poliartritis aguda de distribucién
similar a la de la artritis reumatoide (mufiecas, metacarpofaldngicas, interfaldngicas proxima-



116 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

les, rodillas y tobillos), precedida o no de un cuadro pseudogripal. Suele resolverse en pocas sema-
nas, aunque algunos pacientes pueden sufrir una artropatia de meses o afios de duracion. Se diag-
nostica mediante la deteccion en suero de IgM contra el virus. Se trata con AINE, puesto que no
existe tratamiento especifico. El prondstico es bueno ya que no progresa a la destruccién articular.
La rubeola produce sintomas articulares con mayor frecuencia en mujeres, consistentes en artral-
gias simétricas o migratorias que afectan sobre todo a interfalangicas proximales, metacarpofa-
langicas, mufiecas, codos, rodillas y tobillos, con frecuencia acompafiado de importante rigidez y
ocasionalmente de periartritis. Se resuelve en dias o semanas y rara vez permanece meses. Se diag-
nostica mediante deteccién de IgM anti-rubeola y se trata con AINE. Su prondstico articular es
bueno. El virus de la hepatitis B produce afectacion poliarticular simétrica aguda, sobre todo de
manos y rodillas y con menos frecuencia otras articulaciones grandes; es caracteristica la infla-
macion fusiforme de las pequefias articulaciones de las manos. Suele preceder a la ictericia y remi-
tir al desaparecer ésta. En casos de viremia crénica la artritis puede ser recidivante.el tratamiento
es sintomadtico y el del virus, si procede. El virus de la hepatitis C se asocia frecuentemente a la
crioglobulinemia mixta esencial, que se caracteriza por artritis, pirpura palpable y presencia de
crioglobulinas en sangre.

3. Infeccion VIH. Suele ser una oligoartriris predominante en miembros inferiores de dura-
cién habitualmente inferior a 6 semanas. La etiologfa es desconocida, aunque parece estar impli-
cado el propio VIH. A diferencia del sindrome de Reiter, no hay asociacién con el HLA B27 y el
recuento de leucocitos en liquido sinovial es menor. Se trata con AINE y, en casos mds graves, con
corticoides e incluso con hidroxicloroquina, sales de oro o sulfasalacina.

4. Enfermedad de Lyme. Actualmente poco frecuente. Se produce por la infeccién por
Borrelia burgdorferi, transmitida por la picadura de la garrapata. Tiene distintas manifestaciones
segln la fase en que se encuentre la enfermedad: precoz localizada (1 a 10 dfas tras la picadura),
caracterizada por el eritema crénico migratorio; diseminada precoz (dias hasta 10 meses tras la
picadura, con afectacién a miiltiples niveles) y tardia, (meses o afios tras la picadura). Las mani-
festaciones articulares son artralgias en la fase precoz localizada, posible poliartritis, a veces
migratoria, en la diseminada precoz y, en la tardia, poliartritis migratoria (50%) o monoartritis cr6-
nica (10%), generalmente de rodilla. El diagndstico es seroldgico y, si es posible, microbioldgico,
mediante el cultivo o PCR de la muestra obtenida. El tratamiento es antibiético en todos los casos:
oral en las manifestaciones leves de la enfermedad localizada precoz (tetraciclina o amoxicilina
durante 3 o 4 semanas) e intravenoso para la enfermedad diseminada, tanto precoz como tardia
(cefalosporinas de tercera generacion, penicilina G o cloranfenicol durante 2 a 4 semanas).

5. Fiebre reumatica. Afecta fundamentalmente a nifios de 4 a 9 afios; se produce por la
infeccién faringea, sintomadtica o no, por estreptococo grupo A y suele producir poliartralgias y
poliartritis migratoria de grandes articulaciones, habitualmente mdas de cinco. Suele acompafiarse
de sintomas y signos de carditis y, sélo en un 7%, del eritema marginado, una lesién muy especi-
fica de la fiebre reumatica. En adultos suele debutar abruptamente con poliartritis y fiebre. Se diag-
nostica con ayuda de los criterios de Jones (ver apéndices). El tratamiento de la faringitis estrep-
tocdcica activa se hace con penicilina V (250000 uds./6 h. durante 10 dias); la artritis suele tratar-
se con AINE, especialmente con salicilatos.

B) Artritis reumatoide (AR). Se diagnostica con ayuda de los criterios del American
College of Rheumatology (ver apéndice). Su inicio suele ser insidioso, pero puede ser agudo. La
enfermedad de Still, forma sistémica de la AR se caracteriza por fiebre elevada y poliartritis y
requiere hacer diagndstico diferencial con las artritis sépticas. Afecta tipicamente a articulaciones
de manos, preferentemente muiiecas, metacarpofalangicas e interfalangicas proximales, asi como
de los pies, principalmente y de forma caracteristicamente simétrica. Su tratamiento va desde los
AINE (normalmente como coadyuvante de farmacos modificadores del curso de la enfermedad
como los antipalidicos, las sales de oro, la sulfasalacina, la leflunomida y el metotrexate), hasta
los farmacos anti- TNF (infliximab, etanercept y adalimumab) en casos refractarios a combina-
ciones de varios de los anteriores a altas dosis. Los corticoides suelen ser de utilidad para al
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control de los brotes y en algunos casos son necesarios a bajas dosis como mantenimiento en
tratamientos crénicos.

C) Espondiloartropatias seronegativas.

1. Espondilitis anquilosante: Enfermedad inflamatoria asociada al antigeno HLA B27
que afecta principalmente a articulaciones sacroiliacas y esqueleto axial. Puede acompaiarse
de manifestaciones extraesqueléticas (oculares, cardiovasculares, pulmonares, neuroldgicas,
renales...). El tratamiento incluye el ejercicio fisico, AINE (el m4s utilizado es la indometaci-
na: 50 mg./8h.), la sulfasalacina, el metotrexate y, en casos refractarios, los anti-TNF (etaner-
cept).

2. Artropatia psoriasica: Aparece aproximadamente en el 7% de los pacientes con afec-
tacion cutdnea. Suele ser en forma de oligoartritis asimétrica, aunque se distinguen cinco patro-
nes de afectacion diferentes. La afectacion de las manos suele preferir las interfalangicas dis-
tales, al contrario que la AR y no es raro que en este caso se asocie con onicopatia. También
puede producir dactilitis, tenosinovitis y entesitis. Puede existir afectaciéon ocular (7-30% de
pacientes). No existen pruebas de laboratorio especificas para su diagnéstico. Para el trata-
miento son dtiles los antipalddicos, la sulfasalacina, la azatioprina.

3. Sindrome de Reiter: La triada cldsica de artritis, uretritis y conjuntivitis aparece en
pocos casos. La artritis se desarrolla 1-2 semanas después de una uretritis (forma endémica,
mads frecuente en hombres) o de una gastroenteriris (forma epidémica, mds frecuente en muje-
res). Se trata de una poliartritis asimétrica, aditiva y generalmente de grandes articulaciones en
miembros inferiores. Los patégenos implicados son: Salmonella, Shigella, Campylobacter y
Yersinia en el caso de las gastroenteritis y Chlamydia trachomatis y Ureaplasma urealyticum
en el de la uretritis. Para el tratamiento de esta artritis se han utilizado AINE, sulfasalacina y
metotrexate con distintos resultados.

4. Artropatias enteropaticas: En el 10-20% de los pacientes con enfermedad inflama-
toria intestinal se objetiva oligoartritis en grandes articulaciones de miembros inferiores, nor-
malmente coincidiendo con periodos de actividad a nivel intestinal. Para el tratamiento se
emplean salazopirina, glucocorticoides, azatioprina y metotrexate, asi como anti-TNF (inflixi-
mab) en el caso de la enfermedad de Crohn. En la enfermedad de Whipple, producida por la
infeccion por el actinomiceto Tropherima whippelli, la artritis suele preceder al resto de los sin-
tomas (sindrome constitucional, linfadenopatia, sindrome malabsortivo...).Es episddica,
migratoria y de comienzo agudo. Se trata con penicilina G, estreptomicina o cotrimoxazol.

5. Espondiloartropatia indiferenciada: Tiene caracteristicas de varias entidades. Su
tratamiento es sintomatico, con AINE, aunque suele ser ttil la salazopirina.

D) Otras enfermedades. Colagenopatias (lupus eritematoso sistémico, polimiositis y
dermatomiositis, esclerosis sistémica, sindrome de Sjogren, policondritis recidivante...); vas-
culitis (panarteritis nodosa, enfermedad de Churg-Strauss, e. de Kawasaki, e. de Behget , crio-
globulinemia); sarcoidosis, enfermedades por depdsito (amiloidosis primaria, hemocromato-
sis); enfermedades endocrinas (hipotiroidismo), osteopatia hipertréfica, neoplasias (leucemias
agudas, sindromes paraneopldsicos, sd. mielodisplésico), fiebre mediterranea familiar, etc

IV. TRATAMIENTO

Descartada la etiologia infecciosa, se trata el dolor, si es posible con analgésicos no anti-
térmicos (codefna: 30-60 mg./8-6 h) para no interferir la evolucion clinica natural hasta obte-
ner el diagndstico de certeza. Si la sospecha de etiologia no infecciosa es alta o se trata proba-
blemente de una reagudizacion de una poliartritis ya diagnosticada, se puede disponer con mas
libertad de otros analgésicos, incluidos AINE y corticoides para el control de los sintomas. Si
se mantiene la sospecha de una etiologia infecciosa, hay que recoger todas las muestras posi-
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bles (sangre, liquido sinovial...) para hacer el diagndstico etioldgico y comenzar tratamiento
antibidtico empirico. Tras el diagndstico, el tratamiento serd el de la enfermedad de base, que
hemos resefiado brevemente en cada apartado.
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Fiebre de origen desconocido.
Trastornos de la regulacion
de la temperatura

Jara Llenas Garcia. Medicina Interna
Ana Belén Carlavilla Martinez. Medicina Interna

I. INTRODUCCION

El control de la temperatura corporal corresponde al centro termorregulador del hipo-
tdlamo que mantiene la temperatura central en 37° + 0,5°C. Esto se realiza mediante el
balance entre la produccién de calor (a través de la vasoconstriccion, produccién de esca-
lofrios, liberacion de catecolaminas y tiroxina) y la pérdida del mismo (vasodilatacion
cutdnea, sudoracion y respiracion). La temperatura corporal presenta un ritmo circadiano
con una variaciéon maxima diaria de 0,5°C (minimo a las 6:00 h y maximo a las 16:00 h).
Los limites letales de temperatura se sitdan en <26°C y >43°C. Se define como fiebre la
temperatura mayor de 38°C; el término febricula se reserva para la temperatura entre 37-
38°C.

En la fiebre tiene lugar un reajuste al alza del centro termorregulador mediado por las
citocinas pirégenas circulantes, por lo que la pérdida y la ganancia de calor se equilibran
en este nuevo nivel. En cambio, en la hipertermia se produce un aumento de la tempera-
tura corporal por encima del dintel mdximo por una produccién excesiva de calor o por
una pérdida insuficiente del mismo, sin que cambie el punto de ajuste del centro termo-
rregulador.

II. FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO (FOD)

A) Concepto: Temperatura superior a 38,3°C medida en varias ocasiones, con una dura-
cién de mas de tres semanas y en la que no se llega a un diagndstico a pesar de un estudio
durante tres visitas ambulatorias o tres dias en un hospital o bien tras una semana de estudio
ambulatorio «inteligente». Hay cuatro categorias: FOD clasica, nosocomial, en el VIH y en el
neutropénico (Tabla I).

Asesor: Juan Manuel Guerra Vales. Medicina Interna
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Tabla I. Clasificacion de la FOD.

Categoria de FOD Definicion Etiologias mas frecuentes
Clasica >3 semanas Infecciones, neoplasias,
Estudio =3 dias en hospital 0 3 enfermedades del colageno-
visitas ambulatorias vasculitis.
Nosocomial Hospitalizacion =24 horas sin ~ Colitis por C.difficile,
fiebre ni incubacién al ingreso  medicamentosa,
Estudio =3 dias tromboembolismo pulmonar,
sinusitis, tromboflebitis séptica.
Neutropénico Neutrofilos < 500/mm3 o que  Infecciones bacterianas
se espera llegard a ese nivel en oportunistas, infeccién perianal,
24-48 horas aspergilosis, candidiasis, virus
Estudio =3 dias herpes.
Asociada a VIH Duracion >4 semanas en el Citomegalovirus, M .avium-

paciente ambulatorio y >3 dias
en el ingresado
Infeccion VIH confirmada

intracelulare, M .tuberculosis,
P.carinii, medicamentosa,
Kaposi, linfomas.

B) Etiologia (Tabla II). Las causas de FOD se engloban en los siguientes grupos: infec-
cioso (25-36%, la mds frecuente en particular la tuberculosis extrapulmonar), neopldsico (14-
24%), vasculitis-colagenosis (15-25%) y misceldnea (7-18%). En un 10-30% de los casos no
se llega al diagnéstico. Se debe tener en cuenta que la mayoria de los pacientes presentan
enfermedades comunes con una forma de presentacion atipica. En los nifios son frecuentes los
procesos virales autolimitados mientras que en los mayores de 65 afios predominan las vascu-
litis-colagenosis (sobre todo la arteritis de células gigantes), las infecciones y las neoplasias.
En los casos de FOD prolongada (>6 meses) son frecuentes las fiebres sin causa, la fiebre fac-
ticia, las hepatitis granulomatosas, las neoplasias y la enfermedad de Still. En todos los casos
de fiebre prolongada debe considerarse la posibilidad de una relacién con farmacos; la fiebre
farmacoldgica suele comenzar a las 1-3 semanas de iniciar un tratamiento y remite a los 2-3
dias de la retirada del mismo, siendo mds frecuente con antimicrobiamos (sobre todo flacta-
micos), farmacos cardiovasculares, antineoplasicos y farmacos que actiian en el sistema ner-
vioso central.

C) Actitud diagnéstica. El acercamiento diagndstico se basa en una detallada historia
clinica y exploracion fisica, pruebas de laboratorio y técnicas de imagen.

1. Historia clinica. Debe recoger los antecedentes personales y familiares, exposicion
ocupacional, contacto con animales, habitos toxicos alimenticios y sexuales, viajes recientes,
toma de farmacos y presencia de sindrome constitucional.

2. Exploracién fisica. Debe ser exhaustiva, empezando por la comprobacién de la fiebre
por un médico o enfermera. Se debe incidir en la bisqueda de lesiones cutdneas (endocarditis,
vasculitis), soplos cardfacos (endocarditis, mixoma auricular), linfadenopatias, visceromega-
lias, masas abdominales, exploracion de la celda tiroidea (tiroiditis), palpacion de las arterias
temporales (arteritis de la temporal), tacto rectal (abscesos peri-rectales), exploracion gineco-
l6gica y fondo de ojo. Es esencial el realizar exploraciones seriadas; mientras el paciente esta
hospitalizado.
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Tabla II. Etiologia mas frecuentes de la FOD.

INFECCIONES

Bacterias: endocarditis bacteriana, brucelosis, salmonelosis, abscesos intra-abdominales,
abscesos dentales, sinusitis, procesos supurativos del tracto biliar, higado o rifién, sinusitis,
osteomielitis, gonococemia, meningococemia crénica, fiebre Q, fiebre recurrente, enfermedad
de Lyme, psitacosis.

Micobacterias: tuberculosis

Virus: citomegalovirus (CMV), mononucleosis infecciosa, VIH

Protozoos: toxoplasmosis, amebiasis, paludismo, leishmaniasis

Hongos: candidiasis, criptococosis

NEOPLASIAS

Hematolégicas: linfomas, leucemias, sindromes mielodisplasticos, mieloma mdltiple.

Tumores soélidos: rifién, colon, higado, pulmdn, pancreas, melanoma, sarcomas y mixoma auri-
cular

Tumores metastasicos: metastasis de ovario, carcinomatosis diseminada

ENFERMEDADES COLAGENO-VASCULARES

Vasculitis: arteritis de la temporal, panarteritis nodosa, granulomatosis de Wegener, crioglobuli-
na mixta, arteritis de Takayasu.

Enfermedades del colageno: lupus eritematoso sistémico, artritis renmatoide, fiebre reumatica,
enfermedad de Still del adulto

MISCELANEA

Fiebre medicamentosa. Fiebre facticia. Enfermedad inflamatoria intestinal y enfermedad de
Whipple. Hepatitis granulomatosa. Hepatitis alcohdlica. Tromboembolismo pulmonar crénico,
tromboflebitis, hematomas. Sarcoidosis. Pericarditis. Tiroiditis subaguda, hipertiroidismo, insufi-
ciencia suprarrenal. Sindromes hereditarios (fiebre mediterranea familiar, hiperIgD, ...).

3. Pruebas complementarias (Fig. 1).

a) Pruebas iniciales. Las pruebas iniciales en el estudio de una FOD comprenden: hemo-
grama, velocidad de sedimentacion, bioquimica con perfil hepdtico, sistemdtico de orina, radio-
graffa de térax, al menos tres hemocultivos en ausencia de tratamiento antibiético, urocultivo, anti-
cuerpos antinucleares, factor reumatoide, Mantoux, ecografia abdominal. También se realizaran
serologia para Toxoplasma, Brucella, Coxiella burnetti, CMV, virus de Epstein-Bar (VEB), VIH,
al igual que examen de gota gruesa si el paciente ha viajado a zonas de alto riesgo de paludismo.

Con las pruebas complementarias iniciales pueden aparecer datos de focalidad, debiéndose
realizar entonces pruebas complementarias dirigidas. En el caso de que no aparezcan datos orien-
tadores, se deberdn solicitar las siguientes pruebas:

b) Estudios de imagen. La tomografia computerizada (TC) téraco-abdomino-pélvica es
una prueba util para la deteccion de abscesos subfrénicos, abdominales y pélvicos. Es la técnica
de eleccion para valorar mediastino y retroperitoneo. Ultimamente se recomienda incluso como
parte del estudio inicial una TC abdominal en vez de una ecografia. La ecografia doppler veno-
sa de miembros inferiores es de gran utilidad para el diagndstico de trombosis venosa profunda
(causa de la FOD en un 2-6% de los casos). La resonancia magnética es la técnica de eleccion
para valorar estructuras osteoarticulares, siendo de gran utilidad en las espondilitis de origen infec-
cioso. La gammagrafia con radioisotopos (empleando Galio-67, Tecnecio-99m o leucocitos
marcados con Indio-111) es una técnica muy ttil para identificar y localizar cuadros inflamatorios,
presentando una alta sensibilidad aunque una escasa especificidad. La gammagrafia con Tc-99m
se utiliza para el estudio de osteomielitis o metastasis dseas, la gammagrafia con Ga-67 para sar-
coidosis, neumonias por Pneumocystis jirovecii y enfermedad de Crohn y la gammagrafia con
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico de la FOD (tomado de Mourad O, Palda V, Detsky AS. Arch
Intern Med 2003;163:545-551).

leucocitos marcados con In-111 puede ser titil para localizar abscesos. La tomografia por emi-
sién de positrones puede ser de utilidad en la deteccién de neoplasias o procesos inflamato-
rios pero, en general, su especificidad es baja y no hay estudios que avalen su uso de manera
generalizada aunque es posible que resulte mas sensible y especifica que la gammagrafia con
galio y, ademds, brinda resultados mds rdpidamente.
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¢) Otras pruebas complementarias. Segin los signos localizadores puede ser necesario
realizar otras pruebas como ecocardiograma, gastroscopia y colonoscopia, electromiograma, gam-
magrafia de perfusién pulmonar, puncién lumbar, etc... En ocasiones es preciso recurrir a la toma
de biopsias. La biopsia de la arteria temporal se debe realizar en pacientes con fiebre prolonga-
da mayores de 60 afios con aumento de la velocidad de sedimentacion y/o anemia normocitica y
normocrémica o ligeramente hipocromica. Dada la afectacion parcheada de la arteritis de la arte-
ria temporal, se pueden obtener resultados falsos negativos. La biopsia-aspiracién de médula
osea es de gran utilidad tanto para procesos neopldsicos (linfoma y metéstasis de carcinoma) como
para procesos infecciosos (tuberculosis y leishmaniasis). La biopsia hepatica es de utilidad ante
la sospecha de una tuberculosis miliar o micosis diseminada aumentando su rentabilidad en los
casos de hepatomegalia con alteracién del perfil hepdtico. La laparotomia exploradora en ausen-
cia de focalidad se realiza en raras ocasiones, dada la alta rentabilidad de las técnicas de imagen.

D) Actitud final y prondstico. Toda medicacién que no sea imprescindible debe ser sus-
pendida para descartar la posibilidad de una fiebre de origen medicamentoso. Si una vez realiza-
do todo un estudio de extension razonable no se ha llegado a un diagnéstico etioldgico, son posi-
bles dos opciones:

1. Tratamiento empirico. Debe realizarse tinicamente cuando se evidencie un deterioro cli-
nico del paciente. Se iniciard tratamiento antituberculoso ante la sospecha de una tuberculosis
miliar manteniéndolo por lo menos 6 semanas hasta ver si hay respuesta; si no la hay, es necesa-
rio pensar en otras opciones. Si se sospecha una arteritis de la temporal, a pesar de una biopsia
negativa, se iniciard tratamiento esteroideo. Estd indicado el tratamiento con antiinflamatorios no
esteroideos si se sospecha una enfermedad de Still del adulto (diagnéstico de exclusion en pacien-
tes con fiebre, rash cutdneo asalmonado, linfadenopatias, artralgias/artritis y en ocasiones hepato-
esplenomegalia). En caso de una fiebre de origen tumoral puede ensayarse tratamiento con indo-
metacina.

Cuando tras una observacion prolongada (>6 meses) no se logra identificar la causa de la fie-
bre, el prondstico suele ser favorable, pudiéndose plantear tratamiento sintomdtico con antiinfla-
matorios no esteroideos, dejando los corticoides como tltimo recurso.

2. Seguimiento clinico. En aquellos pacientes en los que no se objetive un deterioro clinico
esta indicada la observacion clinica en espera de la desaparicion de la fiebre o la aparicion de datos
orientadores.

III. FIEBRE EN EL USUARIO DE DROGAS POR ViA INTRAVENOSA,
EXCLUYENDO VIH

A) Etiologia. El origen de la fiebre en los pacientes usuarios de drogas por via parenteral
(UDVP) puede deberse a efecto de los pirdgenos no bacterianos contenidos en el material inyec-
tado, a un episodio autolimitado de bacteriemia tras venopuncién o a un proceso infeccioso esta-
blecido. Entre los procesos infecciosos mas frecuentes hay que destacar:

1. Infecciones secundarias a venopunciones reiteradas sin asepsia. Originan infeccion en
la zona de inyeccion (celulitis, abscesos) y bacteriemias capaces de ocasionar infecciones a dis-
tancia como endocarditis (caracteristicamente tricuspidea) o artritis. El microorganismo mds fre-
cuentemente implicado en estos procesos es el Staphylococcus aureus que suele provenir de la piel
del propio paciente.

2. Infecciones vehiculizadas por la droga.

a) Candidiasis diseminada secundaria al consumo de heroina «marrén» o «turca» (el zumo
de lim6n usado para disolverla puede llevar C. albicans). Produce un cuadro caracterizado por
pustulosis en cuero cabelludo y barba, osteocondritis, y a veces endoftalmitis, ésta tltima de mal
pronéstico por pérdida de vision irreversible. Se trata con ketoconazol o fluconazol oral 200
mg/12 h, durante 15 dias. La endoftalmitis se trata con anfotericina B.
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b) Infecciones por Pseudomona aeuroginosa relacionadas con el consumo de pentazo-
cina y tripelenamina.

3. Infecciones secundarias al intercambio de itiles de inyeccion: enfermedades de
transmision hematica como VIH, virus de hepatitis, leishmaniasis, paludismo.

4. Infecciones relacionadas con la condicion particular del paciente UDVP mayor
frecuencia de TBC, enfermedades de transmision sexual o neumonias aspirativas por depre-
sioén del nivel de conciencia.

B) Actitud ante un paciente UDVP con fiebre. Para el manejo del paciente UDVP con
fiebre, lo primero que se recomienda es recoger una historia clinica detallada en la que se refle-
je el tipo de droga y forma de consumo, tltima exposicion a ésta, tiempo de evolucién de la
fiebre y caracteristicas de la misma, sintomas de focalidad, situacion frente al VIH y hébitos
sexuales. En la exploracion fisica habrd que detenerse en la bisqueda de lesiones cutdneas,
descartar émbolos periféricos, celulitis, abscesos, soplos cardiacos, artritis, hepatoesplenome-
galia, incluyendo siempre fondo de ojo. Entre las pruebas complementarias es obligado la rea-
lizacién de radiografia de térax (especial atencion en la bisqueda de infiltrados neuménicos o
lesiones nodulares sugerentes de émbolos sépticos), sistematico de sangre con bioquimica y
perfil hepatico, sistemdtico de orina y hemocultivos.

Si no se encuentra focalidad para la fiebre y el paciente estd estable hemodindmicamen-
te, puede permanecer en observacion en urgencias durante 12-24 horas. Si transcurrido este
tiempo la fiebre ha desaparecido, probablemente se trate de una bacteriemia autolimitada o fie-
bre causada por pirdgenos exdgenos, por lo que el paciente puede ser dado de alta sin trata-
miento antibidtico. Si la fiebre persiste o el paciente estd inestable hemodindmicamente, se ini-
ciard tratamiento empirico con cloxacilina 1-2 g/4 h iv + gentamicina 5 mg/kg/24 h iv o im.
Hay que evitar en lo posible el uso de antipiréticos que impidan evaluar la evolucion de la fie-
bre. Si la fiebre remite, los hemocultivos son negativos y no se ha objetivado focalidad infec-
ciosa, puede suspenderse el tratamiento antibidtico a las 72 horas. Si la fiebre persiste o los
hemocultivos son positivos debe plantearse la realizacion de técnicas diagndsticas especificas
(ecocardiograma, gammagrafia con galio, etc...).

IV. SINDROMES POR CALOR. HIPERTERMIA

A) Concepto. La hipertermia se define como la elevacion de la temperatura corporal por
encima del rango normal al superarse la capacidad de pérdida de calor del organismo sin cam-
bio en el punto de ajuste del centro termorregulador. La hipertermia produce un aumento en el
consumo de oxigeno y en el metabolismo basal. Por encima de 42°C la fosforilacién oxidati-
va se desacopla y gran cantidad de enzimas no pueden desempefiar su funcion. Los tejidos mas
sensibles a la hipertermia son el higado, el endotelio vascular y el tejido nervioso, pero todos
pueden verse afectos, desencadenandose un fracaso multiorganico.

B) Etiologia. Se distinguen: (Tabla III)

1. Trastornos por aumento en la produccién de calor: hipertermia por ejercicio, golpe
de calor por ejercicio, hipertermia maligna, sindrome neuroléptico maligno, catatonia, tiroto-
xicosis, feocromocitoma, delirium tremens, intoxicacién por salicilatos o litio, disfunciones
autondmicas, drogas (cocaina, anfetaminas y alucindgenos), sindrome serotoninérgico, téta-
nos, estatus epiléptico.

2 Trastornos por disminucion de la pérdida de calor: golpe de calor clésico, deshi-
dratacion, disfuncién autondmica, drogas anticolinérgicas, enfermedades sistémicas que difi-
cultan la sudoracion (renales, cardiovasculares, pulmonares, diabetes, fibrosis quistica), diuré-
ticos, betabloqueantes.
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3. Trastornos de la funcién hipotaldmica: sindrome neuroléptico maligno, encefalitis,
meningitis, absceso cerebral, ictus, sarcoidosis y procesos granulomatosos que afecten el hipo-
talamo, traumatismos.

Tabla III. Diagnéstico diferencial de la hipertermia.

Enfermedades del sistema nervioso central Hipertermia inducida por farmacos
Status epiléptico Anfetaminas
Hemorragia intracraneal Cocaina
Meningitis/encefalitis Anticolinérgicos
Absceso cerebral Litio
Ictus hipotaldmico Salicilatos
Enfermedades infecciosas IMA,O,
Sepsis Triciclicos
“PSLs ISRS
Tétanos T .
Fiebre tifoidea Deprivacion de alcohol y narcéticos
. P Sindromes de hipertermia
Endocrinopatias
e . Golpe de calor
Crisis tirotoxica . (o .
. Sindrome neuroléptico maligno
Feocromocitoma

Cetoacidosis diabética Hipertermia maligna

IMAO: Inhibidores de la monoaminooxidasa
ISRS: Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina

C) Diagnéstico.

1. Anamnesis y exploracién fisica. Debe determinarse la temperatura central en todos
los pacientes y vigilar las constantes vitales de forma estrecha. Es muy importante conocer las
circunstancias causantes del aumento térmico asi como las enfermedades asociadas, trata-
mientos farmacolégicos y condiciones ambientales. La hipertermia conforma un espectro cli-
nico que comprende varias entidades clinicas de diferente gravedad. Las mds importantes son
las siguientes:

a) Calambres musculares por calor. Son contracciones musculares dolorosas que apare-
cen tras realizacion de ejercicio fisico enérgico a altas temperaturas. Producen deshidratacion
hiponatrémica. El tratamiento se basa en reposo en ambiente fresco y reposicion de agua y elec-
trolitos por via oral. Se previenen con la ingesta de agua abundante y sal previa al ejercicio.

b) Agotamiento por calor. Aparece por deplecion de agua (pacientes ancianos, trata-
miento con diuréticos) o de sodio (realizacion de ejercicio a altas temperaturas). Cursa con
nduseas, vomitos, debilidad, cefalea e incluso sincope. A la exploracion destaca la presencia de
piel fria y pegajosa, taquicardia e hipotension ortostdtica. Se trata con reposicién hidroelec-
trolitica por via oral o intravenosa.

¢) Golpe de calor. Se define como la elevacion de la temperatura corporal por encima de
40,5°C debida a que el organismo no puede disipar un importante aumento del calor ambiental. Se
puede asociar a complicaciones como el sindrome de distrés respiratorio, coagulacion intravascu-
lar diseminada, fracaso renal o hepatico, hipoglucemia, rabdomiolisis y convulsiones. Existen dos
tipos: 1) cldsico (no en relacion con el ejercicio): afecta a pacientes con procesos crénicos que les
impiden una adecuada termorregulacién como la enfermedad cardiovascular, neuroldgica, obesi-
dad, uso de diuréticos o anticolinérgicos y edad avanzada; 2) por ejercicio: ocurre en personas
jévenes y sanas que realizan ejercicio vigoroso en espacios calurosos y himedos (atletas, milita-
res). En ambos tipos aparece vasodilatacion cutdnea, taquipnea, disminucioén del nivel de con-
ciencia (delirio, estupor o coma), hipotension y taquicardia. Cuando la temperatura corporal supe-
ra los 41°C aparece dafio tisular y afectacion sistémica (Tabla IV).
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d) Sindrome neuroléptico maligno (SNM). Es una reaccion idiosincrasica y poco fre-
cuente (0,5-1%) a los farmacos antipsicéticos como butirofenonas, fenotiacinas y tioxantenos.
El farmaco mas frecuentemente implicado es el haloperidol. También puede ocurrir con antip-
sicdticos atipicos e incluso con otros formacos relacionados quimicamente como la venlafaxi-
na, metoclopramida y prometacina. Aparece varios dias después del inicio del tratamiento y
con dosis adecuadas. Se cree debido a un bloqueo central de los receptores de dopamina o a la
retirada de agonistas dopaminérgicos (como ocurre en pacientes parkinsonianos). Cursa con
rigidez muscular, alteracion del nivel de conciencia, coreoatetosis, temblor y alteraciones auto-
némicas como diaforesis, taquicardia, hipotension, incontinencia urinaria y arritmias.

e) Hipertermia maligna (HM). Es una alteracion genética poco frecuente que se mani-
fiesta tras el tratamiento con anestésicos inhalados, fundamentalmente el halotano y relajantes
musculares como la succinilcolina. El inicio de los sintomas suele ocurrir dentro de la prime-
ra hora tras la administracién de estos agentes aunque puede retrasarse hasta 10 horas tras la
induccién. La mitad de los casos presentan herencia autosémica dominante de una mutacién
en el gen de un canal de calcio del misculo esquelético. Se caracteriza por la aparicién de rigi-
dez muscular (sobre todo de maseteros), taquicardia sinusal, cianosis, hipertermia marcada
progresiva (superior a 45°C), hipotension, hipercapnia, rabdomiolisis, coagulacién intravascu-
lar diseminada y acidosis mixta.

Tabla IV. Manifestaciones sistémicas de la hipertermia.

Neurologicas: delirium, estupor, coma, convulsiones, alteraciones pupilares, distonias, piramidalis-
mo, focalidad, disautonomia, alteraciones cerebelosas.

Cardiovasculares: taquicardias supraventriculares, hipotension, insuficiencia cardiaca, alteraciones
de la repolarizacion, isquemia.

Respiratorias: distrés respiratorio, hemorragia pulmonar, infarto pulmonar.

Hematolégicas: leucocitosis, trombopenia, coagulacion intravascular diseminada.

Digestivas: Vémitos, hemorragia digestiva, hiperamilasemia, citolisis hepdtica, ictericia, fracaso
hepitico fulminante.

Renales: fracaso renal agudo, hematuria microscdpica, proteinuria, mioglobinuria.

Metabélicas: hipoglucemia, acidosis metabdlicas, hipopotasemia, hipocalcemia, hipernatremia o
hiponatremia.

Musculoesqueléticas: rabdomiolisis.

2. Pruebas complementarias. Los estudios complementarios deben incluir un hemo-
grama completo, bioquimica con perfil hepdtico, renal y muscular, coagulacién con determi-
nacién de los productos de degradacion de fibrina, orina y sedimento y gasometria arterial.
Debe realizarse una radiografia de térax y monitorizacion electrocardiogréfica. Si se sospecha
efecto adverso farmacoldgico deben realizarse estudios toxicoldgicos. Siempre deben descar-
tarse otras causas de hipertermia mediante los estudios oportunos (puncién lumbar, TAC cra-
neal, electroencefalograma).

D) Tratamiento.

1. Generalidades. El manejo de estas entidades requiere asegurar en primer lugar la per-
meabilidad de la via aérea, la ventilacion y la estabilidad hemodindmica. Se debe iniciar el
enfriamiento lo antes posible. Es recomendable medir regularmente la presién venosa central
para conocer el estado de volemia y adecuar la reposicion de fluidos. Si apareciera hipotension
refractaria a la reposicion de volumen se deben administrar drogas vasoactivas, evitando los
agonistas alfa-adrenérgicos ya que éstos producen vasoconstriccién importante que impiden el
enfriamiento. En el caso de SNM o HM debe retirarse el agente causal.

2. Enfriamiento. Se iniciard lo antes posible y se debe suspender una vez que se alcan-
ce la temperatura de 39,5° C para reducir el riesgo de hipotermia yatrogénica. La modalidad de
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enfriamiento considerada de eleccién es la no invasiva basada en un aumento de la evapora-
cion de calor mediante ventiladores, mantas hipotérmicas y nebulizacion del paciente con agua
a 20-25° C. La aplicacion de hielo es efectiva pero mal tolerada por los pacientes despiertos y
la inmersién en agua fria dificulta la monitorizacion del paciente y su manejo. La administra-
cién de oxigeno frio y los lavados gdstricos y enemas con agua helada pueden emplearse en
pacientes que no responden a las medidas anteriores. Los lavados peritoneales con agua fria
producen un enfriamiento rdpido pero estdn contraindicados en embarazadas y en pacientes
con cirugia abdominal previa. No tienen ninguna utilidad los farmacos antipiréticos como el
paracetamol o el acetilsalicilico ya que en estos casos no hay una alteracién del centro termo-
rregulador. También debe evitarse la aplicacion cutdnea de alcohol ya que éste puede absor-
berse por la intensa vasodilatacion cutdnea y producir toxicidad. Deben tratarse los escalofri-
os con benzodiacepinas intravenosas (diacepam 5Smg o loracepam 1-2mg) o, si no se sospecha
SNM, con clorpromacina (25-50 mg IV).

3. Medidas farmacolégicas. En el SNM y la HM el enfriamiento debe acompaiiarse del
cese de farmaco implicado en su produccion y del inicio de las siguientes medidas.

a) SNM: La eficacia de los farmacos en este sindrome no se ha demostrado en ensayos
controlados, pero los resultados obtenidos en muchos casos apoyan su empleo. El farmaco mas
usado es la bromocriptina (2,5-7,5 mg/8h via oral) y el dantroleno (0,8-3 mg/kg/6h IV hasta
un maximo de 10m/kg/dia). Para tratar la hipertension arterial que aparece en este sindrome se
recomienda el nitroprusiato.

b) HM: La administracion de dantroleno es la base del tratamiento de esta entidad y debe
iniciarse tan pronto como se sospeche el diagndstico ya que reduce la mortalidad del 70% al
10%. Se emplea en bolos intravenosos de 2mg/kg que se repiten cada 5 minutos hasta que los
sintomas cedan o se alcance la dosis mdxima de 10 mg/kg. Luego se continda por via oral a
dosis de 4-8 mg/kg/6h durante 3 dias.

IV. HIPOTERMIA

A) Concepto. Se define como el descenso de la temperatura corporal central por debajo
de 35°C, temperatura a la que comienzan a fallar los mecanismos compensadores para mante-
ner el calor. Segiin su gravedad se clasifica en: leve (entre 32 y 35°C), moderada (entre 28 y
32°C) y grave (por debajo de 28°C).

B) Etiologia. (Tabla V). Segtin su mecanismo causal las hipotermias pueden ser:

1. Hipotermia accidental o primaria. Es la debida a exposicion accidental al frio de una
persona previamente sana. En ella el centro termorregulador actia adecuadamente.

2. Hipotermia secundaria. Es la que aparece como complicacién de una enfermedad
subyacente. En estos casos tiene lugar un fallo en la termorregulacién y no una exposicion
ambiental. Afecta generalmente a pacientes ancianos y suele asociarse a los siguientes proce-
sos: alcoholismo, sobredosis de opidceos, toma de farmacos que alteran la termorregulacion
(fenotiazinas, barbitiricos, triciclicos, benzodiacepinas), hipotiroidismo, hipopituitarismo,
insuficiencia suprarrenal, cetoacidosis diabética, acidosis lactica, uremia, fallo hepatico sepsis,
quemaduras extensas y eritrodermias, hemorragia subaracnoidea y lesiones hipotalamicas. En
estos casos suele producirse una hipotermia leve o moderada.

3. Lesiones locales inducidas por frio. Las lesiones locales producidas por congelacion,
especialmente las que tienen lugar en la cara y las extremidades, pueden ocasionar hipotermia
en diferentes grados segin su severidad.

C) Clinica y diagnéstico.

1. Anamnesis y exploracion fisica. En la mayoria de los casos de hipotermia existe una
historia de exposicién al frio prolongada. En lo casos secundarios la presentacion suele ser mds



128 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

sutil y debe sospecharse enfermedad neuroldgica, endocrina o exposicion a téxicos. Las mani-
festaciones clinicas dependen del grado de hipotermia.

a) Hipotermia leve: Amnesia, apatia, disartria, alteracion del comportamiento, taquicar-
dia seguida de bradicardia progresiva, vasoconstriccion, hipertension, taquipnea, broncorrea y
broncoespasmo, escalofrios, temblor, ataxia.

b) Hipotermia moderada: Disminucion gradual del nivel de conciencia, midriasis, alu-
cinaciones, desvestimiento paraddjico, bradicardia, arritmias auriculares y ventriculares, hipo-
ventilacion, ausencia de reflejos protectores de las vias respiratorias, hiporreflexia, desapari-
cién de la capacidad de tiritar, rigidez.

¢) Hipotermia grave: Coma (el EEG es plano por debajo de los 18°C), pérdida de los
reflejos oculares, hipotension, arrtimias ventriculares, asistolia, edema pulmonar, apnea, oli-
guria extrema, arreflexia.

Tabla V. Causas de hipotermia.

Exposicion ambiental: clima frio, inmersion en agua fria, postcirugia, didlisis, circulacion extra-
corpérea

Téxicos y farmacos: alcohol, sobredosis de opidceos, betabloqueantes, clonidina, fenotiazinas,
anestésicos generales, barbitiricos, benzodiacepinas)

Enfermedades cutdneas: grandes quemaduras, psoriasis, dermatitis exfoliativas

Enfermedades endocrinoldgicas: hipopituitarismo, insuficiencia suprarrenal, hipotiroidismo, mal-
nutricion, cetoacidosis diabética, hipoglucemia

Enfermedades del SNC: hemorragia subaracnoidea, lesiones hipotaldmicas, lesién medular aguda,
parkinsonismo, esclerosis miiltiple, ictus

Otras causas: sepsis, pancreatitis, insuficiencia hepdtica grave, uremia, transfusién masiva de
hemoderivados

2. Pruebas complementarias. La hipotermia debe confirmarse mediante el empleo de
un termometro de hipotermia; se recomienda la medicién de la temperatura rectal o esofagica.
Debe realizarse monitorizacion cardiaca en todos los casos. Se debe solicitar analitica com-
pleta con hemograma, bioquimica, coagulacion, gasometria arterial (ajustando la oxemia a la
temperatura, disminuyendo 4,4 mmHg la pO, por cada grado de descenso de la temperatura),
enzimas musculares, calcio, hormonas tiroideas, orina, ECG y radiografia de térax. Entre las
alteraciones electrocardiograficas mas frecuentes destacan la bradicardia sinusal, fibrilacién
auricular y taquicardias ventriculares, asi como la denominada onda J de Osborne, que consis-
te en una elevacion del punto J sin alteracién del segmento ST en las derivaciones aVF, aVL y
de V2 a V5. La altura de esta onda es proporcional al grado de hipotermia.

D) Tratamiento.

1. Medidas generales. Se deben iniciar precozmente. Hay que asegurar la permeabilidad
de la via aérea y suministrar oxigeno caliente a altas concentraciones, asi como conseguir la
estabilizacion hemodinamica. Deben corregirse igualmente las alteraciones hidroelectroliticas
y del equilibrio acido-base. Se debe monitorizar el ECG dada la frecuente aparicion de arrit-
mias en estos pacientes. En caso de parada cardiorrespiratoaria las medidas de reanimacion no
deben suspenderse hasta que se hayan alcanzado los 35°C.

2. Recalentamiento. Existen varios métodos:

a) Externo pasivo. Es de eleccion en la hipotermia leve ya que requiere que el paciente
tenga capacidad para tiritar y generar calor. Se coloca al paciente en un ambiente cdlido y se
le cubre con mantas.

b) Externo activo. La transferencia de calor se realiza mediante mantas eléctricas, aire
caliente, bolsas de agua caliente o inmersion en agua caliente, evitando siempre el riesgo de
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quemaduras. Se indica en la hipotermia leve a moderada y en los pacientes con hipotermia leve
que estén inestables y carezcan de reservas fisioldgicas o cuando falla el recalentamiento exter-
no pasivo. El mayor riesgo es el descenso paraddjico de la temperatura central que tiene lugar
cuando las extremidades y el tronco son calentados simultineamente por el retorno de sangre
frfa y aciddtica de las extremidades a la circulacién central. Ademds, la retirada del paciente
del frio produce una vasodilatacion periférica que contribuye a acentuar la hipotension arterial,
con la consiguiente hipoperfusién coronaria y riesgo de fibrilacién ventricular. Por ello, para
minimizar el enfriamiento paraddjico se debe recalentar antes el trono que las extremidades.

¢) Interno activo. De eleccion en el tratamiento de la hipotermia moderada-grave. Se
emplea solo o en combinacién con el calentamiento externo activo. Se calienta antes el com-
partimento central que el periférico por lo que el riesgo de hipotension y arritmias es menor.
Los métodos empleados son: administracion de aire caliente humidificado, perfusion periféri-
ca de liquidos intravenosos calientes, lavado por sonda nasogdstrica o vesical con soluciones
calientes e irrigacion peritoneal o pleural con suero salino templado. La circulacién externa
extracorpdrea se indica en aquellos pacientes hipotérmicos con parada cardiaca.

3. Terapia farmacoldgica

a) Arritmias. La fibrilacion y el flutter auricular suelen resolverse espontaneamente con
el recalentamiento, sin embargo, las arritmias ventriculares son de manejo mas complicado. En
la fibrilacién ventricular el farmaco de eleccion es el bretillo 5-10 mg/kg iv junto con el reca-
lentamiento; como alternativo puede emplearse lidocaina. La desfibrilacion es iniitil por deba-
jo de 30°C.

b) Antibidticos. Su administracién es controvertida. Algunos autores recomiendan su
empleo empirico en funcién del foco infeccioso sospechado durante 72 horas mientras se
obtienen los resultados de los hemocultivos.

E) Pronéstico. La mortalidad varfa del 25% de la hipotermia leve al 60% de la grave.
Todo paciente con hipotermia por debajo de 32°C o con enfermedad de base debe ser ingresa-
do en UCI.
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Hematuria

I. DEFINICION

Podemos definir hematuria como todo aumento de la cantidad fisiol6gica de hematies fil-
trados por el glomérulo, o bien como el vertido anormal de hematies a la via urinaria por lesion
de su epitelio. De forma rigurosa, un sangrado distal al esfinter urinario externo no debe ser
definido como hematuria, sino mds propiamente como uretrorragia.

II. TIPOS DE HEMATURIA

A) Segiin su aspecto:

1. Hematuria microscépica. Supone la presencia de tres o mds hematies por campo en
el sedimento de orina fresca. La sensibilidad de las tiras de inmersion para detectar microhe-
maturia es superior al 90%.

2. Hematuria macroscopica. Consiste en la aparicion de orina rojiza o marrén apreciable a
simple vista debido a la existencia de sangre. Un mililitro tan sélo de sangre disuelta en un litro de
orina produce un tono rojizo visible. Puede presentar codgulos o no; su existencia generalmente
traduce un origen no glomerular de la hematuria, dado que en el glomérulo y en los tibulos exis-
te uroquinasa y activadores del plasmindgeno que ejercen un papel fibrinolitico. Asimismo, el
color rojo o rosa suele indicar un sangrado no glomerular, ya que el largo recorrido a través de la
nefrona y el pH 4cido producen la formacién de metahemoglobina de color marrén.

La hematuria macroscdpica se suele relacionar con enfermedad de las vias inferiores,
mientras que la microscépica es mas frecuente en las superiores. A la presencia de macrohe-
maturia se le otorga una sensibilidad de 83% para cancer vesical, 66% para cdncer ureteral y
48 % para cancer renal.

Asesor: Ramon Costa. Medicina Interna
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B) Segiin el tiempo de aparicion en relacion a la miccion

1. Inicial. Aparece en la primera fase de la miccion, y disminuye hasta dejar de evidenciarse
a partir ya de la mitad de la misma. Es la menos frecuente y se relaciona con patologia inflamato-
ria, infecciosa o tumoral a nivel uretral.

2. Terminal. Evidente sélo al final de la miccion. Puede traducir la existencia de patologia a
nivel del cuello vesical, por la contraccién de ésta al finalizar la misma, o prostética.

3. Total. Presente a lo largo de toda la miccién, en ocasiones acompaiiada de la expulsion de
codgulos, bien sean amorfos en el caso de sangrado vesical, o vermiformes, que semejan el molde
ureteral, en las hematurias altas. Indica patologia vesical, ureteral o renal.

4. Intermiccional. Evidenciada como manchas de sangre en la ropa interior, aun cuando la
orina de la miccién es clara. Sugiere lesion en la parte distal de la uretra o del meato (uretrorragia).

III. EVALUACION INICIAL

En principio la hematuria por si misma no es peligrosa, a no ser que el sangrado sea muy
intenso o se produzcan codgulos que obstruyan el uréter. Sin embargo, puede estar relaciona-
da con una amplia variedad de trastornos, en algtin caso con importantes implicaciones pro-
nésticas y terapéuticas. Sus principales causas quedan recogidas en la Tabla I.

Tabla I. Clasificacion de las causas de hematuria

Nefropatias médicas

Glomerulopatias GN aguda post-estreptocécica, GN membranosa, GN
mesangiocapilar, GN focal y segmentaria, GNRP, nefropatia
mesangial IgA, nefropatia lipica, amiloidosis, endocarditis
infecciosa, riidon de mieloma, sindrome de Schonlein-Henoch

Nefropatias intersticiales

Lesion arteriolar renal HTA, PAN, Wegener, drepanocitosis
Discrasias sanguineas Hemofilias, leucemias, purpuras vasogénicas o trombocitopénicas
Infecciones Pielonefritis, tuberculosis renal, esquistosomiasis
Neoplasias Hipernefroma, carcinoma urotelial de vejiga
Nefrolitiasis
Traumatismos
Farmacos Anticoagulantes orales, AINEs, ciclofosfamida
Otras Hipercalciuria, trombosis de la arteria o la vena renal, fistula

arteriovenosa, ejercicio fisico intenso, radiacion, postparto,
hematuria ex vacuo

GN: glomerulonefritis; GNRP: glomerulonefritis rdpidamente progresiva

IV. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La hematuria macroscopica debe ser diferenciada del sangrado a otros niveles (metrorra-
gia o hemorragia digestiva). Por otro lado, la coloracién rojiza de la orina también puede ser
debida a la presencia de elementos diferentes de los hematies en el sedimento urinario (incre-
mento de los uratos en el paciente febril, firmacos, alimentos, mioglobinuria). Por tanto, la
existencia de sangre en orina debe ser detectada con tiras reactivas y confirmada mediante la
presencia de hematies en el sedimento urinario (Tabla II).
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Tabla II. Diagnéstico diferencial de la hematuria macroscépica

Metrorragia
Hemorragia digestiva
Pseudohematuria
Fiebre Excrecion de uratos incrementada
Alteraciones metabdlicas Porfiria, hemoglobinuria, mioglobinuria
Alimentos Moras, colorantes alimenticios
Farmacos Rifampicina, antipalddicos, cotrimoxazol, sulfasalazina,

nitrofurantoina, difenilhidantoina, laxantes, fenacetina,
ibuprofeno, citostaticos, levodopa, Rojo Congo

V. EVALUACION DIAGNOSTICA

A) Anamnesis

1. Caracteristicas de la hematuria. Presencia de codgulos, persistente o recurrente, ini-
cial, terminal o total, cardcter ciclico que puede sugerir endometriosis.

2. Sintomas acompaiiantes. Disuria, polaquiuria y fiebre (infeccion urinaria), dolor lum-
bar con irradiacion en trayecto ureteral (obstruccion ureteral por cdlculos o coagulos), sindro-
me prostatico en pacientes de edad avanzada (hiperplasia benigna de préstata), sindrome cons-
titucional (tumor, tuberculosis renal), edemas o hipertension arterial (nefropatia), hipertension
arterial aislada (trombosis de la vena renal, fistula arteriovenosa renal, tromboembolismo arte-
rial renal), fiebre y artralgias (lupus eritematoso sistémico), rash cutdneo (sindrome de
Schonlein-Henoch), infeccion reciente del tracto superior (glomerulonefritis postinfecciosa o
nefropatia mesangial IgA), disnea o hemoptisis (granulomatosis de Wegener, enfermedad de
Goodpasture), sangrado por otros puntos (coagulopatias o tratamiento anticoagulante).

3. Antecedentes personales. Edad (en mayores de cincuenta afios aumenta la probabili-
dad de neoplasia), traumatismos recientes, ejercicio intenso, sondaje vesical, diabetes mellitus
(necrosis papilar), etilismo, tabaquismo, ingesta de fairmacos, radioterapia previa (en la que
puede aparecer hasta meses después del tratamiento).

4. Antecedentes familiares. Enfermedades renales hereditarias (poliquistosis renal, ane-
mia drepanocitica, sordera-sindrome de Alport).

B) Exploracion fisica

Se procedera a una exploracion general con determinacion de constantes (TA y tempera-
tura); es necesario investigar la presencia de petequias, equimosis, adenopatias y esplenome-
galia (posible discrasia sanguinea o alteraciones de la coagulacion), pufio percusion renal posi-
tiva (litiasis o pielonefritis), dolor a la palpacion supraptbica (cistitis). [gualmente, se realiza-
rd una exploracion de genitales externos (a fin de descartar origen vaginal), y un tacto rectal
para evaluar posible patologia prostatica.

C) Pruebas complementarias

1. Sistemético de orina. En ocasiones permite orientar el origen (renal o post-renal) de
la hematuria. Asi, la presencia de cilindros hemadticos, proteinuria intensa y/o hematies dis-
morficos sugieren un origen parenquimatoso intersticial. La eosinofilia en orina (mds de un 5%
de los leucocitos) orienta hacia una nefropatia tubulointersticial. La piuria y bacteriuria son
signos de infeccion de las vias urinarias, mientras que la determinacién de hematuria y piuria
en ausencia de bacteriuria demostrable debe sugerir la posibilidad de tuberculosis renal. Si el
origen es urolégico, los eritrocitos son redondos y no hay proteinuria ni cilindros. Siempre hay
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que considerar la posibilidad de los falsos positivos en el sistemdtico de orina (periodo mens-
trual, deshidratacion, ejercicio fisico intenso).

2. Estudio de la funcién renal. Determinacion de las cifras de creatinina sérica y, pre-
ferentemente, aclaramiento de creatinina.

3. Hemograma y estudio de coagulacion: A valorar en caso de anemia previa (insufi-
ciencia renal crénica, enfermedad sistémica) o anemizacién progresiva, policitemia (sospe-
cha de hipernefroma), coagulopatia o consumo de anticoagulantes orales. No obstante, la
toma de anticoagulantes no justifica por principio la existencia de hematuria, excepto en
caso de sobredosificacion o presencia de otros puntos de sangrado.

4. Radiografia convencional. Bien sea de tdrax, si el paciente presenta disnea o
hemonptisis (sospecha de sindrome reno-pulmonar o de Goodpasture), o de abdomen, que
permite valorar la existencia de imdgenes radioopacas (cdlculos) y el tamafio y morfologia
renales.

5. Otras exploraciones. Puede existir indicacion de ecografia renoureteral (para dife-
renciar masas solidas de quistes renales, y para la evaluacion de una posible uropatia obs-
tructiva, siendo la técnica de eleccién en este dltimo caso), urografia intravenosa, CT
renal (estudio de tumores, quistes o infartos renales), o citologia de orina (en pacientes con
alto riesgo de carcinoma urotelial). La sensibilidad de la citologia en orina es mayor en car-
cinoma in situ de vejiga (90%) y tumores de alto grado, disminuyendo en presencia de hema-
turia franca.

6. Cistoscopia y biopsia renal. Empleadas en dltimo término si las pruebas de imagen
son negativas o no concluyentes. La cistoscopia suele ser recomendada en pacientes con
riesgo de carcinoma vesical (varones mayores de 50 afios, fumadores, tratamiento con ciclo-
fosfamida). También puede estar indicada en caso de macrohematuria persistente o intermi-
tente inexplicada, para localizar el origen del sangrado.

A pesar de una completa evaluacion diagndstica con anamnesis, sistemdtico de orina,
hemograma, radiologia y cistoscopia, en ocasiones la hematuria queda inexplicada. Causas
de esta dltima pudieran ser: enfermedad glomerular, hipercalciuria e hiperuricosuria, cistitis
por radioterapia, esquistosomiasis, telangiectasia hemorragica hereditaria (enfermedad de
Rendu-Osler-Weber) y presencia de fistulas y malformaciones arteriovenosas.

VI. TRATAMIENTO DE LA HEMATURIA MACROSCOPICA

A) Leve o moderada. Ingesta abundante de agua, observando la evolucién a lo largo de
dos o tres horas. Si el paciente presenta intolerancia oral, puede pautarse suero glucosalino
(1000 cc a pasar en 8 horas), excepto en presencia de patologia cardiopulmonar de base, en
cuyo caso se disminuira el aporte de liquidos e incluso se asociara un diurético (furosemida),
vigilando la aparicién de una posible hiponatremia dilucional.

B) Cuantiosa. Se procederd al sondaje vesical y lavado vesical manual con jeringas de
60 cc, hasta la total extraccion de los codgulos en caso de que existieran, puesto que su pre-
sencia en vejiga facilita la perpetuacion del sangrado. Posteriormente se llevara a cabo un lava-
do vesical continuo con sonda de tres luces.

C) Hematuria que no cede con medidas conservadoras. Pueden precisar de transfusién
en caso de anemizacion o deterioro clinico importante con inestabilidad hemodindmica. Estos
casos obligan a exploracion quirtrgica bajo anestesia previa estabilizacion del paciente.
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Dolor escrotal agudo

El sindrome del escroto agudo, o dolor escrotal agudo, se caracteriza por un cuadro de
dolor intenso y aparicion brusca o gradual secundario a la afectacién del contenido escrotal o
sus cubiertas, frecuentemente asociado a tumefaccién y aumento de su tamafio. Engloba una
serie de entidades: forsion del cordon espermdtico, torsion de apéndices testiculares, epididi-
mitis-orquiepididimitis y traumatismo testicular. Supone en torno al 0,5% de todos los moti-
vos de consulta a un servicio de Urgencias. Puede constituir una urgencia uroldgica, pues obli-
ga a descartar un compromiso vascular del contenido escrotal que amenace la viabilidad testi-

cular (Tabla III).

Tabla I1I. Diagnéstico diferencial del dolor escrotal agudo

Torsion testicular Torsion de Epididimitis/
apéndice orquitis
Edad 11-18 afios 10-14 anos Postpuberal (>18 afos)
Forma de inicio Agudo Subagudo-insidioso  Insidioso
Sintomas miccionales  Infrecuentes Infrecuentes Frecuentes
Sintomas vegetativos Frecuentes Variables Infrecuentes
Fiebre Infrecuente Infrecuente Frecuente

Aspecto Eritematoso, retraido y Mancha azulada en  Muy eritematoso
muy doloroso polo superior (hidrocele reactivo)
Posicion Elevado y horizontalizado Normal Normal
(signo de Gouverneur)
Reflejo cremastérico Abolido Variable Preservado
Signo de Prehn Negativo (aumenta Variable Positivo (alivia el
el dolor) dolor)
Hemograma Normal Normal Leucocitosis
Sedimento Normal Normal Piuria y/o
bacteriuria
Eco-Doppler color Disminuido o ausente Normal Normal o
(flujo vascular) aumentado
Tratamiento Quirdrgico urgente Sintomdtico Antibioterapia

I. TORSION TESTICULAR DEL CORDON ESPERMATICO

La torsion testicular se produce por la rotacién axial del cordén espermatico sobre si mismo,
en un grado variable (de 180° a 720°), comprometiendo el aporte sanguineo de testiculo y epidi-
dimo. Constituye la causa mds frecuente de dolor escrotal agudo entre los 11 y los 18 afios, si bien
puede manifestarse a cualquier edad. Supone una urgencia quirdrgica, pues la isquemia del parén-
quima testicular puede evolucionar en un plazo de 4-6 horas hacia su necrosis irreversible, con
atrofia de la gldndula y pérdida de sus funciones reproductoras y endocrinas. De este modo, la tasa
de viabilidad testicular alcanza el 85-100% si el proceso se resuelve en las 6 primeras horas desde
el inicio de los sintomas, reduciéndose a menos del 20% pasadas las 12 horas.

A) Etiologia
Se debe a la combinacién de una serie de factores anatomicos predisponentes (que con-
dicionan una fijacién insuficiente del testiculo a la bolsa escrotal), y circunstancias que favo-
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recen la contraccion brusca del misculo cremaster (ejercicio fisico intenso, frio, coito, manio-
bra de Valsalva, etc.), produciendo un ascenso testicular durante el cual tiene lugar la torsion
del cordén espermatico.

B) Clinica y exploracién fisica

Habitualmente cursa, tras un esfuerzo o traumatismo minimo, con un cuadro de dolor
intenso e instauracion aguda, localizado en el hemiescroto afecto, que en ocasiones se irradia
hacia regién suprapubica e inguinal, en incluso hacia fosa lumbar; esta presentacién puede
simular un c6lico nefritico o una apendicitis aguda. Hasta en el 60% de los casos se acompa-
fia de sintomas vegetativos (nduseas y vomitos). En muchas ocasiones se puede recoger en la
anamnesis episodios previos de dolor autolimitado, de menor intensidad, correspondientes a
torsiones subagudas o incompletas. No suele existir fiebre ni clinica miccional. A la explora-
cién puede observarse edema y eritema escrotal, con un teste muy doloroso a la palpacion, en
posicién elevada y horizontalizada respecto al contralateral (signo de Gouverneur). Se acom-
paiia de abolicion del reflejo cremastérico. El cordon espermatico aparecerd engrosado y dolo-
roso. A diferencia de la orquiepididimitis, la elevacién escrotal hacia el anillo inguinal no dis-
minuye el dolor, e incluso lo aumenta (signo de Prehn negativo).

C) Diagnostico

La presencia de dolor escrotal de instauracion brusca, intenso y con afectacion del estado
general, debe conducir a la sospecha de esta entidad. Ante un cuadro clinico altamente suge-
rente, la confirmacién mediante pruebas complementarias no debe retrasar en modo alguno la
exploracion quirtrgica inmediata. En casos dudosos, estaria indicada la realizacién de una eco-
grafia-Doppler color, que constituye la técnica de eleccion, con una sensibilidad y especifici-
dad cercanas al 100% en caso de confirmar ausencia de flujo intratesticular durante un minu-
to. No obstante, puede presentar falsos negativos en situaciones de rotacion incompleta. La uti-
lidad de la gammagrafia testicular con Tc* pertecnetato resulta limitada, ante su falta de
disponibilidad en los servicios de Urgencias y el retraso diagnéstico del que se acompaia.

D) Tratamiento

Es quirtrgico y de cardcter urgente, con el fin de preservar la viabilidad testicular, inver-
samente proporcional al tiempo de evolucion. En ocasiones, y como medida transitoria, se
puede intentar una detorsion manual bajo analgesia, que no evita en ningtn caso la interven-
cién quirdrgica, consistente en la fijacion definitiva (orquidopexia) del teste afecto y el con-
tralateral. Una vez la necrosis esté definitivamente instaurada, se procederd a la orquiectomia.

II. TORSION DE APENDICES TESTICULARES

Los apéndices testiculares se forman a partir de remanentes de estructuras embrionarias
de origen miilleriano, y puede sufrir torsion aguda, muchas veces autolimitada; en el 95% de
las ocasiones la estructura implicada es el apéndice testicular o hiddtide de Morgagni, locali-
zado en el polo superior testicular. Excepcional en mayores de 18 afios, suele presentarse en
adultos prepuberes, con una incidencia médxima entre los 10 y los 13 afios. Cursa con dolor
escrotal de caracter mas o menos gradual, siendo menos frecuentes la irradiacion reno-ureteral
y los sintomas vegetativos que en la torsion del cordén testicular. Es caracteristica la palpacion
dolorosa selectiva en el polo superior del testiculo, pudiéndose observar en ocasiones, duran-
te las primeras horas de evolucion, una mancha azulada (“gota azul”) a través de la piel del
escroto, correspondiente a la hidatide congestiva y cianética; su presencia es considerada prac-
ticamente patognomonica de esta entidad. El reflejo cremastérico estd preservado. La ecogra-
fia-Doppler mostrara un flujo vascular normal, permitiendo asi excluir una torsion testicular
como origen del cuadro. El tratamiento de esta entidad es conservador y sintomdtico (reposo y
analgesia), evolucionando hacia su resolucion completa al cabo de una semana por autoinfar-
to del apéndice.
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III. EPIDIDIMITIS Y ORQUITIS

Supone la causa mds frecuente de dolor escrotal agudo en el adulto postpuberal. De
forma habitual, los microorganismos alcanzan la génada por via retrégrada, a través del
conducto deferente, siendo una epididimitis la lesién primaria; aunque en ocasiones puede
ser observada de forma aislada, conforme el proceso inflamatorio epididimario avanza tien-
de a englobar al testiculo, dando lugar a una orquiepididimitis. Mds excepcional, la orqui-
tis aguda, sin afeccioén del epididimo, suele ser secundaria a diseminacion hematdgena
(particularmente virica), y resulta clinicamente superponible a los procesos anteriores.

A) Etiologia: Chlamydia trachomatis y Neisseria gonorrheae son los agentes causa-
les mas frecuentes entre los 18 y los 35 afios, en relacion directa con la actividad sexual; en
este periodo la infeccion suele coexistir con uretritis. En adultos mayores de 35-40 afios
predominan Escherichia coli'y otras enterobacterias, seguidos en menor medida por cocos
gram-positivos y Pseudomonas. Otros agentes (virus, Brucella, Mycobacterium tuberculo-
sis) son mds excepcionales; no obstante, la brucelosis debe ser tenida en cuenta en el diag-
néstico diferencial ante todo paciente joven con orquitis de evolucion subaguda, escasa par-
ticipacion epididimaria y contexto epidemioldgico sugerente. La mayoria de los casos de
tuberculosis genital (generalmente en forma de epididimitis) se producen por diseminacion
retrograda a partir de un foco renal o de vias urinarias. Por dltimo, la orquitis aguda aisla-
da tiende a surgir en el transcurso de una viremia; la mds frecuente es la causada por el
virus de la parotiditis (orquitis urliana), bilateral hasta en un tercio de los casos. Puede
afectar a adultos jovenes, suele aparecer varios dias después del inicio clinico de la paroti-
ditis, y frecuentemente se resuelve con atrofia testicular residual.

B) Clinica y exploracién fisica: Aparece dolor de instauracién progresiva, inicial-
mente limitado al hemiescroto afecto, acompafiado de fiebre y escalofrios (en mas de la
mitad de los pacientes), afectacion del estado general y sintomas miccionales (disuria, pola-
quiuria y tenesmo), generalmente secundarios a infeccién urinaria concomitante, y ausen-
tes en caso de orquitis aislada sin participacion epididimaria. No es infrecuente la secrecion
uretral de predominio matutino, que sugiere coexistencia con uretritis (gonocdcica o no). A
la exploracion fisica, aparece un hemiescroto edematoso y aumentado de tamafio con sig-
nos inflamatorios locales, en el que epididimo y testiculo suelen formar una masa indistin-
guible; puede acompaifiarse de hidrocele reactivo, que se pondrd de manifiesto mediate tran-
siluminacién. El teste conserva su posicion habitual, con preservacion del reflejo cremas-
térico. Caracteristicamente, el dolor alivia con la elevacién escrotal hacia el pubis (signo de
Prehn positivo). En cuadros muy evolucionados la coleccion puede abscesificarse y fistuli-
zar hacia la piel del escroto.

C) Diagnéstico: Resulta eminentemente clinico. El hemograma puede mostrar leuco-
citosis con neutrofilia, acompafada de piuria y bacteriuria en el sedimento urinario; el uro-
cultivo resulta en ocasiones positivo. Excepcionalmente pueden ser necesarias pruebas
especificas, tales como la tincién de Gram en el exudado uretral y su cultivo en medios
especiales (Thayer-Martin) para demostrar infeccion gonocdcica, o determinados estudios
serolégicos (rosa de Bengala, ldes). En circunstancias seleccionadas, principalmente de
cara al diagnoéstico diferencial con la torsion testicular, puede recurrirse a la realizacion de
una ecograffa-Doppler color escrotal, que mostrard un flujo vascular aumentado respecto al
teste contralateral; no obstante, y ante una duda diagndstica razonable, la practica de esta
prueba no debe retrasar en ningin caso la exploracién quirtrgica durante mds de 6 horas
desde le inicio de los sintomas, ante el riesgo de pérdida de viabilidad testicular en caso de
que el cuadro sea debido a una torsién testicular. Por otra parte, la ecografia escrotal per-
mite descartar la formacion de un absceso en casos de evolucion térpida a pesar del trata-
miento antibidtico correcto.
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D) Tratamiento: El tratamiento debe instaurarse de forma empirica, sin necesidad de
esperar el resultado de los urocultivos. En adultos menores de 35-40 afios, sexualmente
activos, recurriremos a una cefalosporina de tercera generacion (ceftriaxona 250 mg im en
dosis tnica) seguida de doxiciclina 100 mg/12 h via oral durante 10-14 d{as. Sera necesa-
rio tratar a los compafieros sexuales del dltimo mes. En mayores de 35-40 afios empleare-
mos una quinolona (ciprofloxacino 500 mg/12 h via oral) o cotrimoxazol (160/800 mg/12
h via oral) durante al menos cuatro semanas, debido a la frecuente asociacién con prostati-
tis. En casos muy floridos puede ser necesario recurrir a la via parenteral (cefalosporina de
tercera generacion, con eventual asociacién con ampicilina o un aminoglucésido). Es reco-
mendable el reposo en cama, el uso de un suspensorio testicular, la aplicacion de frio local
y el tratamiento analgésico convencional. La remisién del dolor puede demorarse quince
dias, y hasta 4-6 semanas la desaparicién completa del edema y la tumefaccion; a veces per-
siste cierta induracion epididimaria residual.

IV. TRAUMATISMO TESTICULAR

Puede ser abierto, por lesiones penetrantes o, con mas frecuencia, cerrado, de caracter
contuso. La presentacion clinica abarca desde la aparicion de un hematoma (mas frecuente) o
un hematocele, con sangrado en el interior de la tiinica vaginal por rotura de la albuginea, hasta
la rotura testicular, cuadro poco frecuente, gracias a la gran movilidad de la génada en el inte-
rior de la bolsa escrotal, aunque de potencial gravedad; puede beneficiarse de un diagndstico
temprano, con tasas de salvacion testicular de hasta el 90% si se procede a su reparacién qui-
rirgica precoz. No obstante, el estallido testicular, con multiples lineas de fractura, suele
requerir orquiectomia. En la evaluacion del traumatismo testicular es de utilidad la realizacion
de ecografia y eco-Doppler color para valorar la integridad de las estructuras intraescrotales y
de su aporte vascular.

V. OTRAS CAUSAS DE DOLOR Y TUMEFACCION ESCROTAL

El varicocele surge a partir la dilatacion varicosa de las venas espermadticas y del plexo
pampiniforme, con predominio en hemiescroto izquierdo (90% de los casos). Cursa con
sensacion de pesadez, generalmente en individuos poco activos sexualmente. A la explora-
cion aparece una masa de venas dilatadas y tortuosas por encima del testiculo, que se acen-
tda con la maniobra de Valsalva y disminuye en el dectibito; la aparicién subita, en un varén
de mediana edad, de un varicocele que no cede con el dectibito debe hacer sospechar la
invasién o compresion de la vena renal principal izquierda por una masa intraabdominal o
retroperitoneal. La confirmacion del diagndstico de varicocele se realiza mediante ecogra-
fia-Doppler, y su tratamiento es quirdrgico.

El hidrocele se produce a partir de la acumulacion de liquido entre las capas visceral
y parietal de la tinica vaginal. Puede originarse por procesos inflamatorios agudos o cré-
nicos del testiculo y epididimo (hidrocele reactivo a orquiepididimitis o torsidn testicular),
o0 en circunstancias que comprometan el drenaje venoso o linfatico; en ocasiones es congé-
nito, por cierre incompleto del proceso vaginal. Es una causa frecuente de masa escrotal
progresiva e indolora, sin signos inflamatorios locales. El diagndstico se confirma median-
te la transiluminacién del contenido escrotal. Puede resolverse mediante puncién-evacua-
cién y esclerosis quimica, o bien recurriendo al tratamiento quirtrgico radical con exéresis
de la tdnica vaginal.

Menos del 10% de los tumores testiculares debutan con un sindrome escrotal agudo,
generalmente secundario a necrosis o hemorragia intratumoral.
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Nefrolitiasis

I. DEFINICION

La nefrolitiasis se define como la formacién de agregados cristalinos en la via urinaria.
Los célculos se generan fundamentalmente en los rifiones, donde pueden crecer adquiriendo
gran tamafio llegando a ocupar toda la cavidad pielocalicial (cdlculos coraliformes). Pueden asi
mismo ser asintomaticos y manifestarse como una complicacion secundaria (pielonefritis), si
bien lo més frecuente es la migracién del cdlculo hacia el uréter obstruyendo el paso a la orina
y originando un intenso dolor conocido como célico renoureteral (CRU); esta tltima manifes-
tacion, por su frecuencia, serd desarrollada de forma individualizada a lo largo del capitulo.

II. ETIOLOGIA, FACTORES DE RIESGO Y EPIDEMIOLOGIA

El 80% de los célculos estan compuestos de calcio. En nuestro medio el porcentaje de litia-
sis se presenta en el siguiente orden de frecuencia: oxalato cdlcico (mono o dihidrato), 36-70%;
fosfato célcico, 6-20%; oxalato/fosfato calcico, 11-30%; fosfato aménico magnésico (estruvita),
6-20%; é4cido drico, 6-15%; cistina, 1-3; y misceldnea (xantina, metabolitos de medicamentos,
etc), 1-4% (Tabla IV).

Es una enfermedad que ha ido aumentando en frecuencia, alcanzando una incidencia del 12%
anual en paises industrializados. La recurrencia de litiasis renal es del 10-15% al afo, del 35-40%
alos 5 afios y del 50% a los 10 anos.

Las causas de nefrolitiasis son muiltiples y s6lo en alrededor de un 18% no se determina un
factor evidente (Tabla V). Por otra parte se han identificado una serie de factores de riesgo extrin-
secos (geografia, factores climaticos, ingesta de agua, dieta y ocupacion) e intrinsecos (herencia,
sexo y edad) que juegan un papel importante en la formacion de los cdlculos (Tabla VI).

Tabla IV. Farmacos potencialmente litogenos

- Acetazolamida.

- Vitamina C.

- Calcio y vitamina D.

- Agentes uricosuricos.

- Antidcidos.

- Furosemida.

- Bloqueantes de canales de calcio.

Tabla V. Causas de nefrolitiasis, con sus frecuencias relativas

- Hipercalciuria absortiva Tipo I (24,5%);
- Hipercalciuria absortiva Tipo II (29,8%);
- Hipercalciuria renal (8,3%);

- Hiperparatiroidismo primario (5.8%);

- Hipercalciuria hiperuricostrica (8,7%);

- Hiperoxaluria entérica (2,1%);

- Litiasis de dcido urico (2,1%);

- Litiasis por infeccién (2,1%);

- Acidosis tubular renal (0,4%);

- Sin anormalidades metabdlicas (5,4%);
- Hipercalciuria no clasificada (5,4%).
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Tabla VI. Factores de riesgo para el desarrollo de nefrolitiasis

Generales - Escaso aporte de fluidos.

- Ingesta de alimentos ricos en oxalato.

- Historia de episodio previo de nefrolitiasis.

- Historia familiar de cdlculos.

- Incremento de absorcion intestinal de oxalato (intestino corto, etc).

- Infecciones urinarias de repeticion (lesiones medulares, etc).

- Farmacos (indinavir, aciclovir, sulfadiazina, triamterene, tratamiento
prolongado con ceftriaxona en nifios).

- HTA, diabetes, obesidad, corredores de maratén.

Calcica - Hipercalciuria con o sin hipercalcemia.
- Hiperuricosuria.
- Hipocitraturia (acidosis metabdlica cronica).
- Hiperoxaluria (enfermedad inflamatoria intestinal, malabsorcién, hiperoxaluria
primaria).
- Bajo volumen de orina.
- Hiperparatiroidismo primario.
- Meduloespongiosis renal.
- Acidosis tubular renal tipo 1 (distal).
- Dieta (baja ingesta de calcio y fluidos, elevada ingesta de proteinas animales,
sal o vitamina C).
- Episodio previo de litiasis cdlcica.
Acido irico - Hiperuricemia, gota.
- Hiperuricosuria.
- Estados de diarrea crénica.

Estruvita - Infeccién crénica del tracto urinario por gérmenes productores de ureasa
(Proteus, Klebsiella, Serratia).

Cistina - Cistinuria.

III. MANIFESTACIONES CLINICAS

Los pacientes pueden permanecer asintomdticos, siendo diagnosticada la nefrolitiasis de
forma casual en estudios de imagen abdominal.

Los sintomas suelen producirse por el paso de las piedras desde la pelvis renal hacia el
uréter:

A) Dolor. Supone el sintoma mds comtin. Suele manifestarse de forma paroxistica, y se rela-
ciona con espasmos de la musculatura ureteral por irritacion por el calculo. El sitio de obstruccién
determina la localizacion del dolor (en uréter proximal o pelvis renal se localiza en flanco o gotie-
ra, mientras que en uréter distal puede irradiar a testiculo o labio mayor ipsilateral).

B) Hematuria. La hematuria micro o macroscépica ocurre en la mayoria de pacientes con
nefrolitiasis sintomadtica, siendo la litiasis renal la primera causa de microhematuria asintoma-
tica en todos los grupos de edad.

C) Gravilla. Es muy comdn la presencia inicial de grava (“arenilla”) en los cdlculos de
acido trico, que puede ademads producir obstruccién aguda.

D) Otros sintomas. Nduseas, vomitos, disuria, urgencia miccional (estos dos ultimos
ocurren tipicamente cuando el calculo entra en vejiga o uretra).
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E) Complicaciones. Un cdlculo impactado en el uréter puede producir obstruccién renal
persistente y sepsis.

IV. DIAGNOSTICO

A) Historia clinica. Es necesario indagar sobre factores de riesgo (historia familiar, hdbi-
tos dietéticos), asi como manifestaciones clinicas y datos compatibles de la exploracién fisica.

B) Uroanalisis. Debe incluir la determinacién del pH (mayor de 7.5 orienta a infeccién
litidsica, menor de 5.5 favorece la litiasis drica) y sedimento urinario, que debe ademds exa-
minarse para la determinacion de cristaluria (el tipo de cristal puede orientar a la composicion
del célculo).

C) Radiodiagnéstico.

1. Radiografia simple de abdomen: afiade sensibilidad y especificidad a la clinica y es
considera como prueba de referencia. Los célculos de calcio, estruvita y cistina son radiopa-
cos, mientras que los de 4cido tdrico son radiotransparentes.

2. Pielografia intravenosa: presenta mayor sensibilidad y especificidad y aporta datos
sobre la gravedad de la obstruccién. Esta siendo desplazada por la TC.

3. Tomografia computadorizada (CT) helicoidal sin contraste: permite detectar cdlcu-
los no radiopacos y signos de obstruccion de la via urinaria.

4. Ultrasonografia: es muy sensible para el diagndstico de obstruccién del tracto urina-
rio y deteccion de célculos radioldcidos

V. TRATAMIENTO

A) Terapia aguda. Manejo del célico renoureteral, fundamentalmente control del dolor
(se explica en el apartado correspondiente).

B) Prevencion después del primer episodio. Se deben realizar anélisis de sangre y orina
para identificar factores que pueden contribuir a la formacién de cédlculos. Es recomendable
analizar la composicion de las piedras en caso de expulsion. Se debe instruir al paciente a inge-
rir al menos tres litros de fluidos al dia incluso durante el periodo nocturno. Igualmente resul-
ta necesaria la realizacion de una radiografia o ecografia al ano como cribado de la formacién
de nuevos calculos.

C) Prevencion en pacientes con calculos recurrentes. Es conveniente valorar la nece-
sidad de otras determinaciones especiales en sangre y orina, incluyendo entre otras calcio y
fésforo en orina. Se deben realizar estudios radiolégicos como pielografia con contraste o CT,
que pueden detectar litiasis asintomaticas o anomalias de la via urinaria y andlisis del tipo de
calculo para aplicar terapia nespecifica que facilite su eliminacion (v. Tabla VII).

Tabla VII. Estudio inicial de la nefrolitiasis en el paciente ambulatorio

- Anamnesis con historia dietética y cuantificacién de ingesta hidrica.

- Exploracion fisica.

- Radiografia simple de abdomen.

- Bioquimica sérica completa con urea, creatinina, dcido trico, calcio, fésforo, cloro y bicarbonato.

- Excrecion en orina de 24 horas de sodio, potasio, nitrgeno ureico, dcido trico, calcio, fosfato,
oxalato, citrato y magnesio.
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VI. COLICO RENOURETERAL

A) Definicién

La obstruccion aguda de la via urinaria superior produce distension del uréter que se traduce
en un dolor agudo e intenso denominado célico renoureteral (CRU).

La causa mds frecuente de dolor cdlico renal es la nefrolitiasis, pero no sélo esta puede pro-
ducir un CRU. Entre las diferentes etiologias podemos encontrar causas tanto de obstruccion intra-
luminal (codgulos, neoplasias uroteliales, necrosis papilar o estenosis ureterales) y como de com-
presion extrinseca (de origen vascular, intestinal, retroperitoneal, secuelas posquirtrgicas...).

B) Colico renoureteral simple

1. Clinica. El sintoma principal es el dolor. Es de inicio brusco y caricter progresivo, alcan-
zando rapidamente su maxima intensidad, continuandose después con caracter paroxistico (coli-
co). Generalmente se inicia en la fosa renal o en el dngulo costovertebral, pudiéndose irradiar
siguiendo el trayecto del uréter por el flanco y fosa iliaca ipsilaterales, hasta llegar al testiculo en
el varén o el labio mayor en la mujer.

El dolor es de carécter visceral, no calmando con ninguna postura, lo que produce intensa
inquietud motora en el paciente, que busca infructuosamente encontrar una postura antidlgica.
Debido a su intensidad, no es infrecuente que se acompaiie de sintomatologia vegetativa, como
diaforesis, nauseas y vomitos, incluso puede asociarse un ileo paralitico.

Cuando el célculo responsable se encuentra en la zona yuxtavesical, es frecuente la aparicion
de un sindrome miccional tipico (disuria, polaquiuria y tenesmo vesical).

Otro sintoma muy frecuente durante el episodio es la hematuria, pudiendo referir el pacien-
te la aparicion de orinas oscuras, aunque en muchas ocasiones es microscopica.

2. Exploracién fisica. La puflopercusion renal suele ser dolorosa, y se puede encontrar con-
tractura de la musculatura paravertebral con fines antidlgicos, haciendo en ocasiones necesario el
diagndstico diferencial con la lumbalgia aguda. La palpacién abdominal es dolorosa en el trayec-
to del uréter, pudiéndose encontrar distension abdominal y disminucién de ruidos hidroaéreos en
el caso de ileo paralitico. La hematuria puede ser evidente en la recogida de una muestra de orina.
La presencia de fiebre debe hacer pensar en una complicacién o en un diagndstico alternativo al
CRU.

3. Diagnéstico diferencial. Existen muiltiples patologias que pueden asemejarse clinicamen-
te aun CRU y que se deben tener siempre en cuenta en el diagndstico diferencial. Cabe destacar
entre ellas las que con mas frecuencia pueden confundirse con el CRU, como la pielonefritis aguda
y la lumbalgia mecdnica, y lass patologias que pueden comprometer la vida del paciente de forma
inminente, como la diseccion y rotura aérticas (Tabla VIII).

Tabla VIII. Diagnéstico diferencial del célico reno-ureteral.

- Pielonefritis aguda.

- Diseccion o rotura de aneurisma de aorta abdominal.
- Infarto renal.

- Herpes zoster abdominal.

- Dolor osteomuscular.

- Embarazo ectdpico y otras patologias anexiales.

- Cdlico biliar.

- Diverticulitis.

- Pancreatitis.

- Apendicitis, sobre todo de localizacion retrocecal.

También se deben tener en cuenta dos formas clinicas menos frecuentes en la practica cli-
nica habitual. Una de ellas es la presentacion en forma de hematuria aislada macro o micros-
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copica, secundaria tanto a nefrolitiasis como a otras patologias causantes de CRU. Otra manifes-
tacién infrecuente es en forma de anuria o deterioro indoloro de la funcién renal, sobre todo las
causas progresivas como las neoplasias intraluminales y las compresiones extrinsecas.

3. Exploraciones complementarias. Una clinica compatible junto a la demostracién de
hematuria mediante una tira reactiva o uroanalisis (con sedimento urinario) son suficientes para
establecer el diagndstico de CRU. La radiografia simple de abdomen puede demostrar imagenes
radioopacas en el trayecto ureteral que pueden corresponder a calculos, aunque no siempre son
visibles, ya sea por expulsion previa del calculo, caracter radio-licido del mismo, o por la presen-
cia de una etiologia del CRU distinta de la litiasis. No es obligada la realizacién de pruebas diag-
nosticas adicionales en el estudio de un CRU simple.

4. Tratamiento. Se basa en medicacion analgésica e hidratacién abundante para favorecer la
expulsién del cdlculo.Los principales farmacos en el tratamiento del CRU simple son los espas-
moliticos como el bromuro de butilescopolamina (“Buscapina”), analgésicos como el metamizol
magnésico (“Nolotil”), anti-inflamatorios no esteroideos (AINE) como el ketorolaco (‘“Toradol”),
ketoprofeno (“Orudis”), diclofenaco (“Voltaren”), y opioides como el tramadol (“Adolonta”) y la
meperidina (“Dolantina”). Una buena pauta podria ser la siguiente: comenzar con “Buscapina”
(tanto en forma simple como en presentacion “Compositum”) por via im o iv. Si el dolor no cedie-
ra en treinta minutos se podria continuar con AINE parenteral (““Toradol”). Si a los 30 minutos per-
siste el dolor, puede recurrirse a un derivado opioide (media ampolla sub-cutanea de “Dolantina™).
Las nduseas y vomitos se pueden tratar con antieméticos como la metoclopramida (“Primperam”).

Si pese al tratamiento analgésico correcto no cede el dolor, debemos plantearnos la posibili-
dad de un error en el diagnéstico, o bien de que estemos ante un célico complicado refractario al
tratamiento.

Podra darse de alta al paciente tras conseguir la desaparicion del dolor, manteniendo una
pauta de medicacion analgésica ambulatoria (por ejemplo, “Buscapina” cada ocho horas, pudien-
do alternar con un AINE cada ocho horas durante tres dias). Se debe alertar al pacienta de que vuel-
va para una nueva valoracién ante la presencia de cualquier indicio de complicacién (persistencia
de dolor tras tres dias de tratamiento, fiebre, etc).

B) Colico renoureteral complicado

Podemos considerar un CRU como complicado cuando la evolucién no es tipica, cuando
existan datos sospechosos de complicacion, como pueden ser la infeccién o la obstruccion de la
via urinaria, o cuando las patologias previas del paciente predispongan a una evolucion desfavo-
rable.

En estos casos es imperativa la realizacion de una analitica sanguinea (que incluya recuento
leucocitario, creatinina e iones), recoger muestra de orina para uroandlisis y cultivo microbioldgi-
co, solicitar prueba de imagen (ecografia abdominal), y solicitar valoracién por el especialista en
Urologia para valoracién urgente (Tablas IX y X).

Tabla IX. Célico reno-ureteral complicado: criterios para realizacion de ecografia y/o
valoracion por urélogo.

- Ausencia de mejoria a pesar del tratamiento correcto.
- Sintomas durante mds de 3 dias.

- Recidiva en breve espacio de tiempo.

- Fiebre mayor de 38°C.

- Leucocitosis.

- Masa renal palpable.

- Deterioro de funcién renal.

- Anuria tras una hora de sondaje vesical.
- Paciente monorreno.

- Paciente trasplantado renal.

- Dudas diagnosticas.
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Tabla X. Criterios de ingreso hospitalario en el célico renoureteral.

- Dolor que no responde al tratamiento instaurado en el servicio de urgencias.

- Sospecha de uropatia obstructiva

- Sospecha de hidronefrosis, pionefrosis o pielonefritis.

MACROHEMATURIA NO TRAUMATICA

Descartar causas de falsa

hematuria

Valoracion del estado
hemodinamico

Y

Inestabilidad
hemodinamica

miccional o de crisis reno-ureteral;

- Anamnesis: historia farmacoldgica, anteceden-
tes de patologia prostética o neoplasica vesical;

- Historia actual: tipo de hematuria (inicial, ter-
minal o total), presencia de codgulos, clinica

- Exploracion fisica: constantes vitales, valorar
presencia de globo vesical, tacto rectal;

- Pruebas complementarias: hemograma, bio-
quimica (funcion renal), sedimento urinario.

Ingreso hospitalario

- Monitorizacion de constantes vitales;

- Canalizacion de via periférica;

- Reposicion de volemia (sueroterapia iv);
- Solicitar hemograma y coagulacion;-

F —

Valorar necesidad de:

- Rx. abdomen (litiasis);

- Ecografia reno-vesical;

- CT abdominal (infarto
renal, traumatismo)

Valorar trasfusiéon de hemoderivados.

v_l

- Sondaje vesical y lavado vesical manual;
- Si no cede, lavado vesical anterdgrado conti-
nuo con SSF frio mediante sonda de tres luces.

Leve-moderada

Ingesta hidrica abundante

Cuantiosa

A

Persistencia de la
hematuria

Y

Valorar exploracion

Obstruccién por| |

(a valorar sueroterapia iv)

|
\ Y

| Lavado de la orina | | No lavado

coéagulos

quirtrgica bajo
anestesia

| Estudio ambulatorio |

Figura 1. Algoritmo de manejo inicial de la hematuria macroscépica no traumatica
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Urgencias oftalmoldgicas

Nerea Saenz Madrazo, M? Dolores Lago Llinas y
Antonio Clariana Martin. Oftalmologia

I. OJOROJO

Constituye la causa mas frecuente de consulta oftalmoldgica. Bajo esta denominacion se
incluye un grupo de entidades que tienen en comun el enrojecimiento ocular. El diagndstico
diferencial se realizard teniendo en cuenta las caracteristicas del enrojecimiento ocular y los
signos y sintomas acompaiantes. Se distinguen tres tipos de hiperemia ocular (Tabla I):

— Inyeccion conjuntival, caracterizada por enrojecimiento difuso de toda la conjuntiva
bulbar y tarsal.

— Inyeccién ciliar, en la que el enrojecimiento es mas marcado en la region perilimbica.

— Inyeccién mixta, por encontrar caracteristicas de los dos tipos anteriores.

Tabla I: Diagnéstico diferencial entre hiperemia conjuntival y ciliar:

Conjuntival Ciliar
Color Rojo vivo Violdceo
Forma Vasos ondulados, tortuosos,
calibre variado Vasos rectos, cortos y regulares
Localizaciéon Red superficial bulbar y tarsal, Red profunda, pericorneal, mds
mads acentuada en fondos de saco acentuada en limbo
Instilacién de Desaparecen No desaparecen

vasoconstrictor

Las patologias que con mds frecuencia se presentan con enrojecimiento ocular son las
siguientes:

A) Glaucoma agudo: Cursa con aumento de la presion intraocular y lesion caracteristi-
ca del nervio 6ptico. El glaucoma crénico es asintomdtico, no doloroso y cursa sin enrojeci-
miento ocular. El glaucoma agudo habitualmente ocurre en ojos con el dngulo estrecho, mds
frecuente en hipermétropes. Son ojos predispuestos a tener una subida brusca de la presién
ocular ante determinadas situaciones, como por ejemplo el uso reciente de un midritico. El
paciente refiere dolor brusco, disminucion de la agudeza visual, nauseas y vomitos. En la

Asesores: Antonio Gutiérrez Diaz y Eugenio Pérez Blazquez. Oftalmologia.
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exploracién se observa una pupila midridtica no reactiva junto con hiperemia conjuntival y
ciliar. Existe edema corneal, que es mds acusado cuanto mas brusco sea el aumento de la pre-
sion intraocular (se identifica como turbidez corneal). El tratamiento consiste en intentar bajar
la presion intraocular lo mas rdpidamente posible, para ello se utilizan esteroides topicos como
la dexametasona (Maxidex® cada 15 ¢ 30 minutos la primera hora y después horarios), beta-
bloqueantes tépicos (como el timolol 0,5%, Timoftol® 0,5 % en una sola dosis) y diuréticos
como la acetazolamida (Edemox® via oral, 500 mg.) y manitol al 20%, 2g/ kg peso i.v., en infu-
sion rapida. Si el glaucoma agudo es de angulo estrecho se anade pilocarpina al 1%-2% cuan-
do la presion intraocular ha comenzado a bajar. Posteriormente se realizardn iridotomias con
laser YAG, para evitar un nuevo bloqueo pupilar.

B) Uveitis anterior aguda: Consiste en la inflamacién del iris y del cuerpo ciliar. La
mayoria son idiopdticas y las causas asociadas mas comunes son las enfermedades reumaticas,
en especial la espondilitis anquilopoyética. Cursan con dolor, disminucién de la agudeza
visual, enrojecimiento ocular y fotofobia. En la exploracién destaca la presencia de una pupi-
la en miosis poco reactiva, inyeccion ciliar, ausencia de secrecién y tension ocular baja o rara-
mente aumentada. Como caracteristicas tipicas destacan los precipitados querdticos, que son
depdsitos blanquecinos o pigmentados sobre el endotelio corneal, la turbidez en camara ante-
rior (células y proteinas en el humor acuoso, si son muy abundantes se observa un nivel blan-
quecino depositado en cdmara anterior llamado hipopion) y las sinequias posteriores (que pro-
ducen irregularidades pupilares). Para su tratamiento se emplean esteroides tépicos con mayor
o menor frecuencia dependiendo de la inflamacion y ciclopléjicos (p. ej.: Ciclopentolato ) cada
15 minutos en la urgencia hasta romper las sinequias posteriores y posteriormente tres veces
al dia. Sera importante la valoracion del fondo de ojo tras midriasis para descartar la existen-
cia de una uveitis intermedia o posterior asociada.

C) Queratitis y tlceras corneales: El signo mds comin y caracteristico de la patologia
corneal es la tincion positiva con fluoresceina, que tifie las zonas donde falta el epitelio.

1. Queratopatia punteada superficial: Agrupa un conjunto de cuadros que tienen en
comin la existencia de numerosas lesiones en el epitelio corneal que tifien con fluoresceina.
Los sintomas van a variar dependiendo de la severidad de las lesiones. Habitualmente cursa
con sensacién de cuerpo extrafio o dolor, lagrimeo, fotofobia y disminucién de la agudeza
visual si es muy extensa. En la exploracién destaca la ausencia de secrecién con inyeccion
ciliar y numerosas lesiones epiteliales que se tifien con fluoresceina (la distribucién de las
lesiones epiteliales orientard al diagndstico clinico).

a) Ojo seco: La causa del mismo es la escasa cantidad de lagrima o la mala calidad de
ésta.

b) Queratitis fotoeléctrica: Se presenta en soldadores que trabajan sin la proteccién ocu-
lar adecuada (por el arco voltaico). Los sintomas aparecen varias horas después de la exposi-
cion (ver apartado traumatismos).

¢) Queratitis por exposicion: Aparece en aquellas patologias en las que existe un défi-
cit en el cierre palpebral, siendo la pardlisis facial la causa mds frecuente. Nunca se deben
ocluir estas lesiones si sospechamos que pueden ser de origen infeccioso o tras uso de lentes
de contacto. El tratamiento consiste en colirios de lagrimas artificiales. Si los sintomas son
importantes o las lesiones severas se afiadird colirio de antibidtico, midridticos (ciclopentola-
to) y oclusién. Debe administrarse analgesia oral. En casos graves hay que recurrir a la tarso-
rrafia parcial o total (sutura de los parpados).

2. Ulcera/infiltrado corneal: Se caracteriza por dolor ocular, fotofobia, lagrimeo y dis-
minucion de la agudeza visual. La tdlcera corneal es una opacidad blanquecina del estroma cor-
neal que tifie con fluoresceina. Si no tifie se habla de infiltrado. Cursa con secrecion, hipere-
mia conjuntival, reaccion en camara anterior con la presencia de tyndall, edema palpebral, y
en algtin caso hipopion. En ocasiones se trata de una ulcera estéril. Aparece por hipersensibi-
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lidad a estafilococos, como reaccién inmune a lentes de contacto o a sus soluciones. Antes de
administrar el tratamiento se debe realizar un raspado corneal para realizar cultivo. La terapia
se basa en la administracién de ciclopléjico tres veces al dia y antibiético tépico. Si se trata de
una ulcera/infiltrado pequefio con leve reaccion en cdmara anterior se tratara con antibidticos
tépicos de amplio espectro, habitualmente fluorquinolona tépica tipo ciprofloxacino
(Oftacilox®, Exocin®) cada dos o tres horas; si la ulcera/infiltrado es de tamafio grande y se
acompaiia de una reaccion en cdmara anterior marcada se emplean antibidticos tépicos hora-
rios.

Los virus del grupo herpes producen afectacién ocular con predominio del dafio corneal:

a) Herpes simple: La afectacion ocular por el herpes puede ser muy variada. En los pér-
pados cursa con la aparicion de vesiculas transparentes sobre base eritematosa. A nivel con-
juntival produce una conjuntivitis folicular. Los dafios mds importantes son los corneales,
donde ocasiona daio epitelial, que varia desde una queratitis punteada hasta una queratitis den-
dritica. También puede producir tlceras estériles o afectacién del estroma con edema. El tra-
tamiento depende de la localizacién: en los parpados se emplea ungiiento de aciclovir tépico o
pomada de antibiético (p. €j., eritromicina), en la conjuntiva: aciclovir tépico cinco veces al
dia durante 7 dias. En la cérnea, ante un dafio epitelial, estd contraindicado el uso de corticoi-
des tépicos y se administrard aciclovir tépico y ciclopléjico. Cuando aparecen lesiones estro-
males sin dafio epitelial muchas veces es necesario el uso de esteroides topicos tras usar aci-
clovir tépico de forma profildctica.

b) Herpes zoster. Se manifiesta como un exantema cutdaneo doloroso, dolor o sensacién
de cuerpo extrafio ocular y cefalea. El exantema tipicamente respeta la linea media en el der-
matoma de la primera rama del V par craneal. Las manifestaciones oculares pueden ser muy
variadas. En la conjuntiva ocasiona conjuntivitis folicular, en la cérnea desde una queratitis
punteada superficial, a pseudodendritas algo diferentes a las producidas por el herpes simple
y queratitis neurotréfica. Puede producir también uveitis, escleritis, glaucoma, etc. El trata-
miento depende de la localizacion. En el caso de afectacion cutanea palpebral con una evolu-
cién menor de tres dias se empleara aciclovir oral (800 mg, cinco veces al dia) de siete a diez
dias y ungiiento antibidtico sobre la piel. Si la evolucién es mayor de tres dias o las lesiones
cutdneas no estdn activas, puede ser ttil el empleo de antibidtico topico. Los defectos epite-
liales corneales se tratan con lagrimas artificiales asociando, en algtin caso, antibidtico tépico.

D) Conjuntivitis y escleritis:

1. Conjuntivitis aguda: Cursa con sensacion de cuerpo extrafio, sin dolor a no ser que se
acompaile de queratitis y secrecion, que suele ser mas llamativa por las mafianas (el paciente
se levanta con los parpados pegados) y que puede ser acuosa, mucosa o purulenta. No hay dis-
minucién de la agudeza visual. Aparece también hiperemia conjuntival y foliculos o papilas
conjuntivales. Se pueden distinguir las siguientes entidades:

a) Conjuntivitis viral por adenovirus: Se caracteriza por aparicién de secrecion serosa,
foliculos tarsales y puede acompafiarse de un nédulo preauricular palpable. La afectacién es
bilateral. Se trata de una patologfa muy contagiosa por lo que deben extremarse las medidas
higiénicas.

b) Conjuntivitis alérgica: Es caracteristico el picor, escozor y el lagrimeo. Cursa con fre-
cuencia con edema palpebral, quemosis conjuntival (diagnéstica) y papilas conjuntivales.
Puede asociarse a rinitis u otros sintomas alérgicos. La afectacion es bilateral y el tiempo de
evolucion largo, de 15 a 20 dias.

¢) Conjuntivitis bacteriana: Se caracteriza por secrecién mucopurulenta y papilas con-
juntivales.

En general, el tratamiento es sintomdtico con lagrimas artificiales y compresas frias. En
la conjuntivitis bacteriana se administra colirio de antibiético de amplio espectro cinco veces
al dfa durante diez dias, como tobramicina (Tobrex®) u Oftalmotrim®. En las de causa alérgi-
ca se emplean ldgrimas artificiales, antihistaminicos tépicos (p. ej., levocabastina, Bilina®, 1
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gota cada doce horas) y, en las formas intensas, se pueden afiadir antihistaminicos sistémicos
y esteroides topicos.

2. Epiescleritis: La causa mas frecuente de epiescleritis es la idiopdtica, pero se
puede asociar a otras enfermedades como la artritis reumatoide. Puede producir dolor ocu-
lar leve. Con frecuencia son cuadros recurrentes. La visién no estd afectada. Existe enroje-
cimiento ocular sectorial en algtin caso difuso, por dilataciéon de los vasos epiesclerales. No
se acompafa de secrecion. El tratamiento se realiza con antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) topicos cuatro veces al dia. Si no es suficiente se ailaden AINEs orales. El trata-
miento se va disminuyendo gradualmente hasta suspender, avisando al paciente de que el
cuadro puede recurrir.

3. Escleritis: Es mucho menos frecuente que la epiescleritis y se asocia hasta en un 45%
de los casos a otros trastornos como artritis reumatoide, herpes zoster, etc. Se caracteriza por
dolor ocular intenso que puede irradiarse a frente, mejilla y otras localizaciones y que puede
aumentar con los movimientos oculares. La clinica consiste en lagrimeo, fotofobia y disminu-
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Figura 1: Abordaje diagnéstico del ojo rojo.
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cién de agudeza visual con ausencia de secrecion. También aparece hiperemia de vasos escle-
rales, epiesclerales y conjuntivales de manera sectorial o difusa y coloracién azulada de la
esclera si existe necrosis escleral que deje ver el tejido uveal subyacente. En algtin caso apa-
recerd tyndall asociado cuando se afecte el cuerpo ciliar. El tratamiento consiste en AINEs ora-
les (p. €j., ibuprofeno 600mg cuatro veces al dia o indometacina 25mg tres veces al dia) si no
hay necrosis escleral. Cuando la escleritis es necrosante el tratamiento serd prednisona oral que
se podrd asociar a agentes inmunosupresores como ciclofosfamida.

4. Hiposfagma: Es un ojo rojo no doloroso por la presencia de sangre bajo la conjunti-
va, en un solo sector o bajo toda ella. Puede existir un trauma o maniobra de Valsalva previo.
Suele aparecer espontaneamente, con mas frecuencia en pacientes hipertensos. En alguna oca-
sién se asocia a problemas de la coagulacion. No requiere tratamiento. Se debe tomar la ten-
sion arterial a estos pacientes y en el caso de que ocurra repetidamente se realizara un estudio
de coagulacién.

Tabla I1. Diagnéstico diferencial del ojo rojo.

Dolor Pupila Tincion con Inyeccion  Agudeza Caracteristicas

fluoresceina ciliar visual tipicas
Glaucoma ++++ Midriasis - SI Aumento de
Agudo arreactiva presion

intraocular (ojo
duro), edema

corneal
Uveitis +++  Miosis - Tyndall (células
anterior Poco SI en camara
reactiva anterior)
Queratopatia +++ NORMAL + SI Lagrimeo,
punteada fotofobia
superficial
Erosion +++ NORMAL + SI Antecedente
corneal traumatico,
antecedente de
erosion corneal
Queratitis ++ NORMAL + SI Antecedente de
herpética Dendritas herpes labial,
vesiculas
Ulcera/infiltr +++ NORMAL + SI Lesi6n
ado corneal blanquecina
corneal
Conjuntivitis NO NORMAL - NO NORMAL  Secrecién
Epiescleritis + NORMAL - NO NORMAL  Lesion sectorial
hiperémica
Escleritis ++++ NORMAL - NO Esclera azulada

o violacea

Hiposfagma NO NORMAL - NO NORMAL HTA asociada
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II. PARPADOS Y VIAS LAGRIMALES

A) Orzuelo/Chalazion: Se caracteriza por la aparicién de edema palpebral, eritema y
dolor. El chalazion es el orzuelo cronificado, ya no doloroso ni eritematoso. Se presenta como
un nédulo palpebral subcutdneo, bien definido, visible o palpable bajo la piel del parpado.
Puede haber blefaritis asociada. El tratamiento del orzuelo es: calor seco local cuatro veces al
dia, pomada de antibidtico tépico (p. €j., eritromicina), o pomada de antibidtico y corticoide
(p. €j., Terracortril®), tres veces al dia durante 10-15 dias. Si la lesién no desaparece con el tra-
tamiento y se cronifica origina un chalazion. En este caso se puede inyectar esteroide (triam-
cinolona) intralesionalmente. Si no se resuelve con lo anterior se llevard a cabo la extirpacion
quirtdrgica del mismo.

B) Dacriocistitis aguda: Se presenta como una tumefaccion eritematosa nasal a nivel
del canto interno, sobre el saco lagrimal, muy dolorosa a la palpacién que puede asociarse a
una celulitis preseptal. El tratamiento consiste en amoxicilina-clavuldnico o cloxacilina
(Orbenin®) 500 mg/8 horas via oral, al menos durante siete dias e ibuprofeno (Neobrufen®)
600 mg/8 horas, via oral. Se debe asociar antibidtico topico (p. €j., Oftalmotrim®) cada seis
horas. En algin caso puede ser necesaria la incision a través de la piel para drenar el material
purulento acumulado en el saco.

C) Blefaritis: El paciente refiere sensacion de cuerpo extrafio, acompafiado de dolor y
fotofobia si se acompaia de queratitis. Presenta costras en el borde palpebral con eritema y
edema de los parpados que se puede acompanar de ojo seco. En las blefaritis estafilocicicas se
puede observar en algin caso infiltrados o tlceras estériles corneales por hipersensibilidad a
los estafilococos. El tratamiento consiste en higiene palpebral eliminando las costras tres veces
al dfa, mediante el empleo de unas toallitas especiales (Lephagel®, Cilclar®, Blefarix®), poma-
da de antibidtico tdopico o colirio antibidtico tres veces al dia, al menos una semana. Se pueden
asociar lagrimas artificiales.

D) Celulitis preseptal. Es una infeccion de los tejidos subcutaneos anteriores al septo
orbitario. Es relativamente frecuente y debe diferenciarse de la celulitis orbitaria, que es una
entidad mucho mds grave. El paciente presenta dolor o molestias perioculares, con enrojeci-
miento ocular; en algin caso fiebre. En el examen fisico aparece eritema, edema y tumefac-
cién palpebral, con aumento de la temperatura local, sin proptosis, ni restriccion en la motili-
dad extraocular ni dolor en los movimientos oculares (datos muy importantes a la hora de dife-
renciarlos de celulitis orbitaria). El tratamiento se puede realizar con amoxicilina/clavuldnico
(500 mg/8 horas) via oral e ibuprofeno 600 mg/8 horas, via oral.

E) Proptosis: La celulitis orbitaria es la causa mds frecuente de proptosis aguda en el
adulto. Los pacientes suelen tener fiebre y van a referir dolor e inflamacion aguda ocular y pal-
pebral, proptosis aguda y diplopia binocular debido a la restriccién de la motilidad ocular. La
celulitis orbitaria es secundaria a algtin proceso previo (sinusitis). En cuanto al tratamiento, el
paciente debe ser ingresado y se administrardn antibidticos i.v. de amplio espectro (ej: ceftria-
xona y vancomicina o ceftriaxona y clindamicina), al menos durante una semana. Si el cuadro
progresa a pesar del tratamiento antibidtico se debe sospechar la formacion de un absceso que
serd necesario drenar.

III. TRAUMATISMOS OCULARES

A) Erosion corneal traumatica: Produce fotofobia, lagrimeo, 0jo rojo doloroso e hipe-
remia conjuntival. A la exploracion bajo tincién con fluoresceina y filtro azul cobalto se visua-
liza una solucién de continuidad en el epitelio corneal. Hay que descartar la existencia de un
cuerpo extrafio subpalpebral o corneal. El tratamiento se lleva a cabo con colirio antibidtico e
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instilacién de ciclopentolato tépico asi como con oclusién con parche compresivo durante 24
horas. En caso de que el paciente sea portador de lentillas no se realizara oclusién. Asimismo,
en caso de existir riesgo de infeccion (ufiada, trauma vegetal) tampoco se realiza oclusiéon. Un
porcentaje variable de erosiones corneales traumaticas presentaran reactivaciones en el futuro
segtin la naturaleza de la lesion (es mds frecuente en uiiadas) y las caracteristicas de la cérnea
del paciente.

B) Cuerpo extraio corneal: El paciente acude a urgencias refiriendo sensaciéon de
cuerpo extrafio, lagrimeo y visién borrosa. A la exploracién se visualiza sobre la cérnea un
cuerpo extrafio (mota) o un anillo de 6xido. Constituye un frecuente motivo de consulta en la
urgencia oftalmoldgica. La exploracion debe descartar la presencia de un cuerpo extrafio
intraocular, que se debe sospechar especialmente ante disminucién importante de la agudeza
visual, reaccién inflamatoria en la cdmara anterior o antecedente de traumatismo con gran
energia que haya podido provocar el impacto de la particula contra el ojo a gran velocidad. El
tratamiento consiste en la extraccion del cuerpo extrafio corneal con aguja metdlica (calibre 25
G) o con fresa oftdlmica tras instilacion de colirio anestésico doble. Debe administrarse coli-
rio antibidtico y ciclopléjico y antibioterapia tdpica posterior durante una semana, asi como la
administracion de AINES t6picos tres o cuatro veces al dia durante 48 horas.

C) Causticaciones: La causticacion o quemadura quimica constituye una urgencia
oftalmoldgica ya que una accién terapéutica inmediata puede preservar la vision. El prondsti-
co visual depende tanto de la gravedad de la lesion como de la inmediatez del tratamiento. Los
cdusticos implicados son basicamente los dlcalis (que producen las quemaduras mds graves) y
los 4cidos. Los dlcalis provocan la disolucién de las membranas celulares, penetrando los teji-
dos y activando la cadena inflamatoria. Son dlcalis el amoniaco, hidréxido sédico, potasa caus-
tica, hidroxido magnésico y el hidréxido célcico. Los acidos provocan coagulacién de las pro-
teinas, produciendo una barrera al paso del 4cido al interior ocular, es decir, el dafo se cir-
cunscribe al exterior. El tratamiento en la fase aguda consiste en instilar unas gotas de
anestésico topico en el ojo afectado e irrigar a chorro el globo ocular con suero fisiolégico de
manera generosa durante aproximadamente 20-30 minutos. S6lo después de haber lavado de
forma abundante se procederd a explorar de la afectacién. Las quemaduras por cal viva cons-
tituyen una excepcion a esta norma ya que se limpiaran mecanicamente y se lavaran con un
hisopo impregnado en aceite, evitdndose el agua en un primer momento ya que provocaria una
importante liberacion de calor que empeoraria el cuadro. Se realizara una anamnesis detallada,
un examen de agudeza visual y en ldmpara de hendidura. Son marcadores de severidad del cua-
dro la inyeccion vascular en la zona del limbo (conjuntiva y esclera adyacentes a la cornea) y
la abrasién del epitelio corneal. En los casos mds graves se observa una ausencia total de vasos
en la zona del limbo esclero-corneal (por isquemia toxica), y abrasion total del epitelio. Se rea-
lizard una eliminacién de los restos de particulas restantes y tejidos desvitalizados.
Posteriormente se llevara a cabo la administracion de pomada antibidtica y oclusién. Si exis-
ten signos de causticacién grave se remitird al paciente al oftalmélogo de manera urgente. El
tratamiento se realiza con agentes midridticos-ciclopléjicos topicos cada 8 horas ya que dismi-
nuyen el dolor y evitan la produccién de sinequias por la inflamacién intraocular, con antibié-
ticos topicos de amplio espectro para prevenir la infeccion y esteroides topicos (prednisolona
al 1%; posologia variable segtin la afectacién). Se indican agentes hipotensores si se produce
aumento de la presion intraocular: betabloqueantes topicos 6 inhibidores de la anhidrasa car-
bénica.

D) Queratitis actinica: También se denomina queratoconjuntivitis fotoeléctrica. Es la
inflamacion superficial del globo ocular por exceso de radiacion ultravioleta. Sucede tras expo-
sicién a fuentes de luz intensa (soldadura eléctrica, chispazos por cortocircuitos eléctricos,
exposicion a ldmparas de bronceado ultravioleta sin la adecuada proteccion, dias de esqui o
playa...). Cursa con dolor ocular intenso y normalmente afectacion bilateral con intensa sensa-
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cién de cuerpo extrafio, lagrimeo, fotofobia y el antecedente de exposicién a fuente luminica
intensa. Tipicamente estd precedida de un periodo asintomadtico entre la exposicion y la apari-
cién de los sintomas de 4-6 horas. La duracién de los sintomas es de aproximadamente 12-24
horas. No deja secuela. Se procede a la instilacion de colirio anestésico doble para la explora-
cién. Se debe valorar la superficie ocular tefiida con fluoresceina, preferentemente con luz azul
cobalto y lupa y/o lampara de biomicroscopia. Se visualizan las alteraciones del epitelio cor-
neal como un punteado difuso. Se debe descartar la presencia afladida de un cuerpo extrafio
corneal o subtarsal. El tratamiento consiste en la aplicacion de colirios antibidticos, oclusion
con parche compresivo de ambos ojos durante 24 horas y aplicacién de AINES tdpicos tres o
cuatro veces al dia durante 48 horas y en las primeras 24-48 horas AINES orales.

E) Traumatismo contuso.

1. Iritis traumatica: Se manifiesta como dolor, disminucién de agudeza visual, fotofobia
en un paciente con antecedente de traumatismo contuso ocular. En la exploracién aparecen
células inflamatorias e infiltrados proteicos en la cdmara anterior. Se requiere ldmpara de bio-
microscopia para su identificacion. Cualquier trauma contuso ocular debe ser remitido a exa-
men oftalmoldégico para descartar patologia oftalmoldgica importante. El tratamiento se basa
en corticoides tépicos, ciclopléjico y controles periddicos.

2. Hifema traumatico: Consiste en la presencia de sangre en la cdmara anterior (tras la
cornea y sobre el iris) y cursa con disminucién de la agudeza visual unilateral, dolor ocular y,
con frecuencia, cefalea intensa. Suele tratarse frecuentemente de un traumatismo contuso. Hay
que descartar rotura ocular, si es preciso realizando estudio de imagen (TAC orbitario).
Igualmente hay que buscar lesiones oculares asociadas (fracturas de mecanismo “blow-out”,
laceraciones o roturas esclerales), medir la presion intraocular y explorar la agudeza visual. El
prondstico depende fundamentalmente del dafio causado a otras estructuras oculares. Si se pro-
duce hemorragia secundaria o complicaciones como glaucoma o impregnacién sanguinea cor-
neal empeora mucho el prondstico. El tratamiento puede ser ambulatorio, con reposo absolu-
to, elevando el cabecero de la cama entre 30 y 45 grados. Hay que evitar el uso de agentes
antiagregantes y se deben adminsitrar esteroides tdpicos y ciclopléjico (disminuyen la iridoci-
clitis y, tedricamente, la formacion de sinequias posteriores). Debe realizarse un seguimiento
intensivo las primeras 2 semanas (2-3 veces/semana). Ante cifras de presion intraocular mayo-
res de 25 mm Hg se instaurard tratamiento hipotensor.

F) Diplopia: Se define la diplopia binocular como la visién doble de un solo objeto con
los dos ojos abiertos que cesa con la oclusion de uno de los ojos. El traumatismo oculoorbita-
rio es una causa muy frecuente de diplopia en la urgencia. Esta se produce por un mecanismo
mixto: parético (afectacion directa de los musculos extraoculares por hematomas, edemas en
las vainas musculares, etc, o lesién de los nervios periféricos oculomotores) y restrictivo (atra-
pamiento muscular o de tejidos blandos en la fractura). Un porcentaje de estos traumatismos
requerirdn reconstruccion quirdrgica orbitaria y/o muscular dependiendo no sélo de la grave-
dad de la fractura y su clinica inicial, sino también de la evolucion del enoftalmos y la diplo-
pia en los dias y semanas siguientes al traumatismo.

IV. DISMINUCION DE AGUDEZA VISUAL

La agudeza visual (AV) puede disminuir tanto por problemas retinianos y del nervio épti-
co, como del polo anterior (conjuntiva, crnea). Hay multitud de causas que provocan una dis-
minucion de agudeza visual, pero en este capitulo se abordaran las mas frecuentes.

A) Patologia macular: Implica la pérdida de la visién central, fina:

1. Coriorretinopatia serosa central: Se caracteriza por la aparicién de desprendimien-
tos serosos de retina autolimitados localizados en la mdcula. Suele ser unilateral y presentarse
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como un escotoma central o metamorfopsia (visién deformada de los objetos) con vision nor-
mal o algo disminuida. Se suele presentar en jévenes, sobre todo varones con estrés psiquico,
hipertension y cefaleas. Se ha observado en estados hipercortisolémicos como el consumo de
corticoides exdgenos, Cushing, embarazo, lupus eritematoso sistémico y en hemodializados o
transplantados. La mayoria de los cuadros son autolimitados con una duracién media de 6
semanas. Tienen alta tendencia a la recidiva. En el embarazo aparece tipicamente en el tercer
trimestre. Ante una embarazada con desprendimiento seroso retiniano es importante descartar
una preeclampsia.

2. Miopia magna (mayor de 7-8 dioptrias): El deterioro de la visién central puede deber-
se a estrias lacadas, maculopatia atréfica, neovascularizacion coroidea o agujero macular.

3. Degeneracién macular asociada a la edad (DMAE): La DMAE es la principal causa
de ceguera en los sujetos adultos de origen europeo. Aproximadamente el 10% de éstos tienen
la forma exudativa, que es la responsable de la mayoria de los casos de pérdida visual signifi-
cativa por DMAE. Los pacientes pueden referir pérdida de visiéon o metamorfopsias. No exis-
te tratamiento conocido para la DMAE seca. Para la DMAE exudativa se puede emplear la
fotocoagulacion con ldser, terapia fotodindmica, farmacos antiangiogénicos y cirugia macular.

4. Retinopatia diabética: El edema macular puede aparecer en cualquier estadio de la reti-
nopatia diabética pero es mds frecuente en los casos mds severos. S6lo se tratard con fotocoagu-
lacion laser el edema macular clinicamente significativo y el objetivo del tratamiento es mante-
ner la vision actual y prevenir una mayor pérdida. En muy pocos casos se consigue una mejoria
visual. Antes de la fotocoagulacion, los pacientes deben estar bien controlados médicamente.
También puede haber afectacién macular por isquemia macular, que no posee tratamiento.

5. Edema macular quistico: Suele observarse tras la cirugia de catarata, aunque también
puede asociarse a vasculopatias retinianas, retinitis pigmentosa, uveitis y uso de firmacos
como latanoprost, adrenalina y acido nicotinico. Suele ocurrir de 1-3 meses después de la ope-
racién. Muchos casos se resuelven espontdneamente en semanas o meses. Los AINEs y corti-
coides topicos son efectivos en el edema macular quistico postoperatorio.

6. Edema de Berlin: Lesion retiniana de aspecto blanquecino localizado en la méacula que
aparece tras un traumatismo contuso. Suele reabsorberse sin secuelas en dias o semanas pero
en ocasiones puede dejar un déficit visual permanente.

7. Maculopatias toxicas: Entre los firmacos mds frecuentemente empleados destacan:
cloroquina e hidroxicloroquina, quinina, fenotiazidas, talco, tamoxifeno. Es necesaria la reti-
rada del farmaco.

B) Patologia vascular:

1. Obstruccion de la arteria central de la retina (OACR): Cursa en general con una
pérdida severa de visién en un ojo, indolora y de aparicién brusca (el paciente suele referirla
al despertar por la mafiana) pero es frecuente que pasen varias horas e incluso dias antes de
acudir al médico. Puede estar precedida de episodios de amaurosis fugax. Existe defecto pupi-
lar aferente de forma casi constante y la lesion tipica es la mancha rojo cereza, que consiste en
una retina blanqueada con un punto rojo central en la macula. Esta lesion aparece cuando han
transcurrido unas 6 horas, y desaparece con el tiempo. Las arterias retinianas pueden mostrar
segmentacion de la sangre. Se produce una lesién irreversible a los 90 minutos de isquemia,
aunque a veces se ha recuperado algo de vision hasta 6 horas después. Parece razonable inten-
tar tratamiento si han transcurrido menos de 24 horas, aunque los éxitos son anecddéticos. El
tratamiento comprende la paracentesis de camara anterior (0,1-0,2 ml), acetazolamida 500mg
v.oy timolol 0,5% (timoftol 0,5%) 1 gota cada 12 horas.
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Se produce principalmente en ancianos por causa embdlica relacionada con obstruccion
carotidea o patologia cardiaca (fibrilacion auricular)). También se relaciona con la arteritis de
células gigantes, patologia que hay que descartar siempre en pacientes mayores de 65 afios. En
los pacientes menores de 60 afios investigaremos vasculitis, valvulopatias, hemoglobinopatias,
diabetes, anomalias plaquetarias, coagulopatias, anticonceptivos orales, migrafias o VIH.

Se realizara determinacion de VSG, PCR, tension arterial, electrocardiograma, hemogra-
ma completo, coagulacion, hemoglobina glucosilada, ecocardiograma y doppler carotideo. En
menores de 60 afios ademas se determinaran anticuerpos antinucleares, FTA ABS, factor V de
Leiden y homocisteina.

2. Obstruccién de rama arterial: El blanqueamiento retiniano se producird en el drea
irrigada por la arteria. Puede haber defecto visual altitudinal o disminucién de AV. EI trata-
miento y pruebas diagndsticas son similares a las de la arteria central.

3. Obstruccion de vena central de la retina: Los pacientes pueden estar asintomaticos
o presentar una pérdida profunda de la visién generalmente unilateral que puede ser repentina
o gradual. La causa mds frecuente es la compresion de la vena central por arteriosclerosis de
la arteria central. Los principales factores de riesgo (FR) son edad > 64 anos, HTA, sexo mas-
culino, enfermedad cardiovascular, tabaquismo, diabetes y glaucoma. Si el paciente tiene
muchos FR comunes no requiere evaluacion exhaustiva. En menores de 65 afos, sobre todo si
son normotensos y no padecen diabetes, hay que hacer una exploracion mds completa. Otros
procesos asociados pueden ser leucemia, factor V de Leiden, anticoagulante lipico, homocis-
teinemia, policitemia, trombocitosis, leucocitosis, aumento de lipoproteinas, anticonceptivos
orales, disminucién del plasmindgeno, sifilis y sarcoidosis. También puede existir tumor orbi-
tario o trombosis del seno cavernoso. El fondo de ojo revela venas tortuosas y dilatadas, hemo-
rragias en astilla, exudados algodonosos y edema de papila. Se tomara T.A, hemograma, bio-
quimica, coagulacion y electrocardiograma, glucemia, perfil lipidico, VSG, ANA, anticuerpos
antifosfolipidos, anticuerpo treponémico y placa de térax. El tratamiento consistira en elimi-
nar la causa. Aunque se recomienda aspirina 80-125mg v.o diariamente, no estd demostrada su
eficacia.

4. Obstruccion de rama venosa retiniana: El paciente puede estar asintomatico o notar
un escotoma o pérdida visual. Los principales FR son la HTA, arteriosclerosis, >64 afios.
También la enfermedad coronaria, DM y glaucoma. En los jévenes investigaremos sarcoido-
sis, esclerosis en placas, enfermedad de Eales y sifilis. Las pruebas de laboratorio son simila-
res a las de vena central.

5. Migraiia retiniana: Cursa con pérdidas visuales monoculares, bruscas y transitorias
(10-45 minutos) que suelen preceder a la cefalea, que por lo general es ipsilateral. El fondo de
ojo suele ser normal, aunque a veces se ha observado un edema retiniano con estrechamiento
arteriolar transitorio. Hay que realizar estudio neuroldgico y de imagen ante cefalea atipica o
complicada. Tratamiento analgésico y profilactico de la cefalea.

C) Desprendimiento de retina (DR): Se define como la separacion entre la retina sen-
sorial y el epitelio pigmentario por liquido subretiniano (LSR). Hay 3 tipos: regmatégeno, que
es el mds comtn, traccional y exudativo.

El DR regmatégeno es causado por roturas retinianas. El origen de estas roturas es la
interaccion entre una traccién vitreorretiniana dindmica y una degeneracion predisponente.
Primero se produce la sinquisis o licuefaccion del vitreo. Este liquido pasa al espacio retro-
hialoideo separando el vitreo de la retina generando un desprendimiento vitreo posterior
(DVP), que en un 10-15% origina un desgarro retiniano. Cuando se forma el desgarro, el liqui-
do de la sinquisis puede pasar a través de €l produciendo un DR. Los sintomas del DVP son
vision de miodesopsias (moscas, telarafias, humo) y fotopsias o destellos luminosos. Los sin-
tomas del DR son, aparte de los anteriores, un defecto de campo visual o disminucién impor-
tante de vision, aunque si es muy periférico y pequefio puede dar sintomas minimos o inexis-
tentes. El diagndstico se hard mediante visualizacién de fondo de ojo, aunque en casos de
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hemorragia vitrea severa o cataratas que impidan su exploracién puede ser necesaria una eco-
graffa. El tratamiento del desgarro sin DR es la fotocoagulacion con ldser o criopexia. En caso
de producirse el DR puede ser tratado por retinopexia neumdtica, cirugia externa con indenta-
cion escleral o vitrectomia.

El DR traccional puede ser por retinopatia diabética proliferativa, retinopatia del prema-
turo, retinopatia de células falciformes proliferativa o traumatismo penetrante. El mds tipico es
el diabético. Lo causa la contraccion progresiva de las membranas fibrovasculares sobre gran-
des areas de adherencias vitreorretinianas. No suele existir miodesopsias ni fotopsias y el
defecto de campo visual se producird lentamente. Si estan circunscritos y no afectan a macula
ni la amenazan, no se recomienda la cirugfa.

El DR exudativo es mucho menos frecuente. Lo producen trastornos subretinianos que
lesionan el epitelio pigmentario y permiten paso de liquido desde la coroides hasta el espacio
subretiniano. Las posibles causas son neoplasicas (melanoma de coroides, metastasis), infla-
matoria (Sd. Vogt-Koyanagi-Harada, escleritis posterior), anomalias congénitas, enfermedad
de Coats, nanoftalmia, coriorretinopatia serosa central, sindrome de derrame uveal, coroido-
patia hipertensiva. Puede ser necesaria una prueba de imagen como la ecografia, TC o RMN
para filiar la causa.

D) Hemovitreo/ Hemorragia vitrea: Produce una pérdida visual de intensidad variable no
dolorosa y miodesopsias. Las principales causas son: retinopatia diabética proliferativa, desgarro
retiniano y desprendimiento de retina. Otras causas son la oclusion de vena retiniana, DMAE,
enfermedad de células falciformes, traumatismos, tumor intraocular, hemorragia subaracnoidea o
subdural, enfermedad de Eales, Coats, retinopatia de la prematuridad, angiomas retinianos, etc.

Si la sangre no permite ver retina, serd necesario realizar una ecografia para descartar
patologia asociada como un desprendimiento de retina. El tratamiento depende de la causa,
pero en ocasiones, si no se reabsorbe espontdneamente serd necesaria una vitrectomia.

E) Patologia del nervio optico:

1. Neuropatia optica isquémica anterior (NOIA) no arteritica: Es una causa comtn de
pérdida visual monocular, indolora (a veces cursa con leve dolor ocular) y subita en pacientes
de mds de 40 o 50 afios. Suele notarse por primera vez al despertar. La pérdida visual puede
ser desde profunda a leve y es muy tipico el defecto de campo altitudinal (“he perdido la mitad
superior de la vision”), casi siempre incluyendo la visién central. Se aprecia edema de papila
difuso o segmentario con hemorragias peripapilares que en 4 semanas evoluciona a palidez.
Las principales causas son la arteriosclerosis, hipertension y diabetes. Estd muy relacionado
con episodios de hipotension arterial nocturna (es la causa mas frecuente). Es frecuente en per-
sonas que han cambiado recientemente a medicaciones antihipertensivas mds fuertes o de
accion mds prolongada. Se realizarda hemograma, bioquimica, pruebas de coagulacion, VSG y
PCR. Es importante descartar arteritis de la temporal y sifilis. En pacientes menores de 50 afios
se investigardan estados de hipercoagulabilidad, estudios reumatoldgicos o infeccion. En
pacientes mayores de 55 afios lo fundamental es descartar una causa arteritica. Puede afectar
al otro ojo afos después en un 60% de los casos. La aspirina diaria puede reducir este riesgo,
pero lo mds importante es tratar la hipotensién nocturna. Para ello es necesario advertir del
peligro que conlleva un tratamiento hipotensor intensivo en ese paciente y sobre todo, su admi-
nistracién nocturna.

2.NOIA arteritica (arteritis de células gigantes): Produce pérdida visual rdpiday seve-
ra de uno o ambos ojos. La mayorfa de las veces son pacientes mayores de 60 afios. Suele ir
acompanada de cefalea, hipersensibilidad del cuero cabelludo y claudicacién mandibular.
Puede haber pérdida de peso, artralgias, mialgias y asociarse a polimialgia reumdtica. El aspec-
to de la papila puede ser indistinguible al de la NOIA no arteritica, pero es tipico el edema difu-
so y el color blanco yeso. En ocasiones la NOIA es posterior y la papila presenta aspecto nor-
mal. El ojo contralateral puede afectarse en horas, dias 0 semanas en un 65% de los casos sin
tratamiento. Se evaluard mediante determinacién de la VSG aunque ésta puede ser normal en
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un 10%. El pardmetro mds fidedigno es la PCR, aunque la combinacién de ambas ofrece la
maxima especificidad. El diagndstico definitivo se obtiene con la biopsia de la arteria tempo-
ral. Ante la sospecha de esta entidad se debe instaurar tratamiento inmediato con megadosis de
corticoides (metilprednisolona i.v 250mg cada 6 horas durante 3 dias) para después pasar a tra-
tamiento oral (1Img/ Kg/ dia de prednisona v.0) con disminucién progresiva hasta alcanzar
dosis de mantenimiento. El tratamiento se instaurard de inmediato, sin esperar el resultado de
la biopsia arterial. Este tratamiento debe mantenerse de por vida. Su finalidad es evitar la bila-
teralizacion, ya que en pocos casos se consigue una leve recuperacion visual.

3. Neuritis éptica: Pueden ser tipicas (desmielinizantes) o atipicas (otros procesos inmu-
noldgicos, lupus eritematoso sistémico, infecciones). Se pueden subclasificar en papilitis si
afectan a la porcion anterior del nervio ptico, existiendo edema de papila y en neuritis retro-
bulbar. En los nifios la papilitis es la forma mds frecuente de neuritis dptica; es bilateral casi
siempre y suele asociarse a procesos viricos (rubeola, sarampion) o postvacunales. La neuritis
Optica tipica mas frecuente en los adultos es la relacionada con la esclerosis multiple (EM),
aunque puede tener otras causas como son las infecciosas o inflamatorias. Causa pérdida visual
monocular en adultos jévenes predominando en mujeres de 15-45 afios. Se asocia con dolor
inducido o empeorado por los movimientos oculares. Los pacientes lo describen como niebla,
nube, oscurecimiento con mala vision del color o del contraste. La disminucién visual puede
ser desde severa hasta muy leve pero casi todos tienen alteracion de la sensibilidad al contras-
te. Puede existir escotoma central o defecto altitudinal. Progresa en 2 6 7 dias y luego suele
mejorar lentamente a partir del mes. Es muy importante la presencia de defecto pupilar afe-
rente relativo, ya que su ausencia hace muy improbable el diagnostico de neuritis ptica. En el
episodio agudo dos tercios de los pacientes presentan una papila normal (neuritis retrobulbar)
y un tercio edema de papila (papilitis). La presencia de un disco palido indica episodio pasa-
do. Entre los exdmenes complementarios se encuentra la RMN. El tratamiento con metilpred-
nisolona intravenosa (250 mg cada 6 horas durante 3 dias) seguido de prednisona oral
(1mg/Kg peso al dia) acelera la recuperacion visual y disminuye el riesgo de desarrollar EM
clinicamente definida en 2 afios, pero no mejora el prondstico visual final ni disminuye la recu-
rrencia de neuritis. Estd contraindicado el tratamiento sélo con corticoides orales ya que tienen
mayor indice de recurrencias que si no se tratasen.

4. Neuropatia optica compresiva: La compresion mecénica del nervio 6ptico puede cau-
sar muerte axonal o desmielinizacién. La principal causa de neuropatia dptica compresiva es
el meningioma del nervio dptico, donde la papila puede estar palida o edematosa y presentan
pérdida visual lentamente progresiva. Es mds frecuente en mujeres en la cuarta década. El tra-
tamiento inicial serd la observacion, y si el ojo ha perdido el potencial visual, la radioterapia o
escision. También puede deberse a glioma del nervio 6ptico, mds frecuente en nifios y en un
50% asociado a neurofibromatosis tipo I. Los sintomas son disminucién de vision, estrabismo
y nistagmus. Puede haber proptosis. La papila estard normal, palida o edematosa. Suele optar-
se por actitud conservadora. También pueden comprimir el nervio los trastornos de la drbita
como la enfermedad de Graves, hemangiomas capilares, varices orbitarias, hematomas orbita-
rios, mucoceles o metastasis. Los estudios complementarios deben incluir pruebas de imagen
de la 6rbita (RMN, TC, ecograffa). El tratamiento es el de la causa que lo origina.

5. Afectacion neoplasica del nervio optico: La papila puede estar edematosa y elevada
o pdlida. En la neuropatia 6ptica leucémica aguda infiltrativa la radioterapia precoz puede sal-
var la vida y puede producir una recuperacién parcial de la pérdida visual.

6. Neuropatias toxicas y nutricionales: Producen pérdida visual central, lenta, bilateral
y simétrica. Los campos visuales revelan escotomas cecocentrales bilaterales. Las papilas pue-
den ser normales o palidas. El alcoholismo y el tabaco son causa comtin a la que se suele aso-
ciar un déficit vitaminico (ambliopia alcohol-tabaco). Mejorard con folatos y tiamina y supri-
miendo el consumo de estas dos sustancias. Los principales firmacos que pueden afectar al
nervio éptico son etambutol, rifampicina, isoniacida, cloranfenicol, 5-fluorouracilo y disulfi-
ram. Los principales toxicos son el metanol, etilenglicol, tabaco y alcohol y metales pesados.
También lo producen las deficiencias vitaminicas de B1, B12, y folatos.
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7. Neuropatia optica traumatica: Tras un traumatismo aparece pérdida visual que es a
menudo severa e inmediata y no cambia a lo largo del tiempo, aunque en algunos pacientes
existe un intervalo licido de horas o dfas y después disminuye la vision de forma abrupta (no
insidiosa). Al principio la papila tiene aspecto normal y en semanas o meses evoluciona a la
palidez o a excavacion. Es necesaria la presencia de un defecto pupilar aferente relativo
(DPAR) ipsilateral. El diagndstico incluira RMN y TC. El tratamiento seria la megadosis de
corticoides y la descompresion quiridrgica, aunque no existen evidencias sélidas de su éxito. Se
han visto buenas respuestas iniciales a corticoides con deterioro tardio de la visién. Se acepta
la megadosis de metilprednisolona i.v en bolus en el momento del diagndstico y después Smg/
Kg/ hora i.v durante 48 horas. Si la visién no mejora hay que valorar el tratamiento quirdrgi-
co. Si mejora en 48 h se pasa a corticoides orales 1mg/ Kg/ dia en pauta descendente.

8. Papiledema: Se define como el edema de papila bilateral por elevacion de la presién
intracraneal. Las posibles causas pueden ser la elevacién venosa del seno sagital superior
(trombosis del seno venoso, malformaciones arteriovenosas durales, insuficiencia cardiaca
derecha, diseccion radical del cuello) que reduce la absorciéon de LCR. La lesién o malfuncién
de las granulaciones aracnoideas (meningitis, hemorragia subaracnoidea, toxicos, drogas) o la
obstruccién del flujo ventricular (estenosis del acueducto, tumor) también producen papilede-
ma. La expansion de tumores cerebrales es obviamente una de las causas mds preocupantes del
papiledema. Aunque muchas de las causas son evidentes en las pruebas de imagen, hay un
grupo con imdgenes normales: el pseudotumor cerebral, tipico de mujeres obesas, con presion
intracraneal elevada y papiledema sin causa evidente (asociado a obesidad, embarazo, anti-
conceptivos orales, tetraciclinas, vitamina A o supresion de esteroides sistémicos). Los sinto-
mas son episodios de pérdida visual transitoria (de segundos) generalmente ocasionados por
cambios de posicion, cefalea, diplopia (VI par), nausea, vomito y rara vez, disminucion de agu-
deza visual. En el papiledema crénico puede haber intensos defectos campimétricos y déficit
de agudeza visual. Las papilas son hiperémicas, edematosas y elevadas (aspecto de corcho de
champdn) de manera bilateral aunque a menudo asimétrico; aparecen también hemorragias en
retina, venas tortuosas, respuesta pupilar y percepcion cromatica normales. El diagndstico se
hard con pruebas de imagen TC, RMN con contraste de crdneo y 6rbita. Es importante tomar
la tension arterial ya que puede haber hipertension maligna. Se realizara una puncién lumbar
si el TC, la RMN o ambas no detectan la causa. Se investigard la posible asociacién con tras-
tornos tiroideos, diabetes y anemia. El tratamiento es causal.

F) Otras causas:
1. Catarata, que también puede causar diplopfa monocular.

2. Opacificacién de la capsula posterior del cristalino tras la cirugia de cataratas:
Ocurre en un 50% de los casos. Se produce meses o afios después de la cirugia. Se tratard con
laser Nd YAG.

3. Ojo seco: Vision borrosa transitoria de segundos a horas de duracion, uni o bilateral,
sobre todo al leer, conducir o mirar el ordenador y que en algunos casos aclara con el parpa-
deo. En algunas personas puede ocasionar lagrimeo excesivo reflejo. La agudeza visual puede
variar entre las exploraciones. Se tratard con ldgrimas artificiales.

4. Queratopatias punteadas.
5. Distrofias corneales.
6. Astigmatismo corneal irregular (queratocono).

7. Problemas refractivos: La hipermetropia latente debe sospecharse en pacientes de 30
afios que se quejan de visién borrosa variable, cefaleas o dificultad de lectura. Pueden tener
hipermetropia hipocorregida que permanece asintomatica hasta que su potencial de acomoda-
cién disminuye a un nivel critico. Esto les obliga a acomodar constantemente y la visién borro-
sa transitoria se produce en episodios de fatiga de dicha acomodacion. Los miopes hipercorre-
gidos pueden presentar alteraciones similares.
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Patologia otorrinolaringologica
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Patologia otica

I. OTALGIA

Denominamos otalgia al dolor que se origina en el pabellén auditivo, CAE u oido medio.
Se denomina otalgia referida o refleja al dolor que se localiza en regiones vecinas. Mds del
50% de las otalgias en el adulto son referidas, de ellas el 25% son de causa odontégena, pato-
logia de la articulacion temporomandibular (ATM), alteraciones en la cavidad oral o en las
glandulas salivares. Es importante consultar con el especialista ORL ante una otalgia persis-
tente, con otoscopia normal, ya que se debe descartar patologia tumoral que curse con otalgia
refleja. Es importante realizar una historia clinica completa que recoja las caracteristicas de la
otalgia, (intensidad, ritmo, localizacién) y la presencia o no de otorrea, hipoacusia, actifenos y
vértigo asi como proceder a una inspeccién y exploracion fisica completa.

A) Patologia del pabellén auricular. 1. Trauméticas. Los hallazgos tipicos son lacera-
ciones, contusiones, heridas y abrasiones. Cuando se sospeche una posible fractura del hueso
temporal se realizarda TC (Tabla I). a) Otohematoma: aciimulo de sangre entre el esqueleto
cartilaginoso y el pericondrio que puede producir deformidad del pabellén, puede infectarse
dando lugar a una pericondritis. Su manejo requiere drenaje y antibioterapia sistémica (cipro-
floxacino o aminoglucdsido) asi como medidas de compresién. 2. Infecciosas. a)
Pericondritis auricular: infeccion del cartilago producida, generalmente, por Pseudomona
aeruginosa y Staphylococcus. En la exploracion fisica encontramos tumefaccion de pabellon
con pérdida del relieve normal cartilaginoso (el 16bulo no se ve afectado, diagnostico diferen-
cial con erisipela). Una pericondritis recidivante puede ocasionar deformidades auriculares. El
tratamiento debe ser precoz con antibioterapia oral (ciprofloxacino o aminoglucésido) que
cubra Pseudomonas aeruginosa. b) Erisipela auricular: infeccion del tejido celular subcuta-
neo causado principalmente por Streptococcus. Afectacion del pabellon y del 16bulo, acompa-
nado de malestar general, fiebre y adenopatias. El tratamiento de eleccion es amoxicilina-acido
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clavulanico durante 7-10 dias. c) Impétigo: placas eritematosas y vesiculas con contenido
claro que evolucionan hacia costras melicéricas. d) Herpes zoster ético (sindrome Ramsay-
Hunt si se asocia con pardlisis facial periférica ipsilateral) se presenta con dolor dias previos a
la aparicion de vesiculas cutdneas, se trata con famciclovir (750 mg/24h), valaciclovir (1g/8h)
o aciclovir (800mg/4h) durante 7 dias.

B) Patologia del CAE. 1. Otitis externa circunscrita-forinculo: infeccién de un foli-
culo pilosebéceo por Staphilococcus aureus.. Se presenta con prurito, que evoluciona a otalgia
e hipoacusia transmisiva. El tratamiento consiste en calor local, antiinflamatorios y antibiti-
cos antiestafilococicos sistémicos (cloxacilina, amoxicilina-acido clavuldnico, macrélido)
durante 7 dias. 2. Otitis externa difusa: se afecta toda la piel del CAE, es la otitis de la pisci-
na. Causada fundamentalmente por Pseudomona aeruginosa. Se presenta clinica de otalgia
intensa (signo del trago positivo) y otorrea serosa escasa con timpano normal. El tratamiento
se basa en no mojar el oido, antioterapia tdpica (ciprofloxacino + corticoide) durante una
semana y analgesia pautada. Si el edema del CAE es muy intenso se procederd a la introduc-
cién de una gasa de borde en el conducto, con el fin de facilitar la entrada del tratamiento topi-
co, que se retirara a la 48 horas. 3. Otitis externa maligna o necrotizante: aparece en pacien-
tes con factores de riesgo como DM, inmunodepresion y edad avanzada. El agente causante es
Pseudomona aeruginosa. En la exploracion se observa inflamacién granulomatosa del suelo
del CAE con zonas ulceradas-abeesificadas. El diagndstico requiere pruebas de imagen que
demuestren osteolisis del CAE (TC, RMN o gammagrafia) 4. Otomicosis: cursa con prurito y
otorrea caseosa en pacientes con factores predisponentes (humedad, uso prolongado de anti-
bidticos o corticoides locales). La etiologia mas frecuente es Cdndida albicans (otorrea cre-
mosa-blanquecina) y Aspergillus sp (puntos negruzcos). El tratamiento se basa en antiftingicos
topicos (Fungowas 3 gotas/8 horas 20 dias), no mojar oido, aspiracién y control por ORL. 5.
Cuerpos extraiios: se extraen mediante irrigacion. En el caso de cuerpos animados primero se
debe instilar anestésico en CAE y extraerlos, solo, cuando se compruebe ausencia de movi-
miento.

C) Patologia del oido medio. 1. Traumatismos. a) Perforaciones traumaticas timpa-
nicas: agresiones, manipulaciones, presentan otalgia, otorragia, acifeno e hipoacusia. Se debe
descartar fractura de pefiasco (v. Tabla I). b) Barotraumas: gran diferencia de presion entre el
exterior y el oido medio (buceo, vuelos). Aparece otalgia intensa, hipoacusia y actifeno, en la
exploracion el timpano puede estar retraido o presentar ocupacion hemadtica (hemotimpano).

Tabla I. Fracturas de peiasco.

F. LONGITUDINALES F. TRANSVERSALES
70-80% OIDO MEDIO 20% OIDO INTERNO

Signos Hemotimpano, perforacion CAE y timpano integro
timpdnica, sangrado CAE

Clinica Hipoacusia conductiva, parlisis Hipoacusia neurosensorial,
facial (20%), otolicuorrea pardlisis facial (50%), clinica

vertiginosa

Diagndstico TC. linea de fractura a través de TC. Linea de fractura laberintica
la escama, oido medio, mastoides o CAI

Riesgo Arteria meningea media, seno Arteria carotida interna, N.
sigmoide, seno cavernoso, seno trigemino. N. abducens
petroso

2. Infecciones. a) Ototubaritis: obstruccién tubdrica que genera presion negativa y da
lugar a taponamiento 6tico, otalgia, autofonia, y actifeno. En la otoscopia, el timpano esta
retrafdo. El tratamiento consiste en vasoconstrictores topicos nasales (oximetazolina/12horas
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durante 5 dias), orales (pseudoefedrina) o AINES. b) Otitis media serosa (OMS): cursa con
clinica de obstruccion tubdrica, autofonia y taponamiento Gtico con ocupacion seromucosa de
oifdo medio, que puede sobreinfectarse dando lugar a otitis media aguda (OMA). Es importan-
te descartar carcinoma de nasofaringe ante una OMS persistente unilateral en el adulto. ¢)
Otitis media aguda (OMA): el sintoma principal es la otalgia, muy intensa, que cede tras
supuracion. El tratamiento se basa en antibioterapia sistémica que debe cubrir (Streptococcus,
Pneumococcus, H.influenzae, Staphylococcus) durante 7 dias. Si se evidencia supuracién se
debe asociar antibidtico tépico (ciprofloxacino) durante 7 dias. d) Otitis media crénica
(OMC): clinica de otorrea de mds de 3 meses de evolucion sin otalgia e hipoacusia con per-
foracion timpénica central. El tratamiento consiste en no mojar oidos y limpieza ética perié-
dica, en caso de reagudizacion, tratamiento antibidtico tépico y alcohol boricado. e) OMC
colesteatomatosa: epitelio escamoso en el interior del oido medio que crece destruyendo las
estructuras vecinas. El diagnéstico se realiza por otoscopia y TC. El tratamiento es quirdrgico.

D) Complicaciones: pueden ser intratemporales o intracraneales. Su diagndstico es clini-
co y se confirma con pruebas de imagen (TC, RMN). El tratamiento consiste antibioterapia
intravenosa y cirugia si procede. Mastoiditis: es la complicacion mas frecuente de OMA. Se
manifiesta con eritema, inflamacién y dolor a la palpacién de la region mastoidea (signo de
Vacher), junto con despegamiento del pabellon auricular. La infeccion puede extenderse hacia
el CAE (fistula de Gelle), el tridngulo posterior del cuello (absceso de Bezold), o el espacio
parafaringeo (absceso de Mouret). En nifios hay que hacer diagnéstico diferencial entre otitis
externa y mastoiditis. El tratamiento consiste en amoxicilina-acido clavuldnico o ceftriaxona
i.v durante 24-48h y corticoides sistémicos (1 mg/kg/dia en dosis tnica). Si no se obtiene una
buena respuesta, se debe proceder a realizar mastoidectomia con colocacién drenaje transtim-
pénico. 2. Paralisis facial periférica de causa otologica: se resuelve con antibioterapia y
miringocentesis en el caso de OMA o cirugia en caso de colesteatoma (recordar el paso del N.
facial por oido medio). 3. Laberintitis: vértigo rotatorio con nistagmo asociado, o no, cofosis
o tinitus, cuyo tratamiento precisa antibioterapia a altas dosis y drenaje quirtrgico (mastoidec-
tomia). 4. Petrositis: triada de Gradenigo: otorrea, dolor retroorbitario ipsilateral y paralisis del
VI par, se trata quirdrgicamente. S. Complicaciones intracraneales: meningitis, absceso epi-
dural, absceso subdural, encefalitis focal, absceso cerebral, trombosis del seno lateral e hidro-
cefalia dtica. La clinica no solo es otoldgica sino que se presentan manifestaciones sistémicas
(somnolencia, cefalea, clinica neuroldgica). El diagndstico de confirmacion es radioldgico,
RMN, TC y mediante puncién lumbar. El tratamiento consiste en antibioterapia intravenosa y
drenaje quirdrgico del oido.

II. HIPOACUSIA

La pérdida de audicion puede ser conductivo-transmisivo (alteraciones de oido externo-
oido medio) o de tipo neurosensorial (lesiones en el oido interno, nervio auditivo o cortex cere-
bral). El diagndstico se realiza con la anamnesis, otoscopia, acumetria y exploracion de pares
craneales. Por ultimo, podemos encontrar hipoacusias mixtas, cuando concurren varias etiolo-
gias. Ante la sospecha de una hipoacusia neurosensorial se deriva al especialista ORL y si es
brusca debemos pensar en una hipoacusia brusca idiopdtica que se define como una pérdida
auditiva de mds de 30 decibelios en 3 frecuencias consecutivas.

A) Causas de hipoacusia brusca. 1. Vascular: relacionado con la obstruccion de arteria
laberintica (circulacion terminal) 2. Infecciosa. Serologias positivas para Mycoplasma pneu-
moniae, VEB, CMV, VHC, sffilis. 3. Autoinmune. Afectacion vascular (vasculitis). El diag-
ndstico precisard de la historia, audiometria, RMN y serologia

B) Tratamiento. Corticoides 1mg/Kg i.v los primeros dias y retirar con pauta descen-
dente. Los corticoides intratimpdnicos son Utiles en pacientes donde los corticoides sistémicos
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico de la otalgia
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estén contraindicados. Se puede asociar vasodilatadores, oxigeno hiperbdrico y antivirales (si
se constata etiologia viral). El prondstico depende de la instauracion precoz del tratamiento
(antes de 48-72 horas), de la presencia de clinica vestibular (peor prondstico), de la gravedad
de pérdida auditiva y de la edad (peor prondstico).

II. VERTIGO

A) Definiciones

1. Vértigo: sensacién subjetiva o ilusion rotatoria de desplazamiento del propio sujeto o
del entorno en uno de los 3 planos del espacio. Es un trastorno del equilibrio causado por afec-
tacion del sistema vestibular periférico o central. 2. Mareo: trastorno del equilibrio no rela-
cionado con el sistema vestibular, mas dificil de definir por el paciente y de presentacion varia-
ble. 3. Desequilibrio: pérdida de control postural en bipedestacién con tendencia a caer.

B) Historia

El objetivo es diferenciar el vértigo periférico y el vértigo central (Tabla II). Se debe interro-
gar por la intensidad, antigiiedad, forma de presentacion y factores desencadenantes del vértigo,
asi como los sintomas asociados (cortejo vegetativo, clinica neuroldgica). La presencia de facto-
res cardiovasculares en paciente anciano hace necesario descartar un cuadro de vértigo central.

Tabla II. Diferencias entre vértigo periférico y central.

PERIFERICO CENTRAL
Inicio Brusco Insidioso
Frecuencia Episodico Constante
Gravedad Intenso Leve
Nistagmo Bilateral Uni-bilateral
Tipo Horizonto/rotatorio.nunca vertical Multidireccional ,posible vertical
Eje Mejora con la fijacion de la mirada ~ No varia
Fase rapida Contralateral a la lesién Cambiante
Romberg Ipsilateral Ipsilateral
Con los movimientos Aumenta No aumenta
cervicales
Sintomas vegetativos Intensos Leves o ausentes
Sintomas auditivos posibles Ausentes (salvo neurinoma del
acustico)
Sintomas neurologicos No Si
Perdida de conocimiento  Nunca Posible

La exploracién clinica debe incluir, otoscopia, acumetria, exploracién neuroldgica basica.
Es obligado realizar la prueba de provocacion, que consiste en girar la cabeza del paciente 45°
y llevarle desde la sedestacion al decubito supino

C) Pruebas complementarias. 1. Vértigo periférico: audiometria, BERA, electronis-
tagmografia, posturografia dindmica. 2. Vértigo central: es necesario realizar TC, RMN. Un
TC sin alteraciones, no descarta vértigo de origen central dada la baja sensibilidad de la técni-
ca para procesos vasculares en el territorio vertebrobasilar asi como para detectar procesos
isquémicos recientes.

D) Cuadros clinicos. 1. Vértigo posicional paroxistico benigno: es la causa mds fre-
cuente de vértigo periférico. Se produce por cupulolitiasis o presencia de otolitos en uno de los
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canales semicirculares, puede desencadenarse por traumatismo craneal u 6tico. Aparece una
crisis intensa, en relacion con los cambios posturales, inferior a un minuto, en ausencia de cli-
nica auditiva, se pueden repetir y su diagndstico precisa de la maniobra de Nylen-Barany. 2.
Neuritis vestibular. Inflamacion del nervio vestibular que no se acompaiia de clinica auditi-
va. Suele ser de causa viral ,puede durar dias o semanas. Aparece en adultos jévenes. 3.
Laberintitis: cuadro vertiginoso intenso asociado a hipoacusia neurosensorial .La clinica mas
grave es la laberintitis bacteriana supurativa, secundaria OMA con fistula perilinfatica o
meningitis, el vértigo desaparece en dias pero la hipoacusia permanece. 4. Fistula perilinfati-
ca: la causa més frecuente es el colesteatoma, el vértigo suele ser posicional con hipoacusia
transmisiva. 5. Enfermedad de Meniere (hydrops laberintico). Secundario a dilatacién del
laberinto membranoso por aumento de la tensién de la endolinfa. Se caracteriza por una triada
tipica: hipoacusia, actfenos y vértigo. La hipoacusia es neurosensorial y fluctuante, aunque
tras sucesivas crisis suele ir persistiendo, los actifenos suelen preceder a la crisis, la clinica
puede durar dias y tiene curso violento y con gran cortejo vegetativo. 6. Accidente vertebro
basilar agudo. El vértigo y la inestabilidad se acompafian de otros sintomas/signos de disfun-
cion troncoencefilica (disartria, diplopia, ataxia, hemiparesia, etc.) 7. Procesos de fosa poste-
rior: debutan como vértigo posicional central crénico, el tumor mds frecuente causante es el
neurinoma del acustico: progresion sucesiva de sintomas con hipoacusia neurosensorial con o
sin actufeno, inestabilidad, vértigo, cefalea. 8. Migraia basilar: el vértigo se acompana casi
siempre de cefalea, déficits visuales, alteraciones sensitivas o del nivel de conciencia. El diag-
nostico es de exclusion. 9. Esclerosis miltiple. Es raro que debute con clinica de vértigo. 10.
Téxicos: anticomiciales, benzodiacepinas, salicilatos, aminoglucosidos, cloroquina, etanol,
alucinogenos, pueden producir nistagmo por impregnacion, si hay intoxicacion aparece ataxia.

E) Tratamiento. Si la crisis es intensa, se realizara tratamiento i.v. con sulpiride, diace-
pam, metoclopramida todo diluido en suero glucosado de 500cc a pasar en 2-3 horas. Si la cri-
sis no es incapacitante, se pauta tratamiento v.o con sulpiride 50mg/8h o tietilpiperazina
6.,5mg/8h o diacepam. El tratamiento con sedantes vestibulares no debe prolongarse mds de 3
dias, es importante el tratamiento etioldgico.

Patologia de las glandulas salivares

I. PATOLOGIA INFLAMATORIA AGUDA

A) Sialoadenitis aguda epidémica (paperas). Proceso de origen virico, de la familia de
los Paramyxovirus, que afecta sobretodo a las gldndulas parétidas. Es una afectacion casi
exclusiva de la edad pediatrica. Se transmite por via aérea. Generalmente presenta un periodo
de incubacién variable entre 2 y 3 semanas. Sigue con un cuadro prodrémico de unas 48-72
horas, con presencia de fiebre, mal estado general y tumefaccion bilateral y dolorosa de las
glandulas parétidas. Suele comenzar de forma unilateral para hacerse bilateral en 48-72 horas.
El cuadro es benigno y se soluciona en unos 12 dias. Pueden presentarse ciertas complicacio-
nes como: orquitis, pancreatitis, meningoencefalitis, laberintitis (con posible hipoacusia neu-
rosensorial como secuela) y menos frecuentemente, prostatitis, miocarditis, nefritis y poliartri-
tis. El diagndstico es clinico aunque el virus se puede aislar en sangre, orina y LCR. En la ana-
litica se puede observar un aumento de amilasa. El tratamiento es sintomdtico y de soporte.

B) Sialoadenitis supurada aguda. Afectacion unilateral de las glandulas salivales por
microorganismos pidgenos (S. aureus, S. pneumoniae y bacterias gramnegativas, sobretodo E.
coli, mas frecuente en pacientes hospitalizados). Se ve favorecido por, deshidratacion, radio-
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terapia previa sobre la zona y procesos que retengan el flujo salival (litiasis o tumores de la
cavidad oral). El cuadro comienza con dolor, inflamacion y enrojecimiento a nivel de la glan-
dula afectada (retro o infraauricular en parétida o submandibular en la gldndula submaxilar).
Puede observarse salida de material purulento a través del ostium de drenaje del conducto de
Wharton (glandula submaxilar) o de Stenon (glandula parétida). El diagndstico es clinico (la
salida de material purulento tras presién sobre la glandula es diagnéstico). Encontramos
aumento de amilasa en sangre y leucocitosis con neutrofilia. El tratamiento consiste en anti-
bidticos de amplio espectro (clindamicina o metronidazol en combinacién con macrélidos o
penicilinas con inhibidores de Beta-lactamasas), antiinflamatorios, analgesia, abundante hidra-
tacion y masaje glandular. Si se produce abscesificacion se realizard drenaje quirtrgico.

C) Inflamacion aguda de las glandulas salivares por farmacos o alergenos. Cualquier
farmaco con efecto colinérgico (atropina, fenilbutazona y derivados de la fenotiacina) puede
producir inflamacién aguda de la glandula salivar al igual que diversos alergenos como ali-
mentos (fresas, pescados...), contrastes yodados y metales pesados. La clinica cede espontd-
neamente al suprimir el agente causal aunque puede ser necesario el uso de aintiinflamatorios
en el momento agudo.

II. PATOLOGIA OBSTRUCTIVA

A) Sialolitiasis. Se produce por formacion de concreciones calcdreas que obstruyen, total
o parcialmente, el conducto excretor de la glandula (80% en glandula submaxilar). La clinica
se caracteriza por una tumefaccion de la gldndula brusca autolimitada durante la comida que
desaparece espontaneamente tras sialorrea. Cuando la obstruccion es completa se produce el
colico salival caracterizado por dolor a nivel del suelo de la boca que se irradia a lengua y oido.
El diagndstico viene dado por la anamnesis y la clinica. La radiografia simple es ttil en caso
de cdlculos grandes. El tratamiento se realiza con sialogogos (no en obstrucciéon completa),
antibidticos y espasmoliticos. Si el cdlculo es grande el tratamiento, diferido, sera quirtrgico.

B) Estenosis. Pueden ser extrinsecas (alteraciones odontolégicas) o intrinsecas (trauma-
tismos, tumores, infecciones). La clinica se presenta como inflamacién dolorosa durante las
comidas. El diagndstico es clinico y mediante sialografia. El tratamiento es etioldgico.

Patologia nasosinusal

1. EPISTAXIS

Se denomina epistaxis a los procesos hemorragicos que tienen su origen en las fosas nasa-
les. Se trata de un cuadro clinico muy frecuente debido a la gran vascularizacion de las fosas
nasales. E1 90% de ellas son anteriores y tienen su origen en el area de Kiesselbach. El 7% son
posteriores y se localizan en el tronco de la arteria esfenopalatina. El 3% restante es anterior
con origen en las arterias etmoidales. Las causas pueden ser locales o sistémicas. En la gran
mayoria de los casos es un proceso multifactorial. Los factores mds frecuentes son los proce-
sos inflamatorios rinosinusales, los traumatismos, la existencia de HTA y la toma de antiagre-
gantes y anticoagulantes. Se presenta clinicamente como hemorragia nasal con repercusion
hemodindmica en los casos graves. A veces puede pasar inadvertida y manifestarse como
vémitos de sangre digerida, por lo que hay que hacer diagndstico diferencial con hemorragias



168 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

digestivas. Para el tratamiento es fundamental mantener las constantes del paciente, control
estricto de la TA y un estudio de coagulacion. Para el tratamiento local de la hemorragia se rea-
lizan taponamientos nasales, utilizando el medio (anterior, posterior) mds sencillo que sea
capaz de controlar la hemorragia y cauterizacion en caso de localizar el punto sangrante. (No
deben cauterizarse los pacientes anticoagulados, ni deben repetirse las cauterizaciones en 3
meses por riesgo de perforacion septal).

II. RINITIS

Proceso inflamatorio de la mucosa nasal que se caracteriza por obstruccién nasal, rino-
rrea, estornudos en salva, prurito nasal e hiposmia. A) Rinitis agudas: de ellas la mas fre-
cuente es la rinitis aguda inespecifica o coriza comin, producida generalmente por rinovirus.
Se presenta como un cuadro autolimitado con congestion nasal, rinorrea y MEG. Requiere tra-
tamiento sintomdtico con antitérmicos y descongestinantes nasales de forma limitada. B)
Rinitis cronicas: una de los méds importantes es la rinitis alérgica, por la relaciéon que presen-
ta con el asma. Se ha observado que un tratamiento correcto de la rinitis permite el control y
mejor evolucion de los procesos asmaticos. El tratamiento sintomatico de los pacientes con
rinitis se basa en antihistaminicos, anticolinérgicos tépicos, como bromuro de ipratropio; cor-
ticoides topicos, como budesonida o fluticasona y vasoconstrictores topicos, como oximetazo-
lina, con un uso autolimitado.

III. AFECTACIONES INFLAMATORIAS NASALES

A) Vestibulitis. Inflamacion infecciosa de la piel del vestibulo nasal, que muchas veces
se presenta en el curso de una rinitis catarral. Cursa con ampollas y gruesas costras dolorosas
con prurito y quemazon. El tratamiento se basa en el uso de pomadas grasas junto con anti-
bidticos y corticoides tépicos.

B) Foriinculo. Infeccién de un foliculo piloso por Staphylococcus aureus. Se trata con
antibidticos topicos y sistémicos junto con incision y drenaje de la coleccién. Una complica-
cién rara, pero posible de este cuadro, es la trombosis del seno cavernoso, por lo que hay que
evitar la manipulacion de los forinculos.

IV. SINUSITIS

Se trata de una inflamacion de la mucosa que recubre los senos paranasales. El seno mas
frecuentemente afectado es el maxilar. Las etiologfas mds frecuentes son: S .pneumoniae, H.
influenzae, virus (en casos agudos), anaerobios (en las crénicas) y hongos en los caso de
pacientes inmunodeprimidos. Suele presentarse después de un cuadro catarral con la aparicion
de cefalea, en forma de pesadez, dolor punzante que aumenta con las maniobras de valsalva,
ademds de insuficiencia respiratoria nasal, rinorrea espesa y mucopurulenta, hiposmia, dolor a
la palpacién del seno afectado y mal estado general. El diagnéstico es clinico encontrando unos
cornetes congestivos y rinorrea. En la radiografia simple se aprecia veladura de los senos y
niveles hidroaéreos. Si el diagnéstico es dificil o se presentan complicaciones puede ser nece-
saria la realizacion de un TC en proyeccién coronal. El tratamiento incluye descogestionantes
nasales: vasoconstrictores (efedrina, oximetazolina), antiinflamatorios no esteroideos y anti-
bidticos. El antibidtico de eleccion es la amoxicilina-clavuldnico o moxifloxacino. Mejoran la
sintomatologia los lavados nasales con suero fisioldgico y la inhalacién de vapor de agua.

A) Complicaciones de las sinusitis agudas. 1. Complicaciones endocraneales. Son
muy raras pero presentan una alta mortalidad (meningitis, abscesos cerebrales, trombosis del
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seno cavernoso).Se originan casi siempre por una sinusitis frontal 2. Complicaciones orbita-
rias: son mucho mas frecuentes, por lo general el seno causante es el etmoidal y pueden pro-
vocar celulitis preseptal, celulitis orbitaria, abscesos orbitarios...Para el diagnéstico se requie-
re TC y el tratamiento incluye antibioterapia i.v de amplio espectro junto con corticoides y tra-
tamiento quirdrgico en caso de disminucion de la visién o falta de respuesta en 24 o 48h.

Faringoamigdalitis

Proceso inflamatorio difuso de los foliculos linfoides de la faringe, con participacion de
la mucosa y de las estructuras subyacentes. La edad de madxima incidencia estd entre los 3 y
15 anos. La cinica mas frecuente consiste en odinofagia, fiebre elevada y adenitis cervical.

I. FARINGITIS AGUDAS

A) Faringitis agudas inespecificas. 1. Faringitis rojas: los virus son la causa mds frecuen-
te. Aparece rinorrea, tos, mialgias, cefalea y febricula. Destaca el enrojecimiento de la faringe cen-
trado en las amigdalas palatinas y en los foliculos linfoides de la pared posterior, sin exudados. El
tratamiento es sintomdtico con AINEs. 2. Faringoamigdalitis blancas. Suelen ser de origen bac-
teriano, siendo el Streptococcus pyogenes (B hemolitico del grupo A) el agente mas importante
tanto por su frecuencia, como por las complicaciones no supuradas a las que puede dar lugar (fie-
bre reumatica y glomerulonefritis aguda difusa). Es rara en niflos menores de 3 afios y de inci-
dencia alta entre los 5 y 15 afios. Suele comenzar de forma brusca, con un marcado ascenso tér-
mico (hasta 39°C), intensa odinofagia que pasa a ser franca disfagia. La faringoscopia muestra
unas amigdalas muy congestivas cubiertas por un exudado blanquecino. Suele haber adenopatias
cervicales y en el hemograma aparece una marcada leucocitosis con desviacion a la izquierda.
Pueden aparecer complicaciones locales como son los abscesos periamigdalinos, parafaringeos o
retrofaringeos (dolor de garganta unilateral, disfagia, trismus, babeo y voz de patata caliente, asi
como abombamiento del pilar anterior faringeo afectado), linfadenitis cervical y abscesos cervi-
cales. El diagndstico definitivo se realiza mediante cultivo de exudado faringeo aunque no se usa
en urgencias. Una alternativa es la deteccion directa de Ag de EGA en muestras faringeas. El anti-
bidtico de eleccion es la penicilina, administrada via oral 500 mg/8 horas durante 10 dias. En caso
de fracaso del tratamiento se puede utilizar amoxicilina-dc. clavuldnico o algunas cefalosporinas
(cefadroxilo, cefixima y cefprozilo). En caso de alergia a B- lactamicos una buena opcién es el uso
de macrdlidos (telitromicina, claritromicina, azitromicina..) o clindamicina si se sospecha partici-
pacion de bacterias anaerobias.

B) Faringitis agudas especificas. 1. Angina diftérica. Causada por Corynebacterium dipg-
teriae. Practicamente ha desaparecido. Aperecen membranas caracteristicas en amigdalas y farin-
ge. 2. Angina de Plaut-Vincent: causada por Fusobacterium necrophorum. Afectacion unilateral
amigdalar, con membrana grisacea. Tratamiento con B-lactamicos. 3. Faringoamigdalitis exu-
dativa por Neisseria gonorrhoeae. 4. Herpangina. Causada por los virus Cosxackie A y virus
Echo. Cursa con faringe eritematosa y unas vesiculas tipicas que pronto se rompen y dejan tlce-
ras de un par de milimetros de didmetro rodeadas de un intenso halo rojo en amigdalas y pilares
anteriores faringeos. 5. Angina herpética. Producida por el virus Herpes simple o el virus varice-
la-zoster. Se observan pequefias papulas que al poco tiempo pasan a vesiculas y que finalmente se
ulceran que se extienden por toda la cavidad oral (gingivoestomatitis). El tratamiento es sintoma-
tico con antisépticos y anestésicos topicos en enjuagues y gargarismos. 6. Mononucleosis infec-
ciosa. Producida por el virus de Epstein-Barr. Cursa con fiebre, adenopatias cervicales y supra-
claviculares multiples de caracteristicas inflamatorias y hepatoesplenomegalia con elevacion
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de enzimas hepdticas. En la mitad de los casos aparece una membrana blanquecina cubriendo las
amigdalas. El diagndstico de confirmacion se realiza con la serologia (IgM e IgG especificos),
observacion directa de linfocitos activados y con la prueba de Paul-Bunnell. El tratamiento es sin-
tomético y reposo. 7. Candidiasis faringea. Suele aparecer en inmunodeprimidos o tras largos
tratamientos antibidticos. El tratamiento se basa en enjuagues con nistatina y en casos graves flu-
conazol v.o. 8. Angina de Ludwig. Infeccién del suelo de la boca secundario a una infeccion
odontégena o de glandulas salivares. Cursa con tumefaccion y dolor importante en la regién sub-
mandibular con fiebre alta, sialorrea, voz de “patata caliente”, dificultad para sacar la lengua y rigi-
dez cervical. El tratamiento antibiético debe incluir un anaerobicida (clindamicina, p.e.). Asociar
tratamiento esteroideo segtin necesidades y evolucion. Si en el TAC se demuestra la existencia de
un absceso serd necesario el drenaje quirdrgico.

II. FARINGITIS CRONICAS

En general no tienen un caracter infeccioso y detras de ellas hay un cuadro irritativo cré-
nico: reflujo gastrofaringolaringeo, irritantes ambientales, etc. La clinica consiste en una sen-
sacion de cuerpo extrafo, carraspera, prurito y odinofagia.

Laringitis

Se denomina laringitis a todo proceso, infeccioso o no, en el que se observa una inflama-
cién de la laringe. Se pueden clasificar en 2 grandes grupos: laringitis infecciosas y laringitis
secundarias a procesos inflamatorios. Segin su duracién pueden ser agudas o crénicas.

I. LARINGITIS INFECCIOSAS

A) Laringotraqueobronquitis (crup viral). Infeccién de origen viral. El 75% estd causado
por los virus parainfluenza tipos 1, Il y 1II. De forma tipica afecta a nifios entre 6 meses y 3 afios;
el pico de incidencia es a los 2 afios. En adultos es mds frecuente en pacientes fumadores o en aque-
llos que abusan de la voz. La clinica mas frecuente consiste en disfonia, dolor laringeo y tos irrita-
tiva. Puede haber odinofagia y en los nifios disnea e incluso estridor bifésico. El diagndstico se rea-
liza a través de la clinica y la observacién mediante laringoscopia indirecta o fibroscopia de unas
cuerdas vocales eritematosas y edematosas y una subglotis igualmente edematosa y eritematosa. El
tratamiento consiste en reposo absoluto de voz 7 dias, evitar toxicos y AINEs. Es ttil un dosis tinica
de esteroides (0.6-1.5 mg/kg). Puede ser beneficioso el uso de adrenalina en nebulizados.

B) Epiglotitis. Edema supragdtico o epiglético secundario a una infeccién bacteriana. El
organismo mads frecuentemente implicado es el Haemophilus influenzae tipo B (HIB). Otros pat6-
genos implicados, sobre todo en adultos, son el Streptococcus pyogenes 'y el streptococcus viri-
dans. Clasicamente afecta a nifios entre 2 y 6 aflos. La clinica consiste en una intensa odinofagia,
disnea, fiebre y voz gangosa. Puede existir grave compromiso respiratorio. La presentacion pedia-
trica se caracteriza por fiebre, irritabilidad, letargia, babeo y un rdpido progreso hacia disfagia y
distrés respiratorio. El uso de la musculatura supraesternal e intercostal es también tipica en nifios.
La exploracién faringea es normal y el diagndstico de certeza se obtiene mediante la observacién
de una epiglotis edematosa y eritematosa. La radiografia lateral de cuello es ttil para el diagnés-
tico en nifios. En el tratamiento lo mds importante es asegurar la via aérea. Si la inflamacién com-
promete la via aérea sera necesaria la intubacion orotraqueal o si ésta no es posible la realizacion
de una traqueotomia. El tratamiento médico se realizard mediante humidificacién, hidratacién y
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antibioterapia i.v.: cefuroxima es el antibidtico de eleccion en nifios. En adultos el tratamiento de
eleccion serd una cefalosporina de 2* o 3 generacion con actividad contra B-lactamasas de HIB.
Puede ser titil el uso de glucocorticoides y de adrenalina.

C) Otras. Escleroma, sifilis, tuberculosis, lepra, actinomicosis, nocardiosis, histoplasmo-
sis, coccidiomicosis, candidiasis, leishmaniasis.

II. LARINGITIS NO INFECCIOSAS

A) Angioedema. 1. Angioedema adquirido. Reaccién inflamatoria producida por una
gran variedad de sustancias (medicamentos, comidas, picaduras de insectos, infecciones y
enfermedades de tejido conectivo). El tratamiento debe ser agresivo con adrenalina, corticoi-
des, antihistaminicos y aminofilina. Si es necesario se procederd a intubar o incluso a realizar
una traqueotomia. 2. Angioedema hereditario (defecto del C1 inhibidor). Puede afectar a la
mucosa oral, faringea y laringea. El comienzo es brusco y la disfonia es frecuente. El trata-
miento es el mismo que el del angioedema adquirido. El tratamiento crénico profilactico del
angioedema hereditario con danazol, ayuda a prevenir la recurrencia de los episodios

B) Laringitis por reflujo gastroesofagico. Laringitis con patrén agudo o crénico (con o sin
formacion de granulomas). Implicada en el desarrollo del cancer de laringe, estenosis, laringoes-
pasmos de repeticion, globo faringeo, disfagia cervical y tos crénica. La paquidermia interarite-
noidea es caracteristica en la exploracion de la laringe. La pHmetria ambulatoria de 24 horas es la
prueba fundamental para el diagndstico. Su tratamiento consiste en tratar la patologia de base.

C) Otras: Amiloidosis, sarcoidosis, Granulomatosis de Wegener.

III. TRAUMATISMOS LARINGEOS

Los traumatismos laringeos se clasifican en externos o internos, a su vez, estos pueden ser
abiertos o cerrados. Clinicamente pueden cursar con cambios en la voz, odinofagia, disfagia,
dolor cervical anterior y dificultad respiratoria. En la exploracion fisica podemos encontrar
estridor, enfisema subcutdneo, hemoptisis, tumefaccion cervical y equimosis. Ante un trauma-
tismo laringeo, lo mas importante, es sospecharlo, valorar la estabilidad de la via aérea y des-
cartar lesiones asociadas ( lesiones vasculares, esofagicas, de la columna cervical.). El trata-
miento médico consiste en observacion durante 24 horas, reposo de la voz, cabecero elevado,
humedad ambiental, corticoides sistémicos e inhibidores de la bomba de protones. Se reco-
mienda antibioterapia cuando hay disrupcién de la mucosa laringea (ver Fig. 2).

Cuerpos extranos en via aérea superior

I. CLINICA
A) Faringeos: odinodisfagia, enfisema subcutaneo.
B) Laringeos: disfonia, disnea, estridor, tiraje y tos.

C) Esofagicos: sialorrea, odinofagia, disfagia o afagia y enfisema subcutdneo.
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Sospecha de traumatismo laringeo

Via aérea
Inestable Estable
Traqueotomia fibroscopia

Laringoscopia directa anormalidad endolaringe
esofagoscopia media normal

S . !

hematoma  fractura aislada Mucosa alterada <« TAC —> normal

€rosion  endolaringe intacta cartilago
expuesto

Tto. Médico l Observacion

Cervicotomia
Reduccidn abierta externa  Tirotomia

Cartilago inestable Cartilago estable
Alteracion de comisura Comisura normal
Lesion masiva

\

Reduccidn abierta + stens L, .
Reduccién abierta

Modificada de Shaeffer

Figura 2. Protocolo de actuacion frente al traumatismo laringeo

II. TIPOS DE ESTRIDOR

A) Inspiratorio: indica una obstruccion glética o supragldtica.

B) Inspiratorio y espiratorio: obstruccion gldtica o subglética

II. DIAGNOSTICO

A) Clinica: es muy orientativa y en la mayor parte de los casos es lo que define el mane-
jo de la via aérea en la urgencia B) Examen orofaringeo, laringoscopia indirecta y fibroscopia
(con via aérea estable en casos de cuerpo extrafio laringeo e imprescindible en caso de locali-
zacién hipofaringea).C) Laboratorio. Gases en sangre: pueden ser normales en un paciente a
punto de obstruirse. D) Radiologia. Rx simple lateral de cuello de partes blandas (iitil en obje-

tos radio opacos). Rx de cuello con contraste de bario si cuerpo extrafio radio licido.
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IV. TRATAMIENTO

A) Tratamiento de los cuerpos extraiios de hipofaringe. Visualizacion por laringosco-
pia indirecta y/o por fibroscopia. Extraccion con pinza de indirecta, laringoscopios de
Chevalier Jackson o Holinger

B) Tratamiento de la obstruccion laringea por cuerpo extraifio. 1. Médico: Oxigeno
humidificado + hidrocortisona. En obstruccién aguda por bolo alimenticio: maniobra de
Heimlich. 2. Quirtirgico, si no funciona lo previo. a) Cricotirotomia o ventilacién por trécar
tiroideo (s6lo 30 minutos y si la obstruccién no es completa) b) Traqueotomia en 2°-3° ani-
llo traqueal.

C) Tratamiento de cuerpo extraiio en eséfago. Extraccion mediante endoscopio flexi-
ble. Si no es efectivo lo anterior se procedera a extraccion por esofagoscopia rigida.

Tapones mucosos traqueales en
traqueostomizados

Cuando se realiza una traqueotomia se elimina el paso del aire por la nariz, lo que supo-
ne la anulacién de las funciones de humidificacion, calentamiento y filtrado del aire que res-
piramos. Todo ello conlleva una inhibicion de los cilios vibratiles de la mucosa traqueal, res-
ponsable del acimulo de secreciones, que por otra parte se secan con facilidad. Esto desenca-
dena una mayor produccion de mucosidad mas densa y adherente que da lugar a la formacion
del tapén mucoso. Aparece distrés respiratorio acompafiado de un silbido caracteristico con la
respiracion y se observa un minimo flujo de aire por el traqueostoma.

I. PROFILAXIS

A) Hidratacién del paciente. El mejor fluidificante de las secreciones bronquiales serd
el mantenimiento de una adecuada hidratacion del paciente. Una humedad adecuada del medio
ambiente es de gran importancia ya que la calefaccion en invierno y el aire acondicionado en
verano, resecan el aire y descompensan el grado de humedad. Para compensar estos efectos,
utilizaremos humidificadores del medio ambiente. Durante el periodo postoperatorio inmedia-
to se utilizaran aerosoles con suero +/- acetil cisteina.

B) Fisioterapia respiratoria. Util para movilizar el moco traqueobronquial. Por medio
de drenaje postural, percusiones y vibraciones, ejercicios respiratorios y maniobras expecto-
rantes (tos).También es importante que el paciente cambie de posicion frecuentemente y que
camine durante 5 minutos cada hora.

C) Mucoliticos: Disminuyen la hiperviscosidad de las secreciones, mejoran la actividad
ciliar y regulan la secrecion de mucosidad. El mas usado es la acetilcisteina y puede adminis-
trarse por via oral, i.v., en aerosol o en inyeccion directa en traquea a través del traqueostoma.

D) Aspiraciones traqueales. Si la densidad y viscosidad de las secrecciones es muy ele-
vada y no es posible una expectoracion efectiva se deben realizar aspiraciones traqueales.
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II. EXTRACCION DEL TAPON MUCOSO

Instilacion trdqueal de 2.5 ml de suero fisiolégico +/- 2.5 ml de acetilcisteina, tras retirar
la canula de traqueostomia (tener a mano un rinoscopio de palas largas) y pedir al paciente que
expectore. Si no se consigue la expulsion del tapén traqueal, se debe examinar la luz traqueal
de forma directa (fibroscopia flexible). Si se visualiza el tapon se realiza extraccion con pin-
zas; si no es posible, se procederd a aspirar la traquea con una sonda. Las aspiraciones deben
ser profundas (15-20 cm), con una duracién inferior a 15 segundos y con una fuerza de suc-
cién maxima de 110 mm Hg.

Masas cervicales

Toda masa cervical debe ser valorada por ORL. Hay que tener en cuenta la edad del
paciente, hdbitos toxicos, tiempo de evolucion, forma de aparicion. Toda masa cervical de mas
de 15 dias de evolucién, en un adulto, debe considerarse neoplasica hasta que no se demues-
tre lo contrario.
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Patologia dermatolégica mas frecuente

I. INTRODUCCION

La valoracién diagnéstica de las enfermedades de la piel es similar a la realizada en el

diagnéstico de patologias de otros drganos. La informacion es recogida a través de la anamne-
sis, la exploracion y en ocasiones de pruebas complementarias.

La exploracion fisica es el apartado mds importante. Se debe inspeccionar toda la piel y

esto debe incluir mucosas, las regiones genital y anal, asi como el pelo, las ufias y los ganglios
linfaticos regionales. Es requisito fundamental saber reconocer el tipo de lesion elemental, el
color, el borde, la consistencia, la forma, la disposicion y la distribucién de las lesiones. Las
lesiones elementales primarias de la piel son:

piel.

a) madcula: drea circunscrita de color diferente al de la piel normal, no palpable.

b) papula: lesion sobreelevada de tamafio <lcm.

c¢) placa: elevacion de la piel en forma de meseta, de tamafio >1cm

d) nédulo: lesion palpable, sélida, redonda que puede originarse en epidermis, dermis o
tejido celular subcutdneo.

e) habon o roncha: papula o placa edematosa evanescente.

f) vesicula-ampolla: lesiones elevadas de contenido liquido <0,5cm la vesicula y >0,5cm
la ampolla.

g) pustula: vesicula de contenido purulento.

h) quiste: cavidad encapsulada con contenido variado (queratina, mucina...).

Se denomina erupcion cutdnea al conjunto de lesiones elementales que aparecen en la

Asesor: Fco.Javier Ortiz de Frutos. Dermatologia
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La anamnesis debe recoger datos como: evolucién de las lesiones tanto temporal como
espacial (cuando se inician, lugar de inicio, como se han extendido, qué cambios se han pro-
ducido...), sintomas (prurito, dolor, fiebre...), factores desencadenantes (exposicion al sol,
ingestion de farmaco...), antecedentes médicos, etc.

Las exploraciones complementarias ayudan a confirmar el diagndstico. La biopsia de piel
es una técnica sencilla y fructifera debido a la accesibilidad de la piel y a la posibilidad de rea-
lizar multiples técnicas para el estudio de la muestra (histopatologia, inmunopatologia y
microscopia electronica). Ademads se pueden usar técnicas como lentes de aumento, diascopia
o vitropresion, ldmpara de Wood, dermatoscopia, pruebas epicutdneas, examen microscépico
de escamas, costras, suero y pelo, etc. (Tabla I).

Tabla I. Erupciones generalizadas en el enfermo agudo: diagnéstico segtin el tipo de lesion.

Erupciones generalizadas en  Erupciones generalizadas en Erupciones generalizadas con

forma de maculas, papulas forma de ronchas, placas vesiculas, ampollas pistulas
Hipersensibilidad a firmacos ~ Enfermedad del suero Hipersensibilidad a firmacos
Infeccién primaria por VIH Sindrome de Sweet Dermatitis alérgica de contacto

por plantas

Eritema infeccioso (parvovirus Urticaria aguda Viruela ricketsiana

B19)

Citomegalovirus Eritema marginado Gonococemia

Exantema stbito (herpesvirus Varicela

tipo 6)

Sarampion Eczema herpético

Rubéola Infecciones por enterovirus,
(enfermedad mano-pie-boca)

Infecciones por enterovirus Necrolisis epidérmica toxica

Infecciones por adenovirus Sindrome estafilocécico de la
piel escaldada

Escarlatina Eritema multiforme ampolloso

Erliquiosis Enfermedad de Kawasaki

Fiebre tifoidea Psoriasis pustulosa de von
Zumbush

Sifilis secundaria Enfermedad injerto contra

huesped aguda
Fiebre botonosa

Micosis profundas diseminadas
en inmunodeprimidos

Eritema multiforme
Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad injerto contra
huésped

(Continiia)
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Tabla I. Erupciones generalizadas en el enfermo agudo: diagnéstico segiin el tipo de lesion. (Continuacion)

Erupciones generalizadas con maculas,
papulas, vesiculas purpiricas

Hipersensibilidad a farmacos

Meningococemia (aguda o crénica)
Gonococemia

Estafilococemia, bacteriemia por Pseudomonas
Endocarditis bacteriana subaguda

Infecciones por enterovirus

Erupciones con eritema diseminado +
papulas seguidas de descamacion

Hipersensibilidad a farmacos

Sindrome estafilocdcico de la piel escaldada
Sindrome de shock téxico

Sindrome de Kawasaki

Reaccion de injerto contra huésped

Eritrodermia (dermatitis exfoliativa)

Ricketsiosis (fiebre exantematica de las
Montafias Rocosas)

Tifus exantematico epidémico
Vasculitis alérgica

Coagulacién intravascular diseminada (ptrpura
fulminante)

Infecciones por Vibrio

II. ENFERMEDADES DEL FOLICULO PILOSEBACEO

A) Acné. Es una inflamacién de las unidades pilosebédceas de etiologia multifactorial.
Afecta sobre todo a adolescentes y las lesiones se localizan en cara y parte alta del tronco. La
clinica es polimorfa, asi se pueden encontrar comedones (acné comedoniano), papulas y pus-
tulas (acné papulopustuloso), nédulos y quistes (acné nédulo-quistico y acné conglobata). El
diagnéstico es clinico y el tratamiento varia segin la gravedad de las lesiones y el impacto psi-
colégico en el paciente. Se usan tratamientos topicos: antibidticos (clindamicina y eritromici-
na), peréxido de benzoilo y retinoides (tretinoina, adapaleno...) y/u orales: antibiéticos (mino-
ciclina 50-100 mg/12h o doxiciclina 50-100 mg/12h), anticonceptivos orales e isotretinoina
(0,5-1 mg/Kg).

B) Rosacea. Enfermedad inflamatoria crénica que predomina en mujeres de edad adulta.
Se caracteriza por episodios de rubor facial que dan lugar a un enrojecimiento persistente, con
aparicion de pdpulas y pustulas. Las formas crénicas evolucionan a hiperplasias sebaceas y
fibrosis cutanea (rinofima). El tratamiento comprende antibidticos topicos (metronidazol), ora-
les (minociclina, doxiciclina, tetraciclina) e isotretinoina en los casos mas severos.

C) Dermatitis peribucal. Se manifiesta en mujeres jévenes con aparicién de micropapu-
las y micropustulas es region perioral y en ocasiones periocular. El tratamiento es similar al de
la rosécea.

III. ENFERMADADES ECZEMATOSAS Y PAPULOESCAMOSAS

A) Eczemas. Los términos eczema y dermatitis se usan indistintamente para designar
una reaccion inflamatoria cutdnea polimorfa y pruriginosa. Se trata de un proceso evolutivo y
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dindmico que pasa por varias fases clinicas: 1. eczema agudo: eritema, edema y vesiculacion
con exudacién de material seroso; 2. eczema subagudo: eritema con vesiculacion menos
notoria e incluso ausente y descamacion; 3. eczema crénico: liquenificacién (engrosamien-
to de la piel con apariencia seca y rugosa y exageracion de los pliegues que la cursan). El
diagnéstico adecuado asi como el manejo de esta enfermedad lo debe realizar el dermaté-
logo.

El tratamiento de las lesiones de eczema se hace en funcion del estadio clinico: en fases
agudas y exudativas se usardn soluciones astringentes en fomentos (sulfato de Zn al 1/1000
cada 8h, permanganato potasico, suero fisioldgico...) y corticoides en crema (de baja poten-
cia en cara, pliegues y genitales y de mediana o alta potencia en el resto del tegumento); en
fases subagudas y crénicas se utilizardn corticoides en vehiculos mds grasos: pomadas o
ungiientos. En casos severos se pueden administrar corticoides orales, asi como antihistami-
nicos sedantes tipo hidroxicina (Atarax®) y desclorfeniramina (Polaramine®) para aliviar el
prurito y en caso de sobreinfeccidn antibidticos con actividad antiestafilocdcica.

1. Eczema de contacto. Es una reaccion inflamatoria aguda o crénica provocada por
sustancias que entran en contacto con la piel. Existen dos tipos: irritativo y alérgico.

a) Eczema irritativo de contacto. Es causado por la exposicion a un producto quimi-
co o agente fisico capaces de irritar la piel, sin que participen mecanismos inmunoldgicos.
Se distinguen formas agudas (reacciones téxicas) que aparecen después de una exposicion
breve a un irritante potente y formas crénicas, mucho mds frecuentes, ocasionadas por expo-
siciones reiteradas a agentes irritantes (agua, jabon, detergentes...). La localizacion mas fre-
cuente son las manos (ej. dermatitis del ama de casa, dermatitis invernal del dorso de las
manos). El diagndstico requiere una historia clinica detallada de los factores de exposicion.

b) Eczema alérgico de contacto. Consiste en una reaccién de hipersensibilidad retar-
dada tipo IV frente a un alergeno. Al tratarse de una reaccion inmunitaria, tiende a afectar a
la piel de alrededor de la zona del contacto y propagarse fuera de las regiones afectadas e
incluso generalizarse. Los alergenos son variados y comprenden desde sales metalicas (ej.
sulfato de niquel) a antibidticos (ej. sulfato de neomicina), colorantes o productos vegetales.
Asi pueden encontrarse en joyas, productos de aseo, medicamentos topicos, etc. El diagnds-
tico se realiza mediante una historia clinica exhaustiva, la localizacion de las lesiones cuta-
neas y los test epicutdneos o pruebas del parche.

2. Dermatitis atépica. Es una enfermedad inflamatoria recidivante asociada a intenso
prurito. La etiologia es desconocida: parece que existe una base genética con expresion
variable sobre la que influyen factores ambientales y con frecuencia se asocia a anteceden-
tes personales y familiares de atopia (asma, rinitis alérgica...). Clinicamente se diferencian
tres etapas de la enfermedad: lactante, infantil y adulto. En los lactantes es mas frecuente la
inflamacioén aguda con afectacion de la cara y las superficies extensoras, sin embargo en las
formas infantil y del adulto predominan las lesiones crénicas localizadas en flexuras. El pru-
rito es el sintoma cardinal. Ademds se pueden asociar: xerosis, queratosis pilar, pliegue de
Dennie-Morgan, hiperlinealidad palmo-plantar, pitiriasis alba, queilitis, liquen simple créni-
co, pririgo nodular. El diagnéstico es clinico y los niveles de IgE suelen estar elevados (85%
de los casos). El tratamiento se basa en: 1.hidratacion, mediante emolientes no perfumados
(vaselina) y uso de jabones extragrasos; 2.antiinflamatorios topicos, como los corticoides o
los nuevos inmunomoduladores (tacr6limus y pimecrélimus); 3.en casos severos se usaran
corticoides sistémicos, fototerapia (UVB, UVA), fotoquimioterapia (PUVA) y ciclosporina.

3. Eczema dishidrotico. Eczema de manos y pies que se caracteriza por brotes recu-
rrentes de vesiculas muy pruriginosas, localizadas en caras laterales de los dedos, palmas y
plantas.

4. Eczema asteatdsico o xerodérmico. Frecuente en personas mayores debido a la
sequedad cutdnea y al frio. Se manifiesta como una piel fisurada, cuarteada y descamada
sobre todo en piernas, manos y dorso de brazos.
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5. Dermatitis seborreica. Dermatosis crénica caracterizada por eritema y descama-
cion en regiones centrales de la cara, cuero cabelludo, drea preesternal y pliegues. Los casos
graves y resistentes al tratamiento puede ser un signo cutdneo de infeccién por VIH. Se trata
con corticoides topicos, inmunomoduladores (pimecrélimus, tacrélimus), y champus o cre-
mas de ketoconazol, alquitranes y sulfuro de selenio.

B) Psoriasis. Enfermedad inflamatoria crénica que afecta al 1.5-2% de la poblacién,
con importante repercusion en la calidad de vida. Se relaciona con una predisposicion poli-
génica sobre la que actdan factores desencadenantes: traumatismos fisicos (fendmeno de
Koebner), infecciones, estrés y farmacos (ej. litio, antipalddicos, betabloqueantes). Presenta
multiples formas clinicas: a) Psoriasis crénica en placas: es la forma mds frecuente y se
caracteriza por placas eritematodescamativas bien delimitadas, distribuidas de forma simé-
trica en codos, rodillas, cuero cabelludo, regién presacra, manos y pies. b) Psoriasis guttata
o en gotas: es mas frecuente en nifios, que suelen presentar un antecedente de infeccion de
tracto respiratorio superior y es de mejor prondstico. ¢) Eritrodermia psoridsica: forma seve-
ra con eritema generalizado y descamacién. d) Variantes pustulosas, caracterizadas por la
aparicion de pustulas estériles macroscépicas localizadas o bien generalizadas, en cuyo caso
se acompaiia de fiebre y mal estado general. e) Psoriasis invertida o en flexuras. f) Psoriasis
palmoplantar. g) Psoriasis ungueal. h) Artropatia psoridsica: es la principal manifestacion
sistémica y se trata de un oligoartritis asimétrica de articulaciones de manos y pies, en oca-
siones mutilante.

El tratamiento se compone de un amplio repertorio de terapias topicas y sistémicas, que
se indicardn segun la forma clinica, el lugar y grado de afectacion, la edad del paciente, los
tratamientos previos y la patologia médica asociada. Asi consta de: andlogos de la vitamina
D3 (calcipotriol, calcitriol y tacalcitol), corticoides tépicos, alquitranes y antralinas, fotote-
rapia (UVB banda estrecha) y fotoquimioterapia (PUVA), metotrexate, ciclosporina, retinoi-
des sistémicos (acitretino) y las nuevas terapias bioldgicas (etanercept, efalizumab e inflixi-
mab). Es importante recordar que los corticoides sistémicos estdn contraindicados por el
riesgo de reagudizacion tras la retirada.

C) Pitiriasis rosada. Erupcion exantemadtica aguda de resolucién espontdnea que apa-
rece sobre todo en jovenes. Se sospecha que estd provocada por el herpes virus tipo 7.
Clinicamente se caracteriza por la aparicién de la “placa herdldica”, placa ovalada de 2 a 5
cm, rosa-anaranjada con collarete descamativo, que antecede en 1-2 semanas a la aparicion
del exantema. El exantema consiste en miultiples pdpulas ovales de coloracién rosa-anaran-
jada, distribuidas en tronco y raices de miembros de forma caracteristica en “drbol de
Navidad”. El diagnéstico normalmente es clinico y el tratamiento es sintomatico ya que
remite de forma espontdnea en 6-12 semanas.

D) Liquen plano. Dermatosis inflamatoria, aguda o crénica, que afecta a la piel, las
mucosas o ambas. Clinicamente se caracteriza por la aparicién de pdpulas planas, violdceas
con lineas blancas (estrias de Wickham), poligonales y pruriginosas. Se suelen localizar en
mufiecas, tobillos, region lumbar, cuero cabelludo, pene y boca. Se trata con terapias topicas
(corticoides, soluciones de ciclosporina, tacrélimus) o sistémicas en los casos mas severos
(corticoides, ciclosporina, retinoides).

IV. ENFERMEDADES AMPOLLOSAS

Conjunto de enfermedades cuya lesion elemental es la ampolla. Se pueden clasificar
atendiendo a la localizacién de la ampolla (Tabla II)
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Tabla II. Enfermedades ampollosas.

Ampollas intraepidérmicas Ampollas subepidérmicas Miscelaneas

1. Picaduras de insectos
2. Ampollas diabéticas
3. Ampollas por friccion
4. Medicamentosas

1. Subcoérneas
a. Impétigo
b. SSSS
c. Miliaria cristalina

. Penfigoide ampolloso

. Epidermolisis ampollosa adq
. Dermatitis herpetiforme

. Dermatosis IgA lineal

d. Sneddon-Wilkinson Penfigoide cicatricial 5. Virales

e. Pénfigo folidceo Herpes gestationis a. Herpes simples y zoster
2. Suprabasales . Porfiria cutdnea tarda b. Poxvirus

a. Pénfigo vulgar . Eritema exudativo multiform - Nodulo del ordenador

b. Pénfigo vegetante . Sd. Stevens-Johnson - Orf

c. Pénfigo paraneopldsico  10.Necrolisis epidérmica toxica - Viruela

d. Pénfigo benigno familiar c. Coxackie

3. Otras

- Exantemas virales

- Enfermedades pustulosas
- Picaduras de insectos

- Eczema y sus variantes

- Ampollas por friccion

- Mano-pie-boca

SSSS: sindrome estafilocéeico de la piel escaldada

Tabla II1. Diagnostico diferencial de enfermedades ampollosas adquiridas.

Pénfigo Penfigoide Dermatitis Dermatosis IgA
ampolloso ampolloso herpetiforme lineal
Lesiones Ampollas flacidas Ampollas tensas Pdpulas, vesiculas, Pdpulas, vesiculas y
cutineas sobre piel normal y sobre piel placas de urticaria, ampollas anulares,
erosiones normal y con costras. Muy  agrupadas.
eritematosa; pruriginosas.
placas
urticarianas y
papulas
Mucosas Casi siempre En 10-35% No Erosiones bucales y
afectas, erosiones tlceras, erosiones en
conjuntivas.
Distribucién  En cualquier lugar, En cualquier Superficies En cualquier lugar
localizadas o lugar, troncoy  extensoras de
generalizadas extremidades forma simétrica
sobre todo
Diagnéstico Ampolla subepidérmica.  Ampolla Ampolla
intraepidérmica. IFD: Ig Gy C3  subepidérmica. subepidérmica con
IFD: Ig G lineales en ZMB  IFD: Ig A granular neutrdfilos
intercelular IFI: Ac anti- en papila dérmicas IFD: Ig A lineal en
IFI: Ac anti- membrana basal IFI: Negativa ZMB
sustancia Ac antiendomisio  IFI: titulos bajos de
intercelular IgA antimembrana
Ampolla basal
Tratamiento  Prednisona Prednisona Dapsona 100-150  Dapsona o
1-2 mg/Kg/d + (1mg/Kg/d) + mg/d sulfapiridina: a
azatioprina, azatioprina o Dieta exenta en veces asociar
metotrexate o sulfona gluten prednisona.
ciclofosfamida

IFD: inmunofluorescencia directe; IFI: inmunofluorescencia indirecta; ZMB: zona de la membrana basal
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A) Eritema exudativo multiforme. Enfermedad inflamatoria cutdnea aguda, autolimi-
tada y con frecuencia recurrente, que se observa mayoritariamente en adultos jovenes. El her-
pes simple es el factor precipitante méds frecuente (en el 50% de los casos existen anteceden-
tes de herpes labial o genital). Clinicamente se manifiesta como méculas eritematosas, que
evolucionan a pdpulas con formacién de vesiculas o ampollas en el centro. Son tipicas las
lesiones en diana. Las localizaciones habituales son manos, antebrazos, palmas, cuello, cara y
tronco. Puede existir afectacion de mucosas. El tratamiento, si las lesiones son extensas, se rea-
liza con corticoides orales, aunque no hay estudios que avalen su eficacia. En casos recidivan-
tes estd indicada la profilaxis de herpes simple con valaciclovir durante meses.

B) Sindrome de Stevens-Johnson y necrolisis epidérmica téxica. Son dos tipos de
reacciones mucocutdneas de elevada morbi-mortalidad. En la mayoria de los casos estan indu-
cidas por farmacos, sobre todo sulfamidas, anticomiciales, AINEs, alopurinol, etc. La diferen-
cia entre ambos cuadros depende del porcentaje de piel que sufre la exfoliacion epidérmica:
sindrome de Stevens-Johnson <10% y necrolisis epidérmica téxica >30%. La manifestacién
inicial consiste en un exantema morbiliforme que rdpidamente evoluciona a la confluencia, con
grandes dreas eritematosas y dolorosas. Progresa hacia la formacién de ampollas fldcidas que
se extienden a la presion lateral (signo de Nikolsky), desprendimientos epidérmicos y erosio-
nes. Existe afectacion de las mucosas en el 90% de los casos. Las alteraciones hidroelectroli-
ticas y el riesgo de infeccion son frecuentes. En cuanto al manejo lo mas importante es el diag-
nostico precoz y la retirada de farmacos sospechosos. El tratamiento se realiza en UCI o en
unidad de quemados y consiste en medidas sintomadticas: reposicion hidroelectrolitica, diag-
ndstico precoz y tratamiento de complicaciones infecciosas, cuidado de la piel y de las muco-
sas, etc. El empleo de corticoides sistémicos en fases iniciales de la enfermedad esta sujeto a
controversias en la actualidad. La administraciéon de inmunoglobulina intravenosa puede dete-
ner la progresion de la enfermedad.

Tabla IV. Diagnéstico diferencial de la necrolisis epidérmica toxica y el sindrome de la piel

escaldada.
Necrolisis epidérmica téxica Sindrome de la piel escaldada
Etiologia Farmacos S. aureus fagogrupo 2 productor de
toxinas exfoliativas
Edad Adultos Nifios y adultos jévenes
Histologia Separacion subepidérmica Separacién intraepidérmica
Lesiones cutaneas  Despegamiento de dreas afectas. Despegamiento en flexuras. Costras
Enrojecimiento y edema de y fisuras periorales con erosiones
labios y mucosas
Distribucién Areas respetadas sin dolor Afecta a toda la superficie
Mucosas Afectadas No afectadas
Nikolsky En algunas zonas Presente en piel no afectada
Tratamiento Terapia de soporte Antibidticos sistémicos
Mortalidad Alta Baja

V. REACCIONES CUTANEAS ADVERSAS A MEDICAMENTOS

Son muy frecuentes tanto en pacientes hospitalizados como en pacientes ambulatorios.
Clinicamente pueden simular la morfologia de cualquier cuadro dermatolégico (Tabla V), por
lo que siempre hay que considerarlas en el diagnéstico diferencial de una erupcién cutdnea
aguda. Existen una serie de hallazgos clinicos que deben alertar sobre una reaccién grave o
potencialmente mortal: eritema confluente, edema facial o afectacién central de la cara, dolor
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cutdneo, purpura palpable, necrosis cutdnea, ampollas, Nikolsky positivo, afectacion de muco-
sas, urticaria, edema en lengua, fiebre elevada, adenopatias, artralgias o artritis, disnea, sibi-
lancias e hipotension.

Tabla V. Clasificacion clinica de las reacciones cutaneas a medicamentos.

Reacciones exantematicas

Exantema fijo medicamentoso

Urticaria y angioedema

Anafilaxia y reacciones anafilactoides

Enfermedad del suero

Liquen plano medicamentoso y erupciones cutdneas liquenoides
Erupciones medicamentosas pustulosas y acneiformes
Erupciones cutdneas ampollosas

Sindrome de hipersensibilidad a farmacos

Dermatitis de contacto por medicamentos tépicos

Erupciones cutdneas medicamentosas fotoalérgicas y fototdxicas
Eritema exudativo multiforme

Sindrome de Stevens-Johnson y necrolisis epidérmica toxica
Dermatitis exfoliativa y eritrodermia

Eritema nudoso

Lupus eritematoso

Purpuras y vasculitis cutdneas

Pigmentaciones cutdneas

Alopecias, hirsutismo e hipertricosis

Alteraciones ungueales

A) Reacciones exantematicas medicamentosas. Posiblemente son las reacciones medi-
camentosas mds frecuentes y cualquier farmaco las puede provocar. Consisten en multiples
mdculas y pdpulas eritematosas y pruriginosas, que se inician en tronco con posterior progre-
sion hacia miembros de forma simétrica y con acentuacion en pliegues. No afectan a mucosas
y rara vez se acompafian de fiebre y eosinofilia. Pueden aparecer en cualquier momento entre
el 1° dia y la 3" semana tras el inicio del tratamiento y se resuelven en pocos dias tras la sus-
pensién del mismo.

B) Exantema fijo medicamentoso. Erupcion cutanea provocada por un farmaco, consis-
tente en una lesion tipo macula que evoluciona a placa edematosa eritematovioldcea y ampo-
lla. Puede ser tnica o miltiple y de forma caracteristica aparece siempre en la misma locali-
zacion tras la ingesta del farmaco involucrado.

C) Sindrome de hipersensibilidad a farmacos (DRESS). Reaccion medicamentosa
adversa idiosincrdsica que aparece entre 2 y 6 semanas tras la administraciéon de un farmaco.
Los mds frecuentes son antiepilépticos (fenitoina, fenobarbital y carbamacepina; suelen pre-
sentar reacciones cruzadas) y sulfamidas. El cuadro clinico consiste en fiebre, erupcién exan-
temadtica simétrica, linfadenopatias y alteraciones hematolégicas (eosinofilia, linfocitos atipi-
cos). Se puede complicar con manifestaciones sistémicas tipo hepatitis, nefritis y neumonitis.
Es imprescindible identificar y suspender el firmaco implicado.

VI. SINDROMES NODULARES

Bajo éste termino se incluyen las paniculitis. Suponen una reaccion inflamatoria del teji-
do adiposo. En funcién de donde esté predominantemente la inflamacién se clasifican en sep-
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tales (A) o lobulillares (B). Otra forma de clasificarlas es en funcion de presencia o no de vas-
culitis. Se describen a continuacion las dos paniculitis mas frecuentes; existen otro numeroso
grupo de paniculitis con patrén septal, lobulillar o mixto, como la paniculitis pancredtica o
ldpica, pero son mucho menos frecuentes.

A) Eritema nodoso. Es la paniculitis mas frecuente. Son lesiones dolorosas y sensibles
a la palpacién, acompafiadas de fiebre, malestar general y artralgias (50%), sobre todo en la
parte inferior y anterior de las piernas. En su inicio presentan coloracion eritematosa y poste-
riormente evolucionan a violdceas. Es mas frecuente en mujeres jovenes. El diagnostico debe
ser confirmado mediante biopsia y en cuanto al diagndstico etioldgico hay que buscar asocia-
cién con infecciones de vias respiratorias (lo mas frecuente), farmacos y otras enfermedades
inflamatorias/granulomatosas, en particular con la sarcoidosis. La mayor parte ceden con repo-
so y piernas elevadas, pudiéndose asociar antiinflamatorios en funcién de los sintomas. Los
corticoides orales se reservan para los casos severos y resistentes. También se puede utilizar
yoduro potasico.

B) Paniculitis nodular. Se utilizan como sinénimos de esta paniculitis eritema indurado
y enfermedad de Bazin, pero estos términos deben reservarse para los casos de vasculitis nodu-
lar que estan asociados con Mycobacterium tuberculosis. Son lesiones menos sensibles que las
del eritema nodoso, con tendencia a la cronicidad y recidivantes, que se presentan de forma
frecuente en la parte inferior de las piernas de mujeres de mediana edad, la ulceracion es habi-
tual pudiendo quedar cicatrices residuales. En la biopsia, a parte de una paniculitis lobulillar,
hay inflamacién de los vasos. Se debe descartar etiologia tuberculosa mediante la realizacion
mantoux. El tratamiento es similar al eritema nodoso, a excepcién de los casos que se resuel-
ven con terapia antituberculosa.

VII. PURPURAS Y VASCULITIS

La purpura es la extravasacion de sangre a través de los vasos de la piel o mucosas, esto
se manifiesta como maculas eritematosas que no desaparecen a la vitropresion. Su causa puede
ser una alteracion plaquetaria (ptrpura trombopénica idiopdtica...) una alteracion en la coagu-
lacién (hepatopatias...) o una alteracién de los vasos (purpura senil y corticoidea, ambas por
alteracion en el tejido de sostén, ptrpuras pigmentarias, y vasculitis leucocitoclastica que es la
forma mads frecuente y caracteristica de las vasculitis cutdneas). Ante toda pirpura debemos
realizar una historia clinica detallada y exploracion fisica, buscando alteraciones sistémicas
subyacentes, asi como una analitica basica con estudio de coagulacion.

A) Vasculitis leucocitocldstica. Se caracteriza por inflamacién de origen inmunolégico
de los vasos, con hallazgos de necrosis fibrinoide en la histologia. Clinicamente se suele mani-
festar en forma de pudrpura palpable de localizacion preferente en piernas, tobillos y pies, aun-
que existe gran variabilidad clinica de presentacion: lesiones urticariales, pustulosas y nodula-
res. La causa puede ser exdgena, con las infecciones (virus de la hepatitis...) y los farmacos
(sulfamidas y penicilinas...) como agentes etiologicos mas frecuentes o endogena, con aso-
ciacién a neoplasias (enfermedades linfoproliferativas), enfermedades del tejido conjuntivo
(lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide) u otras enfermedades subyacentes como la
crioglobulinemia.

La pirpura de Schonlein-Henoch es una vasculitis leucocitocldstica de origen desconoci-
do, mas frecuente en nifios, que se puede acompaiar de sintomas sistémicos articulares, gas-
trointestinales (dolor abdominal tipo cdlico, hematemesis) y con menos frecuencia renales
(hematuria). Se caracteriza por la presencia de IgA en los tejidos afectos.

El diagnéstico de vasculitis se ha de confirmar con el estudio histolégico. Ademds requie-
re una evaluacion clinica y analitica completa (serologia de hepatitis y estudio inmunolégico
que incluya ANA y ENA, crioglobulinas y complemento). La mayor parte de los casos, cuan-
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do el cuadro es exclusivamente cutdneo y leve, se resolverdn tras una o dos semanas de repo-
S0, sin precisar ningun otro tipo de terapéutica. Los casos graves o asociados a enfermedad sis-
témica requerirdn el uso de prednisona e inmunosupresores como la ciclofosfamida y la aza-
tioprina.

VIII. ENFERMEDADES DEBIDAS A AGENTES MICROBIANOS

A) Infecciones bacterianas de la piel.

1. Impétigo. Es la infeccion mas superficial de la piel debida a Streprococcus pyogenes
(impétigo contagioso o comiin) o Staphylococcus aureus (impétigo ampolloso). Son lesiones
vesiculo-ampollosas que evolucionan a pustulas y a costras amarillentas (costras melicéricas).
Es frecuente en nifios en area periorificial, y muy contagioso. Cuando la lesion es ulcerosa y
presenta una costra adherida se denomina ectima, mds frecuente en personas mayores, en
extremidades inferiores. Normalmente se resuelven con antibidticos topicos (mupirocina) y
antisépticos (clorhexidina), dnicamente los casos extensos requieren antibiéticos sistémicos
como cloxacilina.

2. Erisipela y celulitis. Es una infeccién dérmica e hipodérmica habitualmente estrepto-
cécica. Se denomina erisipela a la afectacion mds superficial y celulitis a la mds profunda,
pudiendo progresar la infeccion y afectar a fascia y estructuras subyacentes (fascitis necroti-
zante). Consiste en una placa cutdnea roja, caliente, edematosa y dolorosa a la palpacién, habi-
tualmente en una extremidad inferior o cara, que cursa con malestar general y fiebre. La dife-
renciacion clinica entre erisipela y celulitis es muy sutil, presentando la erisipela el borde de la
lesién mas sobreelevado y neto que la celulitis. La puerta de entrada de los gérmenes muchas
veces no es identificable. El diagndstico es clinico, con el apoyo de leucocitosis en el andlisis
sanguineo rutinario. Se ha de plantear el diagndstico diferencial con el eczema de contacto, que
presenta mds picor que dolor y con la flebitis, con signos inflamatorios locales mds difusos. Se
instaurard tratamiento con medidas locales (reposo y elevacion del area afectada), antibiotera-
pia (amoxicilina-clavuldmico, levofloxacino...). En casos graves, con importante afectacion
general, se requiere ingreso hospitalario para tratamiento con antibiéticos intravenosos. La fas-
citis necrotizante es una urgencia hospitalaria de extrema gravedad que requiere ademas des-
bridamiento quirdrgico amplio.

3. Foliculitis. Estd causada habitualmente por Staphylococcus aureus y consiste en la
afectacion mds superficial del foliculo pilosebaceo. Cursa con pequeias papuloptstulas erite-
matosas, centradas por un foliculo piloso y rodeadas por un halo eritematoso. Son habitual-
mente pruriginosas. Es frecuente en pacientes jovenes en la zona de la barba, extremidades y
espalda, en relacion con el afeitado y el uso de ropas ajustadas. El diagnéstico clinico no es
dificil, la confirmacion del agente responsable serd mediante cultivo. El diagndstico diferen-
cial mads comin hay que realizarlo con el acné, en éste tltimo destaca la presencia de come-
dones que no aparecen en la foliculitis. Cuando las lesiones son localizadas se tratan con anti-
sépticos y antibidticos tépicos (mupirocina). Cuando las lesiones son difusas o recidivantes se
afiadira a lo previo tratamiento antibiético (amoxicilina-clavulamico y cloxacilina). La afecta-
cion del foliculo pilosebaceo a nivel mds profundo se denomina fordnculo y cursa con dolor
local y en ocasiones con afectacion general. Habitualmente drena contenido purulento al exte-
rior. La inflamacién profunda de varios foliculos contiguos forman un dntrax. Estas dos dlti-
mas entidades suelen requerir tratamiento antibidtico sistémico.

4. Borreliosis de Lyme. Es una enfermedad multisistémica, producida por Borrelia
burgdorferi, que es transmitida al ser humano por la picadura de una garrapata (Ixodes). Se
caracteriza por un “eritema migratorio”, alrededor de la zona de la picadura. Si no se trata, la
infeccion se disemina por via hematégena. La fase tardia de la borreliosis de Lyme se puede
manifestar como un cuadro con afectacion de articulaciones, sistema nervioso y corazén y a
nivel cutdneo con acrodermatitis créonica atréfica. El tratamiento se realiza con tetraciclinas.
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B) Infecciones viricas.

1. Herpes simple. La infeccion por éste virus da lugar a lesiones vesiculares, agrupadas
en ramilletes, sobre una base eritematosa. Una vez que queda infectado un paciente, el VHS
persiste en los ganglios sensitivos durante toda la vida, recidivando cuando disminuye la inmu-
nidad. Las principales manifestaciones clinicas de éste tipo de infeccién son las siguientes:

a) VHS tipo I: Gingivoestomatitis herpética: Suele aparecer en nifios en edad preescolar,
debutando bruscamente con fiebre y afectacién general seguidos de erupcion vesiculosa en la
mucosa oral, muy dolorosa, que evoluciona a ulceraciones. Cursa con adenopatias regionales.
También puede cursar como herpes simple no genital recurrente: Lesiones vesiculoeritemato-
sas en el limite mucocutdneo de los labios.

b) VHS tipo II: Herpes simple genital: En caso de primoinfeccién, las lesiones son ero-
siones superficiales dolorosas, con linfadenitis superficial dolorosa. En caso de recidiva las
lesiones pueden pasar desapercibidas por su escasa expresividad.

Se suele utilizar soluciones astringentes (sulfato de Zinc al 1/1000) y antiviricos como
aciclovir o valaciclovir, sélo cuando la afectacion es extensa y en las fases mds iniciales de la
infeccion. Cuando las recurrencias son frecuentes, sobre todo en el caso del herpes genital reci-
divante, se suele pautar tratamiento profilactico con valaciclovir.

2. Virus varicela- zoster. La infeccion primaria es la varicela. Se caracteriza por la apa-
ricién de brotes sucesivos de vesiculas pruriginosas que evolucionan a pustulas y costras. Se
suele acompaifiar de sintomatologia general leve; la infeccion primaria del adulto se puede
complicar con neumonia y encefalitis. Habitualmente s6lo requiere tratamiento sintomdtico La
reactivacion del virus provoca el herpes zoster, que es una infeccion dermatometamérica carac-
terizada por la aparicién de un cuadro de dolor unilateral con una erupcién cutdnea vesicular
o ampollosa. Su principal morbilidad es la neuralgia postherpética (frecuente en ancianos),
también puede complicarse con pardlisis motora. El tratamiento local con soluciones astrin-
gentes es similar al que se utiliza para el herpes simple. El uso de antiviricos se recomienda en
personas mayores con famciclovir 750mg/dia 7 dias.

3. Papilomavirus. Ciertos virus del papiloma humano infectan la piel queratinizada
dando lugar a verrugas cutdneas. La intensidad de la afectacion estd determinada por el estado
inmunitario del huésped. Tienen distintas presentaciones clinicas: verrugas vulgares, verrugas
plantares, verrugas planas. También pueden infectar las mucosas dando lugar a verrugas ano-
genitales o condilomas acuminados. El tratamiento abarca desde queratoliticos (dcido salicili-
co), criocirugia y electrocoagulacion. Las verrugas planas suelen tratarse con dcido retinoico y
los condilomas con podofilotoxina e imiquimod.

4. Poxvirus. Da lugar a una lesion cutinea denominada moluscum contagioso que se
caracteriza clinicamente por la aparicién de papulas de color piel frecuentemente umbilicadas
y que afectan a adultos con actividad sexual y nifios. En personas infectadas por el VIH apa-
recen con frecuencia numerosas lesiones grandes de molusco en la cara. El tratamiento es el
curetaje o la criocirugia.

5. Exantemas viricos. Suele ser la manifestacion cutdnea de una primoinfeccion, precedi-
do o acompaifiado de sintomatologia sistémica como fiebre, artralgias, mialgias, poliadenopatias,
cuadro catarral...Los exantemas clasicos de la infancia son debidos a rubéola, sarampion, varice-
la, exantema stibito y eritema infeccioso o quinta enfermedad (Tabla VI). No obstante, existen
otros muchos agentes viricos que producen lesiones exantematicas con extension, distribucion y
duracion variables, a destacar la mononucleosis infecciosa.

El diagndstico se realiza generalmente en funcion de la anamnesis y de los hallazgos clini-
cos, junto con alteraciones analiticas en la férmula leucocitaria en el hemograma. Como diagnds-
tico de confirmacion suelen realizarse serologias. El diagnéstico diferencial es necesario plante-
arlo con los exantemas medicamentosos (toxicodermias), y los exantemas causados por ricketsias.

La mononucleosis infecciosa esta producida por el virus de Epstein Barr (VEB). Cursa
con un cuadro febril, faringoamigdalitis, adenopatias y esplenomegalia. Dias después aparecen
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petequias en la mucosa del paladar y en un 10% de los casos aparece un exantema maculopa-
puloso en tronco y en parte proximal de extremidades superiores (mucho mads frecuente en los
pacientes que reciben tratamiento con ampicilina). El diagndstico de sospecha se realiza por la
presencia de linfocitos activados en el frotis sanguineo y se confirma por la positividad del test
de Paul- Bunnell. Producen un cuadro similar (sindrome mononucledsico) otros agentes como:
citomegalovirus, toxoplasma, VIH...

TablaVI. Caracteristicas de las enfermedades exantematicas viricas clasicas.

SARAMPION RUBEOLA EXANTEMA ERITEMA
SUBITO INFECCIOSO
Etiologia Paramixovirus Togavirus Herpes virus 6 Parvovirus
Humano B19
Edad 15 — 20 aflos 5-9 afios 1 afio 5 — 14 afios
Incubacion 9 — 11 dias 12 — 23 dias 7 — 15 dias 10 — 20 dias
Prédromos Fiebre, conjuntivi- Tos, faringitis, Fiebre elevaday  Cuadro catarral
tis, lagrimeo, dolor ocular, cefa- mantenida durante
estornudos, foto-  lea y nauseas 3 dias
fobia, tos
Morfologia Morbiliforme: Maculas rosadas, Morbiliforme. El  Maculopapular
mdculas eritema- tenues. Inicio en  inicio coincide eritematoso.
tosas confluen- cara, cuero cabe- con la remision de Comienza en
tes Inicio en Iludo y cuello. la fiebre. regién malar
region retroauri- Extension genera- Extension centri- “mejilla abofetea-
cular. Extensién lizada. fuga desde tronco da”. Extension a
cefalocaudal a Adenopatias retro- a miembros. tronco y EE con
cara, tronco y articulares y sub- Respeta cara reticulado.
extremidades occipitales
Complicaciones Neumonia , Otitis Embarazo: anoma- Convulsiones
media Ifas congénitas febriles

C) Infecciones micéticas

1. Dermatofitosis (tifias). Los cuadros clinicos que provoca la infeccion por hongos der-
matofitos son diferentes en funcion de la localizacion: Tifia corporis (herpes circinado), con-
sistente en mdculas rosadas escamosas y pruriginosas que crecen de forma excéntrica y apare-
cen en zonas de piel lampifia, tifia cruris (eczema marginado de Hebra), es la infeccion del drea
crural, afectando a la zona de forma bilateral, tifia capitis, se distinguen dos tipos de afecta-
cién: tifia tonsurante o no inflamatoria, que afecta fundamentalmente a nifios y provoca alope-
cia no cicatricial, es decir reversible y tifia del pelo inflamatoria, con un componente pustulo-
so importante que se denomina querion de celso y favus, (estd dltima cuando la afectacion es
mds crénica). El tratamiento de las uiias, cuero cabelludo, o afectacién muy extensa en cual-
quier localizacion se hace con medicacion oral: terbinafina, itraconazol o griseofulvina (sobre
todo en nifios con tifias de cuero cabelludo). El resto de afectaciones y cuando las lesiones no
son muy extensas se tratan con medicacion tdpica, con derivados azdlicos (bifonazol, micona-
zol...) o terbinafina tépica.

2. Pitiriasis versicolor. Estd causada por Pitirosporum que es un germen saprofito habi-
tual de la piel que, bajo determinadas condiciones de aumento de temperatura y humedad, pasa
a la forma patégena denominada Malassezia furfur. También situaciones de inmunodepresion
facilitan su crecimiento. En la exploracion observaremos miuiltiples méaculas ovaladas de colo-
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racién blanquecina o marrondcea, descamativas, en la parte superior del tronco. Las lesiones al
curar dejan unas manchas residuales. La observacion clinica es suficiente para el diagnéstico, aun-
que la certeza diagndstica la aporta el examen directo de las escamas tras tincién con KOH.

3. Candidiasis. Es una infeccién por hongos del género Candida cuya especie implicada
mas frecuente es la albicans. La candida forma parte de la flora habitual de la epidermis, muco-
sas y tubo digestivo. El hecho de su proliferacion se encuentra favorecido por una serie de fac-
tores individuales y locales como la maceracion, humedad, oclusién, embarazo, diabetes,
inmunodepresion, ingesta de antibidticos, corticoides, etc. Existen varias formas clinicas de
presentacion, la mas frecuente es el intértrigo candididsico, afecta a pliegues en forma de pla-
cas eritematosas, himedas, brillantes y descamativas, con fisuras en el fondo de los mismos y
lesiones pustulosas satélites. Otras presentaciones clinicas son: balanopostitis, vulvovaginitis,
perionixis y candidiasis oral (muguet). La mayor parte de las veces es suficiente con trata-
miento tépico, derivados azdlicos (itraconazol).

D) Infecciones producidas por Ricketsias

1. Fiebre botonosa. Es producida por R. conorii y transmitida por la picadura de la
garrapata del perro, por lo que no es rara en cazadores. La incubacién es de unos 10 dias y la
primera manifestacion es la mancha negra, pequena placa necrética que marca el punto de la
inoculacién. Poco después se inicia el cuadro de fiebre y exantema papuloeritematoso (boto-
nosa) en tronco y raiz de miembros. El tratamiento es con tetraciclinas (doxiciclina).

IX. PICADURAS POR ARTROPODOS

Las reacciones cutdneas frente a picaduras de artrépodos (insectos, miridpodos y ardcni-
dos) son reacciones inflamatorias y/o alérgicas caracterizadas por lesiones intensamente pruri-
ginosas, normalmente pdpulas urticarianas que pueden evolucionar a ampollas. En algunos
casos pueden aparecer sintomas generales, sobre todo con las picaduras mdltiples de abejas, y
algunas especies de arafias, y en algunos casos shock anafildctico. El diagndstico clinico debe
realizarse en base a: antecedente reciente de contacto con animales o estancia en medio rural,
localizacion en zonas descubiertas (piernas, manos), disposicion de las lesiones lineal o en
grupo. En general el tratamiento consiste en limpieza y asepsia local, antihistaminicos orales
y corticoides topicos.

X. INFESTACIONES

1. Pediculosis. Es la infestacion cutdnea por piojos. El hombre suele infestarse por dos
variedades de piojos: Pediculus humanus capitis y pediculus humanus pubis (ladillas). La
forma mas frecuente, especialmente en nifios en edad escolar, es la pediculosis capitis. Su diag-
ndstico es eminentemente clinico: prurito en nuca y region occipital; papulas urticarianas en
estas localizaciones acompafiadas, frecuentemente, de signos de impetiginizacion y linfadeno-
patias cervicales; visualizacion de huevos (liendres) adheridos firmemente al tallo piloso y, en
ocasiones, de piojos en movimiento. El tratamiento consiste en la aplicacion de permetrina al
1.5% o al 5% o malathion.

2. Escabiosis (sarna). Producida por la infestacion del acaro Sarcoptes scabiei homini.
Se transmite generalmente por el contacto piel-piel, y se caracteriza por un prurito generaliza-
do e incoercible fundamentalmente nocturno, que puede afectar también a otros miembros de
la familia. Se acompaiia normalmente de alteraciones cutdneas minimas (surco acarino: lesion
lineal que aparece entre los dedos y otras lesiones mas inespecificas: papulas, nddulos, exco-
riaciones...). El diagnéstico debe confirmarse con la identificacion del dcaro, huevos o deyec-
ciones mediante visualizacion microscépica. El tratamiento es permetrina al 5% durante 12
horas, en el paciente y todos los convivientes.
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Urticaria y angioedema

I. INTRODUCCION

La urticaria es un cuadro cutdneo que se caracteriza por la apariciéon de habones (lesiones
eritemato-edematosas) pruriginosas y evanescentes, que afectan a la dermis superficial y desapa-
recen en la mayoria de los casos en menos de 24-48 horas sin dejar lesion residual. A menudo se
asocia con angioedema, que es una lesion similar que se localiza en el tejido celular subcutaneo,
donde al existir un menor niimero de mastocitos y de terminales nerviosas, los pacientes pueden
no referir prurito y describir el edema como doloroso o quemante. La urticaria puede aparecer en
cualquier localizacién, sin embargo, el angioedema aparece con mayor frecuencia en la cara (par-
pados, lengua, labios), zona genital o en extremidades. Estos dos procesos pueden aparecer de
manera asociada, urticaria y angioedema hasta en el 50% de los casos, o aislada, 40% urticaria sin
angioedema, y aproximadamente un 10% angioedema sin urticaria.

De forma arbitraria se ha clasificado la urticaria y el angioedema segtin su duracién, en aguda
(episodios con una duracién menor a seis semanas) y en cronica (episodios diarios o al menos 2
veces a la semana durante al menos seis semanas). La urticaria aguda es un proceso muy frecuen-
te, que afecta al 10-20% de la poblacién en algin momento de sus vidas, mientras que la urticaria
crénica lo hace en un 2%, siendo mds frecuente en el sexo femenino y en adultos jévenes.

II. ETIOPATOGENIA

La urticaria y el angioedema se deben a una reaccion vascular de la dermis, con vasodi-
latacion y aumento de la permeabilidad de capilares y vénulas. Estos cambios vasculares son
causados por la liberacién mastocitaria de mediadores entre los cuales el principal es la his-
tamina. Los mastocitos son las células clave en la urticaria, liberan dos tipos de mediadores:
mediadores preformados como son la histamina, proteasas, heparina y condroitin-sulfato E, y
factores quimiotdcticos de neutrdfilos y eosinéfilos; y mediadores secundarios sintetizados de
novo entre los que se encuentran los leucotrienos, prostaglandinas, el factor de activacion pla-
quetario y algunas citocinas. El mecanismo por el cual se produce la liberaciéon de mediado-
res de los mastocitos puede tener un origen inmunoldgico o no inmunolégico (Tabla VII). Se

Tabla VII. Causas de urticaria y angioedema en base a su mecanismo patogénico.

Inmunolégicas
— Autoinmunes: autoanticuerpos IgG frente a la fraccion - del receptor de la IgE.
— IgE mediadas: alimentos (leche, huevo, frutos secos, crusticeos, frutas), firmacos (penicilina),
aeroalergenos (ocasional), venenos de himendpteros, anisakis, algunas urticarias de contacto.
— Mediadas por el complemento: urticaria-vasculitis, conectivopatias, reacciones tipo enfermedad
del suero y por transfusion de hemoderivados; por déficit de C, inhibidor (angioedema
hereditario)

No inmunolégicas

— Factores liberadores de mediadores mastocitarios: contrastes yodados, opidceos, relajantes mus-
culares, alimentos (chocolate, queso, fresas...), aditivos (sulfitos y derivados del 4cido benzoi-
co).

— Urticarias fisicas: acuagénica, colinérgica, dermografismo, por frio, por presion, angioedema
vibratorio, urticaria solar.

— Por interferencia con el dcido araquidénico: AAS y AINES.

— Otros: IECAs.

AAS: icido acetilsalicilico; AINES: antiinflamatorios no esteroideos; IECAS: inhibidores de la enzima converti-
dota de angiotensina
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conoce que hasta en un 50% de las urticarias crénicas subyace un mecanismo autoinmune,
asi se ha observado que hasta un 40% de los pacientes con esta patologia presentan auto-
anticuerpos Ig G dirigidos frente a la subunidad - del receptor de la inmunoglobulina E.
Estos autoanticuerpos poseen la capacidad de activar el complemento, que como se ha
demostrado recientemente es un cofactor que aumenta la liberacién de histamina entre un
15 aun 29%.

La lesion anatomopatoldgica que encontramos en una biopsia de urticaria consiste en
un infiltrado linfocitico perivascular no necrotizante con una acumulacién de mastocitos,
encontrandose en el infiltrado linfocitario, principalmente linfocitos T-helper y en menor
nimero monocitos. Salvo en la urticaria-vasculitis no se producen lesiones vasculares ni
hemorragias.

II. DIAGNOSTICO

A) Anamnesis y exploracién fisica. El diagndstico clinico se realiza mediante la historia
clinica y la exploracion fisica minuciosa. En la historia clinica deberdn recogerse los siguien-
tes datos: caracteristicas clinicas, duracion, sintomas, desencadenantes y antecedentes (perso-
nales y familiares). En los episodios agudos debe indagarse sobre la exposicion previa a far-
macos, alimentos, factores fisicos (ejercicio fisico y el frio), picaduras de insectos, infecciones,
asi como la relacion temporal entre estos factores y la aparicion de los sintomas. En la urtica-
ria crénica ademads de lo anterior se debe preguntar por la presencia de sintomas sistémicos
asociados (sintomas sugestivos de alteracion tiroidea, artromialgias, fiebre o sindrome consti-
tucional) que puedan sugerir una enfermedad subyacente.

B) Pruebas complementarias. El diagnéstico etioldgico de la urticaria, particularmente
en la urticaria crénica, es complejo y poco rentable, no llegando a identificarse la causa hasta
en un 70% de los casos. Por ello cuando la historia clinica y la exploracion fisica nos sugieran
una etiologia el estudio deber4 ir dirigido a la misma.

1. Datos de laboratorio. Se utilizan principalmente en las urticarias crénicas. El estudio
inicial deberd incluir: hemograma con velocidad de sedimentacién (permite orientarnos hacia
una enfermedad sistémica asociada); bioquimica con determinacion de funcién hepatica, renal
y tiroidea (dada la asociacion existente entre enfermedades tiroideas y urticaria); andlisis de
orina; estudio parasitoldgico en heces; serologia de hepatitis e hidatidosis (en Espafia debe des-
cartarse la hidatidosis, mediante serologia y determinacion de IgE especifica a equinococo). El
estudio inmunoldgico incluye el estudio del complemento mediante la determinacién de nive-
les de C, y C,, crioprecipitinas (en la urticaria por frio) y ANA. Para la deteccién de autoin-
munidad se pueden utilizar métodos indirectos como son la realizacién de un test autélogo
(consiste en la inyeccion intradérmica de suero autélogo) o la determinacién de anticuerpos
antitiroideos.

2. Biopsia cutdnea. La biopsia cutdnea se debe realizar en todos aquellos pacientes en los
que sospechemos que puedan presentar una urticaria-vasculitis, o bien cuando la evolucién de
urticaria sea resistente al tratamiento convencional.

C) Diagnéstico diferencial. Se debe realizar con aquellas entidades que pueden
simular las lesiones de la urticaria y del angioedema como son, el eritema multiforme
(pueden existir ademas de las tipicas lesiones en diana lesiones urticariformes que son mas
duraderas y de distribucién en partes acras), penfigoide bulloso (en la biopsia se demues-
tra el deposito de Ig G y complemento en la unién dermo-epidérmica), la dermatitis her-
petiforme (en la biopsia se hallan depdsitos de Ig A en la dermis papilar), urticaria papu-
lar (papulas pruriginosas debidas a hipersensibilidad a picaduras de insectos) u otras como
la urticaria pigmentosa o el lupus eritematoso.



190 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

IV. TRATAMIENTO

A) Tratamiento etiologico. Es el tratamiento prioritario, sin embargo como ya se ha
comentado en la mayoria de los casos no es posible conocer el agente etioldgico. Asi pues,
siempre que se conozca se debera suprimir el agente causal ya sean farmacos, alimentos, o
aquellas situaciones que desencadenen urticarias fisicas (frio, calor). Ademads en las urticarias
crénicas se deben evitar factores que atin no siendo causales pueden agravar la sintomatologia
como son algunos alimentos (bebidas alcohdlicas, chocolate, frutos secos), farmacos (princi-
palmente el acido acetilsalicilico y otros antiinflamatorios no esteroideos) o el ejercicio fisico
intenso.

B) Tratamiento de la urticaria aguda. En los episodios leves de urticaria o angioedema
se administrardn antihistaminicos anti-H,. Se pueden utilizar los de primera generacién, pero
cuando la sedacién sea un inconveniente se optard por los de segunda generacién. En casos
mds graves hay que comenzar con antihistaminicos y corticoides parenterales: dexclorfenira-
mina 1 ampolla de 5 mg (Polaramine®) y 6-metilprednisolona (Urbason®) a dosis de 1mg/Kg
de peso. Si ademads presenta un gran componente inflamatorio o afecta a la via aérea, es preci-
so administrar adrenalina 1/1000 (1 amp = 1 ml) a dosis de 0.3-0.5 ml por via intramuscular
(recientemente se ha publicado su mayor beneficio por esta via que por via subcutdnea).

C) Tratamiento de la urticaria crénica. En la urticaria crénica los antihistaminicos
deben administrarse de manera pautada y no sélo en los brotes, siendo necesario prolongar el
tratamiento durante meses. Como norma general se debe iniciar el tratamiento con antihista-
minicos anti-H, de segunda generacién que tienen menos efectos sedantes: cetiricina
10mg/24h (Alerlisin®, Zyrtec®), ebastina 20mg/24h (Ebastel forte®), fexofenadina 180mg/24h
(Telfast®), loratadina 10mg/24h (Clarityne®, Civerdn®), mizolastina 10mg/24h (Zolistan®,
Mizolen®). Recientemente se ha aprobado el uso de desloratadina 5mg/24h (Aeirus®) y de
levocetiricina 5mg/24h (Xazal®).

Hay una variacién de respuesta individual a los antihistaminicos anti-H , asf a un pacien-
te que no responde a un determinado antihistaminico se le debe sustituir por otro que sea de un
grupo farmacolégico diferente. Si este tratamiento no fuera suficiente o la respuesta al mismo
fuera escasa, se recomienda afiadir un antihistaminico de primera generacién, como por ejem-
plo hidroxicina 25mg (Atarax®), generalmente en administracién nocturna pudiendo adminis-
trarse hasta una dosis de 75 a 200mg al dia segtn la tolerancia del paciente a la somnolencia
que produce el farmaco.

Algunos autores recomiendan la asociacién de antihistaminicos anti-H, como por ejem-
plo la cimetidina 400mg/12h o la ranitidina 150mg/12h, sin embargo en la actualidad tnica-
mente se utiliza en aquellos pacientes que presentan sintomatologia digestiva asociada. De nin-
guna manera se deberdn utilizar como farmacos tnicos.

Cuando el tratamiento con antihistaminicos es insuficiente para controlar los sintomas
estd indicada la utilizacion de corticosteroides. Se debe utilizar la menor dosis efectiva para asi
evitar los posibles efectos secundarios. No se debe suspender el tratamiento antihistaminico
que venia realizando el paciente. Una pauta recomendada por varios autores es el comenzar
con prednisona a dosis de 0.5-2mg/Kg/dia en dosis fraccionada cada 12 horas e ir disminu-
yendo hasta su retirada en 10 dfas.

Otros farmacos utilizados de manera ocasional son la doxepina 50-75mg/24h, (que es un
antidepresivo triciclico que se utiliza en dosis nocturna porque produce importante sedacion);
sulfasalazina 2-3g/24h (que ha demostrado ser ttil en el tratamiento de las urticarias por pre-
sion); dapsona 50-150 mg/24h (estd indicado en pacientes que precisan de elevadas dosis de
corticoesteroides) y levotiroxina (se ha utilizado en pacientes que atin estando eutiroideos pre-
sentan anticuerpos antitiroideos, este tratamiento tiene el riesgo de producir hipertiroidismo y
su eficacia no ha sido del todo comprobada). También se ha utilizado la ciclosporina A, gam-
maglobulinas y la plasmaféresis en cuadros severos de dificil control.
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D) Urticaria-Vasculitis. Los antihistaminicos suelen ser ineficaces. Se han empleado el
metotrexate, la indometacina y la hidroxicloroquina, si bien el tratamiento con corticoides ha
resultado el mas eficaz.

E) Tratamiento del angioedema por déficit de C1 inhibidor.

1. Brote Agudo. Los ataques de estos tipos de angioedema responden poco o nada al tra-
tamiento convencional (antihistaminicos, corticoides y adrenalina). La decision de tratar un
episodio agudo debe basarse en la localizacion y severidad del mismo (en ocasiones se puede
producir un edema laringeo que puede producir asfixia y muerte). Los edemas de extremida-
des son generalmente no dolorosos y autolimitados no precisando tratamiento. En los cuadros
abdominales se debe aliviar el dolor y vigilar la evolucién del cuadro ya que raramente se com-
plican. En los cuadro leves para disminuir la duracion del cuadro, se puede utilizar el estano-
zolol (Winstrol®) hasta una dosis de 16mg/dia o danazol (Danatrol®) hasta 1gr/dia. El trata-
miento de eleccion en las crisis severas es la administracion de concentrado de C;-inhibidor
parcialmente purificado de pool de plasma humano (Berinert®). Se administran 1000-2000 UI
intravenosas pudiendo repetirse su administracion en dos horas si no se ha obtenido respuesta.
Su duracién de accion es de 4-5 dias. Ante situaciones de emergencia, en lugares donde no se
disponga de C,-inhibidor se puede utilizar plasma fresco congelado, sin embargo, su uso puede
empeorar el angioedema puesto que ademds de C,-inhibidor también aporta C, y C,.

2. Profilaxis a largo plazo. Estd indicada cuando existe mds de un ataque mensual o
antecedente de obstruccién laringea en el periodo de un afio. Se utilizan fundamentalmente los
andrdgenos atenuados: estanozolol (Winstrol®) a dosis de 5-10 mg/dia y danazol (Danatrol®)
200-400mg/dia. Sus efectos secundarios son dosis dependientes e incluyen aumento de peso,
virilizacion, alteraciones menstruales y elevacion de enzimas hepaticas. Estan contraindicados
en nifios y adolescentes (por afectar al crecimiento) y en embarazadas. Como alternativa, aun-
que son menos eficaces, se utilizan los antifibrinoliticos como el &cido tranexamico
(Amchafibrin®) a dosis de 0.5-1.5 g/dia.

3. Profilaxis a corto plazo. Se debe realizar profilaxis en cualquier procedimiento qui-
rirgico y cuando exista manipulacién de la via aérea (extracciones odontoldgicas, endosco-
pias...). La profilaxis se realizard administrando Cl-inhibidor intravenoso (Berinert®) 500-
1500UI 24 horas antes, pudiendo administrarse hasta 1 hora antes de la cirugia. Una alternati-
va es la utilizacion de danazol (Danatrol®) 100-600 mg/dia o estanozol (Winstrol®) 2-6
mg/dia, 48 horas antes y después del procedimiento (algunos autores recomiendan comenzar
5 dias antes y terminar 2 dias después).
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Urgencias psiquiatricas
mas frecuentes

Blanca Bolea Alamanac, Tania lzquierdo Renteria,
Jorge Sanchez Bravo y Jorge Vidal de la Fuente. Psiquiatria

I. ANSIEDAD

La ansiedad normal es una mds de las emociones bdsicas de la experiencia humana,
sentida de forma diferente por cada individuo. Suele ser descrita como una sensacion de
aprension difusa y desagradable, acompafiada con frecuencia de sintomas fisicos inespeci-
ficos. Debe ser entendida como una reaccion adaptativa ante una situacion de peligro que
permite al individuo tomar las medidas necesarias para prevenir el riesgo o reducir sus con-
secuencias.

La ansiedad mérbida es una vivencia subjetiva de malestar, tensién o miedo indefini-
do que carece de eficacia adaptativa y se transforma en un factor de interferencia para la
funcionalidad del sujeto. Puede entrar a formar parte de otros trastornos psiquidtricos o
acompanar distintas afecciones médicas (por ejemplo, constituir una manifestacion mas de
un cuadro de toxicidad/abstinencia por farmacos o de alteraciones metabdlicas).

La prevalencia de los trastornos de ansiedad en la poblacion general se sitda entre un
3 y un 5%. En enfermos psiquidtricos oscila entre un 7 y un 16%, y alcanza hasta el 25%
entre los individuos que acuden a las consultas médicas.

A) Valoracion del paciente. Habitualmente se realiza un diagndstico sindrémico
mediante la observacién directa del sujeto, no existiendo una medida fisiolégica que repre-
sente un indice inequivoco de ansiedad.

1. Actitud. Se trata de una persona asustada, inquieta y temblorosa. Debido a la ten-
sion muscular y a la incapacidad para relajarse, el sujeto va a referir cansancio, mialgias
(sobre todo a nivel de cuello y espalda) y cefaleas. Las alteraciones de la psicomotricidad
oscilan desde la inquietud a la agitacion, pudiendo llegar incluso hasta la total inhibicion.
La boca estard reseca y se pueden observar frecuentes movimientos de la lengua para hume-
decer los labios. Mantiene una actitud hipervigilante manifestada por impaciencia e irrita-
bilidad. Estén interferidos los procesos de atencién y concentracién, con repercusion secun-
daria en el rendimiento intelectual del sujeto, en especial su memoria. También pueden
encontrarse dificultades para la conciliacién y el mantenimiento del suefio.

Asesor: Javier Sanz Fuentenebro. Psiquiatria
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2. Sintomatologia psiquica. El sujeto muestra una preocupacion excesiva sobre una
amplia gama de acontecimientos, sobre todo relacionados con su salud o con la de perso-
nas allegadas. Habla de forma rdpida y a menudo entrecortada. Transmite la sensacién de
que algo terrible e inminente le vaya a ocurrir, y busca continuas garantias de que no suce-
derd nada.

3. Sintomatologia fisica. Muestra una hiperactivacion auténoma con hiperventilacién
y sensacion de ahogo, sudoracién profusa (de origen emocional, localizada a nivel de pal-
mas, frente y axilas), nauseas/vomitos y diarrea, miccién imperiosa, escalofrios, pareste-
sias, palpitaciones y opresion tordcica.

B) Diagnostico etiolégico. Dado que existen multitud de enfermedades médicas que
se acompafian de sintomatologia ansiosa en su cuadro clinico habitual, se debe proceder a
una anamnesis y a una exploracion fisica completas para llegar a un diagndstico definitivo.
Ante todo cuadro de ansiedad en paciente sin antecedentes personales o familiares, se reco-
mienda en general, realizar una analitica elemental (hematocrito, creatinina, glucosa, iones
y gasometria venosa) y un electrocardiograma. Segun la sospecha clinica se realizardn otras
pruebas mds especificas (hormonas tiroideas, calcio sérico, etc.).

1. Ansiedad y enfermedades somaticas. Muchas enfermedades somadticas se acom-
pafian de ansiedad clinicamente significativa que supone vivir con mayor intensidad deter-
minados sintomas de la enfermedad médica como disnea, dolor, palpitaciones, giro de obje-
tos, etc. En un cuadro brusco de ansiedad sin antecedentes ni causa aparente, hay que des-
cartar siempre un cuadro grave de tromboembolismo pulmonar o de infarto agudo de
miocardio.

a) Enfermedades endocrinas. Entre ellas destacan: Hiper e hipotiroidismo que pue-
den presentarse inicialmente s6lo con signos y sintomas de ansiedad, en ocasiones persis-
tentes aunque se compense la alteracion tiroidea, feocromocitoma con crisis que se mani-
fiestan con cefalea intensa, sudoracion, enrojecimiento e hipertension arterial, hipogluce-
mia, hiperparatiroidismo que se confirma determinando niveles de calcio sérico,
enfermedad de Cushing.

b) Enfermedades cardiopulmonares. Destacan: infarto Agudo de Miocardio, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, prolapso de valvula mitral, embolismo pulmonar, taquicardia
auricular paroxistica, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, neumonia.

¢) Enfermedades neuroldgicas. Entre ellas se distinguen: crisis comiciales parciales
complejas, accidentes cerebrovasculares, hemorragia subaracnoidea, tumores del tercer
ventriculo, encefalitis, enfermedades desmielinizantes, enfermedad de Wilson, trastornos
vestibulares.

d) Enfermedades metabdlicas. Entre otras: déficit de vitamina B12, porfiria aguda
intermitente, pelagra, acidosis metabdlica.

e) Otras: sindrome carcinoide, lupus eritematoso, poliarteritis nodosa, etc.

f) Trastorno de ansiedad inducido por sustancias (Tabla I).

Tabla I. Sustancias que producen trastornos de ansiedad.

Intoxicacion: Alcohol, anfetaminas y derivados, alucindgenos, cafeina, cannabis, cocaina,
fenciclidina y derivados, inhalantes, etc.

Abstinencia de: Alcohol, cocaina, opidceos, hipnéticos, ansioliticos y antidepresivos.
Farmacos: Anestésicos y analgésicos, simpaticomiméticos, anticolinérgicos, insulina,
hipoglucemiantes orales, preparados tiroideos, anticonceptivos orales, antihistaminicos,
antiparkinsonianos, corticosteroides, antihipertensivos, anticomiciales, carbonato de litio,
antipsicoticos y antidepresivos.

Otros: Metales pesados, gasolina, pintura, organofosforados, monéxido y diéxido de carbono.
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2. Ansiedad y enfermedades psiquiatricas.

a) Ansiedad primaria. Cuando la sintomatologia surge en forma de cortas e intensas
crisis, espaciadas en el tiempo, se realizard un diagndstico de trastorno de angustia (crisis
de panico). Se caracteriza por la repeticion de las crisis o temor persistente a que reaparez-
can, en situaciones inesperadas no generadoras de ansiedad, con al menos 4 de un total de
13 sintomas somaticos o cognoscitivos: disnea, mareos, palpitaciones, temblor, sudoracién,
sofocacidn, nduseas, parestesias, distermias, dolor precordial, despersonalizacion, miedo a
morir y miedo a volverse loco. La crisis se inicia de forma brusca y alcanza su maxima
expresion en los primeros 10 minutos, acompanandose a menudo de sensacion de peligro o
muerte inminente y de una urgente necesidad de escapar. En el periodo intercrisis el sujeto
estd libre de ansiedad, aunque puede existir ansiedad anticipatoria en forma de temor a las
situaciones en que se desencadenaron anteriores episodios. En algunos casos se desarrollan
conductas evitativas como consecuencia de este miedo a sufrir nuevas crisis. Se evitan los
lugares de donde no se puede escapar facilmente. Cuando esto ocurre se habla de trastorno
de angustia con agorafobia.

Cuando el cuadro de ansiedad se manifiesta de forma continuada durante mds de seis
meses y no se puede justificar como secundario a un problema orgdnico o a otro trastorno
psiquidtrico, se habla de trastorno por ansiedad generalizada. Se manifiesta como ansiedad
persistente no limitada a una circunstancia vital concreta. No existen crisis ni conductas
evitativas.

b) Ansiedad asociada a otros procesos psiquiatricos. Ademads de la ansiedad como
entidad mérbida especifica, podemos encontrar otras alteraciones psiquidtricas donde la
ansiedad aparece de forma acompafante. Asi, por ejemplo, en casos de fobia social y fobia
simple aparecerd sintomatologia ansiosa ante estimulos que generan un miedo irracional
(relaciones interpersonales en el primer caso y, objetos, animales u otras situaciones, en el
segundo de ellos). Otras entidades psiquidtricas que suelen acompafiar sintomatologia
ansiosa son: trastorno por estrés postraumatico, trastorno obsesivo-compulsivo, agorafobia,
trastorno adaptativo y trastorno mental orgdnico. También en los trastornos afectivos prin-
cipalmente en la depresion atipica puede presentarse de forma asociada, pudiendo llegar
incluso a predominar sobre el resto de las manifestaciones clinicas de la enfermedad. En la
esquizofrenia puede aparecer como sintoma cuando el paciente experimenta temor o pani-
co ante la actividad delirante o alucinatoria.

C) Tratamiento.

1. Tratamiento inmediato. Se comienza con medidas de apoyo y de contencion psi-
coldgica. Si estas resultan insuficientes, y una vez valorada la situacién orgdnica del
paciente y su edad, los farmacos de eleccion son las benzodiacepinas. Estas presentan una
rdpida accidn, incluso por via oral, mostrando una gran eficacia en el alivio inmediato de
la ansiedad. Se utiliza alprazolam (0.5-1 mg. v.0.) o diazepam (5-10 mg. v.o. o i.m.) pudien-
do repetir estas dosis pasados 15 minutos si no se ha resuelto el cuadro. El primero tiene un
importante efecto sobre la ansiedad somatizada y el segundo un efecto miorrelajante. Si no
se logra la resolucién del cuadro con ansioliticos, se puede administrar neurolépticos sedan-
tes como la levomepromazina (Sinogédn-) a dosis de 25 mg. v.o o i.m. Si existe hiperventi-
lacion se le indicara al paciente que respire lentamente, utilizando el diafragma. Otra medi-
da es hacer respirar al paciente en un circuito cerrado, con una bolsa de pldstico por ejem-
plo, para evitar la hipocapnia.

2. Tratamiento de mantenimiento. Se recomiendan benzodiacepinas de vida media
larga, ya que permiten una dosificacién mds espaciada y es mds raro que aparezca absti-
nencia tras la retirada. Se utilizara por ejemplo dosis equivalentes a 30 mg/dia de clorace-
pato dipotdsico v.0. 0 a 3 mg/dia de loracepam v.o. repartidas en dos o tres tomas, durante
un periodo de 3 semanas. Pasado este tiempo, se procede a su reduccion progresiva a razén
de suprimir el 50% de la dosis cada semana siguiente. Siempre ha de organizarse el segui-
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miento médico a largo plazo para evitar que el paciente se automedique y para intentar la
supresion progresiva o la sustituciéon por otras alternativas terapéuticas (antidepresivos
serotoninérgicos, relajacion, psicoterapia, etc.).

En los pacientes en los que predomine la sintomatologia somatica o en los que no se
pueda mantener un tratamiento con benzodiacepinas, es posible recurrir a un tratamiento con
propranolol en dosis de 10 a 40 mg/6 horas. Tendremos en cuenta posibles efectos secundarios
como broncoespasmo, bradicardia e hipotension arterial, ademas de poder enmascarar un cua-
dro de hipoglucemia.

II. DEPRESION

La depresion como enfermedad pertenece al gran grupo de los trastornos afectivos, que
incluye tanto a las depresiones consideradas como reactivas o neurdticas hasta las denomina-
das enddgenas, psicoticas o melancélicas. En funcién del tipo e intensidad del perfil clinico
actualmente se tiende a clasificar este tipo de trastorno en trastornos afectivos mayores (depre-
sién mayor y trastorno bipolar), trastornos afectivos especificos (de curso superior a los 2 afios
con sintomatologia afectiva parcial, trastorno ciclotimico y trastorno distimico), trastornos
afectivos atipicos (depresion atipica y trastorno bipolar atipico). También podemos encontrar-
la como un sintoma mds que aparece acompafiando a multiples enfermedades médicas graves,
dolorosas, crénicas o terminales, e incluso en el postoperatorio de grandes técnicas quirtirgi-
cas. En estos casos suele cursar con las caracteristicas de una reaccién de adaptacion ante un
suceso estresante. En otras ocasiones se debe a una alteracién orgdnica o a un efecto secunda-
rio de una medicacién empleada.

La importancia de los trastornos afectivos viene dada por su prevalencia y elevada mor-
bilidad (repercusion importante en los diferentes ambitos del individuo: laboral, familiar o
social) y mortalidad (aumento de enfermedades intercurrentes o por suicidio). Se estima que
un 20% de las mujeres y un 10% de los varones tendrdn en algiin momento de sus vidas un
episodio depresivo mayor y que un tercio de éstos requerirdn ingreso psiquiatrico.

A) Aproximacion diagnostica.

1. Diagnéstico sindrémico. La primera dificultad estriba en deferenciar entre el estado
de 4nimo triste y la depresion clinica. Una anamnesis detallada y una adecuada exploracion
psicopatoldgica suelen ser suficientes para realizar el diagnéstico correcto. Los sintomas y sig-
nos nucleares han de estar presentes, aunque la expresion del sindrome depresivo varie segtin
el trastorno depresivo de base, la personalidad del paciente y sus circunstancias ambientales.

a) Sintomas psiquicos. El paciente suele presentar de forma predominante y estable un
estado de animo deprimido, con tristeza, pérdida de interés por sus actividades habituales, ten-
dencia al llanto y sensacién de desesperanza. Suelen presentar anhedonia o incapacidad para
disfrutar de las cosas y pérdida de la autoestima. Los pensamientos adquieren una tonalidad
pesimista con ideas de culpa, ruina, hipocondriacas, autopunitivas e incluso suicidas. Este
patrén cognitivo puede hacerse reiterativo con rumiaciones depresivas que ocupan la mente del
paciente la mayor parte del tiempo.

Otras veces destacan la irritabilidad, la ansiedad, los sentimientos de frustracion o de inse-
guridad y el temor catastréfico. Incluso puede suceder que no hagan referencia al estado de animo
y centren sus quejas en molestias fisicas, conductuales o dificultades cognitivas. Suelen presentar
disminucion de la capacidad de concentracién con enlentecimiento del pensamiento pero sin inco-
herencia mental. En algunas depresiones por su intensidad y su naturaleza psicética pueden llegar
a presentarse ideas delirantes en general concordantes con el estado de dnimo.

b) Sintomas fisicos. Es frecuente que existan alteraciones del apetito con repercusion en
el peso, insomnio o hipersomnia, sensacion de cansancio y fatigabilidad, alteraciones psico-
motoras que oscilan desde la inhibicion hasta la agitacion, y aumento del tiempo de respuesta.
Suele disminuir la capacidad de concentracién y enlentecerse el curso del pensamiento.
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Igualmente pueden presentar disminucion del impulso sexual, variaciones diurnas del estado
de dnimo y/o estrefiimiento.

c) Signos de depresion. El signo principal es el afecto depresivo que, transmitido por el
paciente, llega a ser sentido por el médico. Si alcanza una intensidad suficiente aparece hipo-
mimia, latencia de respuesta aumentada, movimientos lentos, y discurso pausado y monocor-
de. Por el contrario, a los pacientes con componente ansioso importante los veremos inquietos,
agitados y con un discurso rdpido y nervioso.

2. Diagnéstico etiolégico. Una vez hecho el diagndstico de sindrome depresivo es nece-
sario diferenciar si se trata de un trastorno afectivo primario o, por el contrario, es debido a una
enfermedad orgdnica asociada o incluso provocado yatrogénicamente por un tratamiento far-
macoldgico indicado para otra patologia.

a) Depresion mayor: El cuadro clinico estd dominado de forma permanente y estable
por el dnimo deprimido (tristeza, desesperanza, apatia, abulia, irritabilidad) o por la pérdida de
interés y disfrute ante las actividades habituales y anteriormente deseadas. Ademads, aparecen
durante mas de dos semanas al menos cuatro de los sintomas siguientes: alteraciones del ape-
tito, del suefio, de la psicomotricidad o del funcionamiento cognitivo, pérdida de energia, sen-
timientos de culpa o desvalorizacion, e ideas de muerte o ideacion recurrente suicida. Pueden
aparecer, temporalmente y con importancia secundaria, sintomas psicéticos congruentes o0 no
con el estado de 4nimo. Es frecuente encontrar antecedentes personales de episodios similares
hasta en el 50% de los pacientes, asi como antecedentes familiares de trastornos afectivos y/o
alcoholismo, y antecedentes biogrdficos de ambientes familiares conflictivos y/o pérdidas
parentales tempranas.

b) Trastorno bipolar, fase depresiva: En la evolucion previa de la enfermedad depresi-
va actual ha existido uno o varios episodios de caracteristicas maniacas (euforia, irritabilidad,
hiperactividad, fuga de ideas, grandiosidad, etc.). En sus antecedentes familiares aparecen con
frecuencia trastornos bipolares o unipolares.

¢) Trastorno distimico: Coincide aproximadamente con los diagndsticos clédsicos de
depresion neurdtica o personalidad depresiva. Los sintomas son menos intensos pero de mayor
cronicidad (mas de dos afios sin remisiones completas superiores a dos meses) y peor respuesta
a la terapia farmacoldgica. Entre los antecedentes destacan los sintomas neuréticos desde la
infancia, los problemas desadaptativos y los conflictos relacionales mantenidos crénicamente.
Suelen referir ambientes familiares desestructurados.

d) Trastorno adaptativo con estado de dnimo depresivo: Surge por un estrés clara-
mente identificable que ha tenido lugar en las ultimas semanas. No existe proporcion entre la
intensidad del estrés y la intensidad del cuadro clinico depresivo. La reaccién desaparece en el
plazo de pocas semanas, bien por desaparecer el suceso desencadenante o por alcanzar el
paciente un nuevo nivel adaptativo en su funcionamiento.

e) Duelo no complicado: Se trata de una reaccion normal frente a una pérdida afectiva
importante. Puede cursar con sintomas idénticos a los de un episodio depresivo mayor, ideas
de culpa (centradas en no haber hecho lo suficiente por la persona fallecida, sin caracteristicas
delirantes) e ideas de muerte (mas como deseo de reunirse con el difunto que de quitarse la
vida). Sélo si se prolongara por un tiempo superior a los doce meses, o alcanzara una intensi-
dad invalidante, se consideraria el duelo complicado con un episodio depresivo, que se trata-
ria como tal. Los pacientes con antecedentes afectivos presentan mayor probabilidad de com-
plicacién en la evolucion del duelo.

f) Depresion secundaria a farmacos y problemas somaéticos (Tablas II y IIT): La clini-
ca puede ser indistinguible de la depresion mayor, y la rapidez de su desarrollo depende de la
causa que lo desencadene (rdpida en las de causa farmacolégica y lenta en las enfermedades
médicas). Es preciso sospechar este cuadro cuando aparece la depresion en un paciente adul-
to, sin historia previa de trastornos afectivos, sin desencadenante aparente, sin antecedentes
familiares depresivos, y que presenta una enfermedad organica asociada o que estd en trata-
miento farmacoldgico.
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Tabla II. Farmacos que pueden provocar sintomas depresivos.

Acetazolamida Corticoides L-dopa
Amantadina Dapsona Metildopa
Asparaginasa Difenoxilato Metisergida
Aureomicina Digital Metronidazol
Azatioprina Disulfiran Mitramicina
Bleomicina Escopolamina Morfina
Betabloqueantes Etionamida Neurolépticos
Butaperacina Etoxusimida Primidona
Carbamacepina Fenazetina Procainamida
Calcioantagonistas Fenilbutazona Progesterona
Cicloserina Griseofulvina Reserpina
Clonidina Guanetidina Vincristina
Clotrimazol Hidralazina Vinblastina
Contraceptivos orales Indometacina Vitamina D en altas dosis

Tabla III. Causas somaéticas de depresién.

Endocrinopatias y trastornos metabdlicos

Hipo e hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, hipo e hiperadrenalismo, diabetes melllitus,
hipoglucemia, porfiria aguda intermitente, sindrome adiposo genital, acromegalia,
hipopituitarismo, hipersecrecién de aldosterona, secrecion inadecuada de ADH.

Infecciones

Gripe, neumonia viral, hepatitis virica, mononucleosis, tuberculosis, fiebre tifoidea, infecciones
urogenitales, SIDA, brucelosis, malaria, sifilis.

Colagenopatias

Lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, poliarteritis nodosa.

Neoplasias

Carcinoma de cabeza de pancreas, feocromocitoma, carcinoma cerebral, carcinoma de pulmén,
carcinomatosis diseminada.

Trastornos del sistema nervioso central

Sifilis terciaria, encefalitis, enfermedad de Parkinson, ACVA, esclerosis multiple, lesiones focales
en el hemisferio no dominante, miastenia gravis, epilepsia, enfermedad de Huntington, demencias
corticales incipientes.

Intoxicaciones

Féarmacos, plomo, benceno, mercurio, bismuto, quinina, monéxido de carbono.

Trastornos vitaminicos y minerales.

B) Tratamiento (Tablas IV, Vy VI).

1. Eleccion del firmaco antidepresivo. Tanto los antidepresivos heterociclicos (imiprami-
na, clomipramina, amitriptilina, mianserina, etc.) como los inhibidores de la recaptacion de sero-
tonina (fluoxetina, paroxetina, fluvoxamina, sertralina, venlafaxina, etc.) son eficaces en el trata-
miento de la depresion. Los primeros estdn especialmente indicados para depresiones graves, y no
se deben utilizar en caso de existir antecedentes de infarto de miocardio reciente, bloqueo bifasci-
cular o de rama izquierda, QT largo, insuficiencia cardiorrespiratoria grave, epilepsia o bajo
umbral convulsivo, hipertrofia prostatica, glaucoma o hepatopatia grave. En estas circunstancias
y en caso de cardiopatia, pacientes ancianos y patologia orgdnica grave, se prefiere el uso de inhi-
bidores de la recaptacion de la serotonina y derivados de aminas secundarias como la mianserina.

2. Duracion. La duracién minima de un tratamiento antidepresivo antes de considerarlo
ineficaz y sustituirlo por otro debe ser de entre 4 y 6 semanas, con dosis equivalentes a 300 mg de
imipramina. El tiempo de mantenimiento de la medicacion no ha de ser menor de seis meses
desde que se aprecie la mejoria clinica.
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Tabla IV. Clasificacion de los farmacos antidepresivos.

— Inhibidores selectivos y reversibles de la MAQO: moclobemida.
— Inhibidores no selectivos e irreversibles de la MAO: tranilcipromina.
— Inhibidores no selectivos de la recaptacion de aminas (NA/DA/5-HT):
— Antidepresivos triciclicos: aminotriptilina, clomipramina, desipramina, doxepina,
lofepramina, nortriptilina e imipramina.
— Otros: amoxapina, dosulepina, maprotilina, mianserina, nefazodona y trazodona.
— Inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS): fluoxetina, fluvoxamina,
paroxetina, sertralina y citalopram.
— Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina y noradrenalina: venlafaxina.
— Noradrenérgicos y serotoninérgicos especificos (NaSSA): mirtazapina.
— Inhibidores de la recaptacion de noradrenalina: reboxetina.

MAO: monoaminooxidasa

Tabla V. Principales indicaciones de los farmacos antidepresivos.

Trastorno depresivo: cualquier antidepresivo puede ser eficaz.

Trastorno de panico con o sin agorafobia: clomipramina, imipramina, tranilcipromina,
paroxetina, sertralina y citalopram.

Trastorno obsesivo-compulsivo: clomipramina, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina y sertralina.
En nifios sélo estd autorizado en esta indicacién la sertralina.

Trastorno por estrés postraumatico: sertralina.

Fobia social: paroxetina.

Terrores nocturnos: imipramina.

Enuresis nocturna: amitriptilina, clormipramina, imipramina.

Dolor crénico: amitriptilina e imipramina.

Bulimina nerviosa: fluoxetina.

Tabla VI. Efectos secundarios de los farmacos antidepresivos.

Accién anticolinérgica: mayor en ADT e IMAOs que en ISRS y NaSSA.

Sedacion: mayor por ADT e IMAOs y por paroxetina y mirtazapina.

Hipotension ortostatica: menor por ISRS y venlafaxina.

Convulsiones: principalmente por maprotilina aunque todos pueden desencadenarlas.
Alteraciones cardiacas: mayor por amitriptilina, clomipramina e imipramina. Menor por ISRS y
NaSSA.

III. SUICIDIO

A) Valoracién del riesgo suicida. Es la predisposicion que tiene una persona en un
momento dado para desarrollar o repetir una conducta autodestructiva en un periodo de
tiempo préximo. Surge como resultado del sufrimiento por la inadaptacién al entorno y la
incapacidad para ver una salida alternativa. E1 40% de los suicidios consumados acontecen
en personas mayores de 65 afios y el 20% en adolescentes y adultos jévenes. Los intentos
de suicidio son 10 veces mds frecuentes y la mayoria se producen antes de los 35 afios.

1. El suicidio consumado (acto intencionado cuyo resultado es la muerte) suele ser
protagonizado por varones de edad superior a los 40 afios que utilizan un método efectivo
y rdpido, de forma premeditada y realizado en soledad. Manifiestan habitualmente una
clara anhedonia, apatia, abulia e inhibicidn, sin deseos de pedir ayuda. En el 93% de los
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suicidios se detecta patologia psiquidtrica en el momento suicida, principalmente depresion
(65%), alcoholismo (25%), trastorno severo de la personalidad (5%), esquizofrenia (3%) y
trastornos mentales orgdnicos (10%). En cuanto al método empleado destaca principal-
mente los traumaticos (precipitacion, atropello y armas blancas o de fuego), seguidos de los
toxicos (farmacos) y de la asfixia (por ahorcamiento, que seria el primer método utilizado
en ambientes rurales). Por sexos, existe diferencia en el método de eleccion: traumaticos en
los varones y por toxicos en las mujeres.

2. El intento o tentativa de suicidio (acto suicida que no tiene un resultado de muer-
te) suele predominar en mujeres y es mds frecuente antes de los 35 afios, surge de forma
impulsiva, no premeditada, realizdndose en publico y con un método no letal. No se suele
encontrar un trastorno psiquidtrico importante y si una personalidad inestable, ansiosa y
con baja tolerancia a la frustracion. Un porcentaje importante lo repite (hasta un 30%) y
finalmente terminan suicidandose (20%) constituyendo el 25% de los suicidios consuma-
dos. El método principal utilizado en los intentos suicidas es el toxico, sobre todo farma-
coldgico, seguido de los traumdticos y de la asfixia.

Es obligado explorar la intencionalidad suicida en toda situacién de sospecha, sobre
todo si existen antecedentes de intentos previos junto con enfermedad mental, alteraciones
severas de la personalidad o enfermedades somdticas graves. Atenderemos a la calidad y
consistencia de los recursos psicoldgicos del paciente (grado de madurez psicoldgica y
capacidad de critica y elaboracién de su situacion) y al soporte afectivo del que disponga
(familiares, ideas religiosas, proyectos vitales, etc.) Hay una serie de factores a considerar
de cara a tomar una decisién terapettica u otra:

a) Potencia letal del intento o de la ideacién suicida, y planificacion del mismo. El
riesgo es mucho mayor en casos de venoclisis, defenestracion, ahorcamiento o disparo, asi
como si el acto estaba premeditado. Deben incluirse aspectos como la posibilidad de res-
cate o ayuda.

b) Enfermedad psiquidtrica de base. Las entidades mds frecuentemente relaciona-
das con el suicidio son, por este orden, cuadros depresivos, alcoholismo y esquizofrenia.
Otros casos se deben a conductas impulsivas de dificil prediccion en el contexto de tras-
tornos graves de la personalidad. Otras veces tienen relacién con cuadros de alteracion
mental transitoria debidos a intoxicaciones por alcohol u otras drogas.

¢) Valorar si existe critica del intento autolesivo y la presencia o no de proyectos
de futuro. La desesperanza es el sentimiento mds importante que determina el riesgo sui-
cida.

d) Capacidad de contencion interna (capacidad psiquica para combatir sus impul-
sos suicidas) y externa (calidad de los controles externos, familiares o amigos, que puedan
acompanar al paciente, supervisar la medicacion, etc.).

e) Otros factores: historia personal o familiar de suicidios, factores externos (desem-
pleo, fracaso personal, aniversarios, etc.). Considerar la edad y género del sujeto, y la exis-
tencia de sentimientos de soledad, rabia o irritabilidad y violencia como factores de riesgo
importantes para consumar una ideacion suicida.

B) Intervencion y tratamiento inmediato. Nunca se debe dejar solo a un paciente
suicida hasta ser evaluado. Se intentard un acercamiento lo mds empdtico posible que nos
permita conseguir la confianza del paciente, evitando los juicios de valor y las manifesta-
ciones de rechazo o desvalorizacion. Se debe transmitir nuestra disposicién a prestar la
ayuda que necesita y a organizar el seguimiento inmediato posterior por el servicio de salud
mental correspondiente. Es necesario considerar los factores de riesgo descritos y valorar-
los en el contexto de una exploracién clinica adecuada. Se recomienda comenzar con pre-
guntas indirectas y, de forma gradual, profundizar en aspectos concretos de la ideacion sui-
cida. Se pueden utilizar de forma escalonada preguntas del tipo “;Piensa alguna vez que la
vida no merece la pena o que su vida no tiene sentido? ;Le gustaria dormirse y no desper-
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tar? ;Piensa tltimamente en la muerte? ; A veces tiene ganas de morirse? ;Ha pensado algu-
na vez en quitarse la vida? y si asf es ;tiene algin plan para hacerlo? ;Ha intentado suici-
darse en otro momento, con qué consecuencias y qué pensé al no conseguirlo?”

Si se decide el alta de la unidad de urgencia y su derivacién domiciliaria, se aportaran
medidas de contencién (involucrar al contexto familiar como un factor terapetitico e inclu-
so como un receptor mds de la posterior atencion) y de seguridad, evitando situaciones de
riesgo y farmacos potencialmente letales. Se recomendard la supervisién de la medicacion
en el caso de que €sta se estime necesaria (por ejemplo una benzodiacepina) evitando la uti-
lizacion de antidepresivos hasta que el paciente sea visto por el psiquiatra que se va a ocu-
par de su seguimiento.

Las indicaciones generales de hospitalizacion son el alto riesgo suicida secundario a
un trastorno psiquiatrico de base, falta de apoyo social, dudas diagndsticas con sintomato-
logia importante, trastorno depresivo con mala respuesta previa al tratamiento y sintoma-
tologia psicética o asociacion con ideas suicidas persistentes.

IV. AGITACION PSICOMOTRIZ

La agitacion es un estado de severa hiperactividad psicomotora en el cual existe un
aumento incontenible de la motilidad y de la sensacién de tensién interna y que se acom-
pafia de una, escasamente l6gica, secuencia e intencionalidad de los actos que se objetivan.
Es importante no confundir agitacién con violencia; un individuo agitado puede ser o no
ser violento, en funcion de que exista o no una agresividad que dirija esa hiperactividad
contra si mismo, contra otros o contra objetos. El individuo agitado y violento resultard
peligroso en el caso de que las circunstancias permitan que esta situacion se traduzca en
dafio.

A) Etiologia (Tabla VII).

1. Cuadros orgénicos. Es la primera causa a descartar debido a que pueden suponer
un riesgo vital para el paciente si no se instaurase un tratamiento de manera precoz. Datos
clinicos que nos pueden orientar hacia esta etiologia serfan la ausencia de antecedentes psi-
quidtricos, inicio brusco, presencia de intoxicacion, interrupcion de un tratamiento y agita-
cion en el seno de un cuadro confusional. Entre estos sindromes la causa mas frecuente es
el delirium, que se caracteriza por ser un estado de cierta obnubilacién de conciencia, des-
orientacion, dificultades de la atencidn y, en ocasiones, por la presencia de alteraciones sen-
soperceptivas o del pensamiento. Se trata de un cuadro de aparicién aguda o subaguda, dura
pocos dias, hasta la resolucién del cuadro que lo provoca, fluctuante con empeoramiento
nocturno. Es mds frecuente en ancianos y nifios, tras intervenciones quirtrgicas, en adictos
a sustancias y patologia cerebral previa.

2. Causas psiquiatricas. En estos, no existen alteraciones en el nivel de la concien-
cia ni de la orientacion. Suelen tener antecedentes psiquidtricos y no hay en el examen fisi-
co datos que apunten a causa organica.

a) Trastornos psicoticos: este término es sindrémico y engloba diferentes entidades
como la esquizofrenia, reacciones psicéticas agudas, trastornos paranoides, entre otros.
Entre ellas la que mas se asocia a un cuadro de agitacion es la esquizofrenia.

b) Trastornos afectivos, como la depresion y en especial la mania.

¢) Otros trastornos: podemos encontrar episodios de agitacién en crisis de ansiedad,
trastornos de la personalidad, trastornos de conducta reactivos que con frecuencia se des-
criben en el contexto de predisponentes médicos o psiquidtricos. También pueden verse en
situaciones catastréficas o en cuadros de desconexién sensorial. En muchos de estos es
posible la asociacién con un consumo de téxicos que predispone al episodio de agitacién.
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Tabla VII. Causas de agitacién psicomotriz.

Organicas
Inducidas por sustancias
Alcohol: intoxicacién aguda, intoxicacion idiosincrasica, delirium por abstinencia, alucinosis,
demencia.
Hipnoticosedantes (barbitiiricos, BZD, otros): reaccion paradéjica, delirium por abstinencia.
Anfetaminas y similares: intoxicacion, delirium, trastorno delirante.
Opidceos: intoxicacion, delirium por abstinencia, delirium por intoxicacion, trastorno delirante.
Cocaina, fenciclidina, alucinégenos, inhalantes.
Alteraciones del SNC: TCE, infecciones intracraneales, lesiones ocupantes de espacio,
enfermedad cerebrovascular, enfermedad degenerativa, esclerosis multiple, hidrocefalia
normotensiva, etc.
Enfermedades sistémicas que afectan al SNC.
Psiquiatricas
Psicosis: esquizofrenia, mania.
Cuadros menores: crisis de angustia, cuadros disociativos, trastornos de la personalidad.
Reactivas

B) Abordaje de un paciente agitado.

1. Actitud. Es dificil establecer una pauta estricta de conducta ya que son diversas las
circunstancias que pueden estar provocando dicho episodio. Las recomendaciones que se des-
criben son orientativas siempre teniendo en cuenta lo distinto de cada caso. Ante todo, el médi-
co debe sentirse seguro, mostrando una actitud firme, acogedora, sin evitar el contacto visual
y utilizando un tono de voz calmado y de bajo volumen, a ser posible en un 4rea privada y
tomando asiento a la misma altura. Inicialmente escucharemos atentamente dejando que el
paciente exprese su irritacién antes de responderle y sin intentar calmarle, mostrando una acti-
tud abierta acerca de lo que esta mal o deberia hacerse, no cayendo en la defensa de la
Institucién o de uno mismo. De esta manera, si se consigue que la hostilidad disminuya, se
empatizard con la persona irritada, sin necesidad de mostrar acuerdo. Posteriormente, se
podrdn expresar sentimientos propios respecto a su proceder y pedirle que en sucesivas oca-
siones se conduzca de otro modo. Si se percibe que el paciente es incapaz de afrontar la situa-
cién y fracasa esta contencién verbal, se pedird ayuda y se dejard de intentarlo a solas.

2. Manejo psicofarmacolégico de la agitacion. Se procedera a estas medidas sobre las
bases de 2 premisas fundamentales:

a) La primera es atender a la posibilidad de que exista una patologia orgdnica, bien como
factor etioldgico o intercurrente. La presencia de este factor influird en la decision de aplicar o
no farmacos, en la via, el tipo y las dosis, ademds l6gicamente del tratamiento de la situacién
médica, y manejo general del cuadro (decision sobre heparinizacion, control de temperatura,
posicién del inmovilizado, etc).

b) En caso de duda al respecto es preferible ser conservadores: aplicar tan sélo conten-
cién mecanica o emplear la quimica con prudencia, pues los efectos de los farmacos (en espe-
cial la sedacion) dificultardn el diagndstico diferencial.

C) Procedimientos para la contencién quimica.

1. Pacientes agitados con alta sospecha o confirmacion de patologia organica como
factor causal o intercurrente. La medicacion se administrard por una u otra via (oral, i.m. o
i.v.) en funcién de la colaboracién del paciente, intensidad del cuadro, urgencia del efecto y
tipo de patologia médica de base. Se empleardn los siguientes formacos:

a) Antipsicoticos convencionales: Neurolépticos. Generalmente son los mds indica-
dos. El farmaco cldsicos utilizado en estas situaciones es el haloperidol (gotas 1 mg/gota,
comp 10 mg, amp 5 mg) siguiendo la pauta: 2.5-5 mg oral o i.m. cada 30 min/ 6 horas en
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funcién de la situacién médica, intensidad del cuadro y respuesta obtenida En caso de agi-
tacion severa con violencia importante emplear la via i.m. habitualmente: 2.5-10 mg (1/2-
2 ampollas) cada 30-60 min hasta control de la situacion. Una vez sedado el paciente, s6lo
repetir si reaparece la agitacion. La dosis méaxima esta entre 40 y 100 mg. El uso de halo-
peridol obliga a un control estricto de constantes si bien es un firmaco muy seguro a nivel
cardiovascular. Hay que prestar atencion a la posible aparicion de efectos extrapiramidales:
distonias, a tratar con biperideno (Akineton®) amp de 5 mg (2.5-5 mg i.m. con un maximo
de 15 mg dia) existiendo alto riesgo de desencadenar efectos anticolinérgicos por lo que
hay que hacer un uso cauteloso en caso de cuadros de delirium y acatisia, a tratar con bipe-
rideno, propanolol o benzodiacepinas.

b) En agitaciones moderadas con posibilidad de emplear la via oral puede ser muy util la
clotiapina, (Etumina® comp 40 mg) ya que produce una excelente sedacién con bajo nivel de
aparicion de los efectos adversos aludidos. Se emplea a dosis de 20-40 mg cada 30 minutos
durante hasta 6 horas.

c) Otra alternativa interesante de este grupo de sustancias en pacientes con cuadros de
delirium con agitacién moderada-severa y patologfa respiratoria intercurrente es el tiapride
(Tiaprizal® comp y amp de 100 mg ): 200-300 mg oral o parenteral/ 4-6 horas. En caso de
administracion i.v. pasarlo lento en 50ml de suero salino fisiolgico.

d) En general, en estos pacientes agitados con alta sospecha o confirmacion de patologia
orgdnica como factor causal o intercurrente, se evitardn las benzodiacepinas pues al disminuir
el nivel de alerta aumentan la confusion y empeora la agitacion (por ejemplo, la agitacion para-
dgjica por benzodiacepinas en los ancianos dementes). No obstante, estaran indicadas en los
cuadros de delirium con alto riesgo de convulsiones y en los causados por abstinencia a alco-
hol o hipnosedantes (incluidas las propias benzodiacepinas). En este caso se podria emplear:
Diacepam (Valium®) i.v., inicio 5-10 mg/15-30 minutos, o bien cloracepato dipotdsico
(Tranxilium®) 7.5-15 mg /15-30 min; disueltos en 50 ml de suero fisiolégico hasta alcanzar
sedacion con especial atencion a la depresion respiratoria (para su uso debe haber disponibili-
dad de medios de asistencia ventilatoria y flumacenil (Anexate®): 0.5 mg (5 ml) cada 3 a 5 min
hasta mejorar nivel de conciencia.

2. Pacientes agitados sin datos que sugieran patologia organica como factor causal
o intercurrente.

a) En cuadros de agitacion leve-moderada con predominio de la semiologia ansiosa y
sospecha de una psicopatologia no psicética son de eleccion las benzodiacepinas: Diacepam
5-20 mg (rdpida absorcion, excelente ansiolisis y acimulo en dosis repetidas), loracepam
(Orfidal®, Idalprem®) 1,5-10 mg (no metabolizacién microsomal con menor riesgo de actimu-
lo en dosis repetidas). La absorcion oral de estos farmacos es mejor, mas rapida y regular que
la intramuscular o sublingual, si bien estas formas de administracién en ocasiones precipitan
el efecto por motivos no farmacoldgicos.

b) Cuadros de agitacién severa con semiologia psicética: Se emplean los antipsicéticos
convencionales (haloperidol y clotiapina) a las dosis referidas anteriormente o bien, haloperi-
dol a dosis menores asociado a benzodiacepinas (diacepam 10 mg o cloracepato 25-50 mg
i.m.). También puede emplearse zuclopentixol, un antipsicético convencional (tioxanteno) en
forma de acetato (Clopixol acufase®, Cisordinol acufase®) que mantiene concentraciones plas-
maticas eficaces tras una aplicacion durante tres dias.

Los antipsicéticos atipicos resultan una alteranativa esperanzadora por su perfil de esca-
sos efectos secundarios que los abren a otros campos como ancianos, demencias, etc. Entre
ellos se destaca: risperidona (Risperdal® solucién y comprimidos a dosis de 3-6 mg), olanza-
pina (Zyprexa®, comp y tabletas de absorcién rdpida a dosis de 20-40 mg) y Ziprasidona
(Zeldox® comp y amp a dosis de 20-80 mg).En ancianos se empleardn dosis inicialmente
menores. Hay que tener cuidado con el riesgo de sobresedacién por risperidona, los efectos
anticolinérgicos de olanzapina y la posible interaccion de ziprasidona con otros farmacos pro-
vocando aumento del intervalo QTc en el electrocardiograma.
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D) Contencién mecanica. Es una medida mds dentro del tratamiento del paciente agita-
do que tiene las siguientes indicaciones: prevenir lesiones al propio paciente (autolesiones, cai-
das accidentales, etc), prevenir lesiones al personal sanitario y a otros enfermos, evitar disrup-
ciones graves del programa terapéutico del propio paciente u otros enfermos (arranque de vias,
sondas u otros sistemas de soporte vital), reducir estimulos sensoriales y si lo solicita volunta-
riamente el paciente y existe justificacion clinica y/o terapéutica segun el criterio del personal
sanitario que lo atiende.

El médico responsable del caso evaluara al paciente dentro de la primera hora de aplica-
cién de la contencidn. Ha de ser reevaluado transcurridas las cuatro primeras horas y si se man-
tiene la indicacion de contencién mecanica, el médico responsable lo indicard verbalmente y
por escrito debiendo quedar constancia de lo referido en cada turno (cada ocho horas). Para
proceder a la contencion mecdnica debe acudir el mayor nimero posible de personas, como
minimo cuatro, requiriendo siempre la presencia de celadores, y si es necesario, de personal de
seguridad, ademas del resto de personal sanitario. Dicho personal ha de mostrarse protector y
no autoritario, dejando constancia de las normas sociales y de los limites. Hay que dirigirse al
paciente de forma calmada, sin provocaciones y escuchdandole cuando habla. Si el paciente va
a ser contenido debe hacerse un meticuloso registro, retiraindose los cinturones, anillos, agujas,
cerillas, mecheros u otros objetos, siendo aconsejable despojar al paciente de su ropa y vestir-
lo con una bata apropiada. Igualmente el personal que va a asistir en la contencion debe reti-
rar de sus bolsillos todos aquellos utensilios que puedan ser utilizados por el paciente para pro-
vocar agresiones (fonendoscopios, tijeras, pinzas, etc). La contenciéon mecéanica de un pacien-
te no es una razén para el abandono, sino que mds bien debe incrementarse la atencién por
parte del personal. Cada 15 minutos ha de ser observado por el personal de enfermeria y su
estado y conducta debe ser registrado después de cada observacion. El paciente ha de ser ase-
ado al menos una vez por turno, proporcionandole las comidas necesarias como cualquier otro
paciente, dependiendo del estado de conciencia, retirando los cubiertos y a ser posible duran-
te el tiempo que esté comiendo debera permanecer un miembro del personal. Si la contencion
mecdnica se prolonga mas alld de 24 horas se deben adoptar medidas que prevengan posibles
lesiones cutdneas asi como trombosis venosa con heparina de bajo peso molecular.
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Insuficiencia cardiaca

Roberto Martin Asenjo. Cardiologia
Maria Teresa Bastante Valiente. Cardiologia
Juan Torres Macho. Medicina Interna

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico definido por la incapacidad del
miocardio para mantener un volumen minuto adecuado que atienda los requerimientos
metabdlicos del organismo, o cuando puede hacerlo, sea con una elevada presion de llena-
do. Como consecuencia se activan varios mecanismos compensadores: hipertrofia o dilata-
cion ventricular, activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), sistema
nervioso simpdtico y hormona antidiurética, que finalmente contribuyen al deterioro pro-
gresivo de la funcién ventricular. Por todo ello se debe considerar como una auténtica
enfermedad sistémica. Por otro lado, podemos distinguir diversas formas de IC segin con-
sideremos su mecanismo fisiopatoldgico (sistdlica/diastélica, gasto cardiaco alto/bajo) o su
expresion clinica (izquierda/derecha, aguda/crénica).

La IC representa el estadio final de muchas enfermedades cardiacas y se asocia a una
disminucién de la esperanza de vida por lo que es fundamental su prevencion y tratamien-
to en fases precoces. Constituye la primera causa de hospitalizacion de corta estancia en los
ancianos, se asocia a una elevada tasa de reingresos y es una de las principales causas de
limitacién funcional en la edad avanzada.

I. ETIOLOGIA

Las causas mds frecuentes de IC en los paises desarrollados son la enfermedad coro-
naria (EC) y la hipertension arterial (HTA), aunque existe otra gran variedad de etiologias
que de forma aislada o conjuntamente pueden provocar dicho sindrome (v. Tabla I).
Asimismo, ante todo paciente con clinica de IC, o deterioro de su clase funcional, es obli-
gado reconocer y tratar una serie de factores precipitantes (v Tabla II).

II. MANIFESTACIONES CLINICAS
Las manifestaciones clinicas de la IC varian dependiendo de la edad, la severidad y la rapi-

dez de instauracién del cuadro, asi como del ventriculo inicialmente afectado. Los sintomas
caracteristicos de la IC izquierda son disnea progresiva de esfuerzo, ortopnea y disnea paroxis-

Asesor: Miguel Angel Gomez Sanchez. Cardiologia.
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Tabla I. Causas de Insuficiencia cardiaca.

Enfermedad coronaria
— Infarto
— Isquemia

Hipertension arterial
Miocardiopatia
— Dilatada
— Hipertréfica/obstructiva
— Restrictiva (amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis)
— Obliterativa

Enfermedad valvular o congénita
Arritmias
— Taquicardia
— Bradicardia (bloqueo cardiaco, disfuncion sinusal)

Téxicos y farmacos
— Alcohol
— Drogas cardiodepresoras (betabloqueantes, calcioantagonistas, antiarritmicos)
— Cardiotoxicos (antraciclinas)

Causas de alto gasto cardiaco
— Anemia, tirotoxicosis, fistula arteriovenosa, enfermedad de Paget

Enfermedades del pericardio
— Derrame/taponamiento pericardico
— Pericarditis constrictiva

Fallo primario del ventriculo derecho
— Hipertension pulmonar (TEP, cor pulmonale)
— Insuficiencia tricuspidea

tica nocturna; la tos nocturna en dectibito es un equivalente de disnea (asma cardial). La disnea
de esfuerzo es un sintoma poco especifico. En la IC derecha, aparece un sindrome de conges-
tién sistémica que se manifiesta como edemas, dolor en hipocondrio derecho (congestion hepa-
tica) y aumento del perimetro abdominal (ascitis). La nicturia es uno de los sintomas mds pre-
coces de IC. También puede aparecer fatiga debido a la hipoperfusion de la musculatura perifé-
rica. En fases avanzadas, el bajo gasto puede producir cuadros confusionales. Ante cualquier
paciente con IC, es imprescindible valorar la capacidad funcional desde un punto de vista clini-
co, para lo cual la clasificacién mds utilizada es la de la NYHA (v. Tabla III).

II. EXPLORACION FiSICA

En la IC izquierda aparecen crepitantes, aunque pueden estar ausentes, incluso en situa-
cién de edema agudo de pulmén (EAP); no es infrecuente la presencia de sibilancias. La apa-
ricion de tercer tono es bastante especifica. La IC derecha se diagnostica por la elevacion de la
presion venosa yugular (PVY); otros signos son hepatomegalia, reflujo hepatoyugular, ascitis
y edemas. Pueden aparecer soplos funcionales de insuficiencia mitral por dilatacion ventricu-
lar. Es muy importante identificar en una primera valoracién la presencia de signos de grave-
dad como mala perfusion periférica, taquipnea >30 rpm, obnubilacién, oliguria, hipotension,
taquicardia o bradicardia extrema, etc.
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Tabla III. Factores precipitantes o agravantes.

Incumplimiento terapéutico (dieta, farmacos)

Féarmacos cardiodepresores (betabloqueantes, antiarritmicos, calcioantagonistas)

Aumento de las demandas metabdlicas (anemia, fiebre, ejercicio, hipertiroidismo, embarazo,
estrés)

Embolismo pulmonar

Infarto agudo de miocardio

Hipertension arterial no controlada

Endocarditis infecciosa, miocarditis

Enfermedades intercurrentes (insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal)

Tabla III. Clasificacién funcional de la IC segiin la NYHA.

Clase 1 Sin limitacién: la actividad fisica habitual no causa fatiga, disnea ni palpitaciones

Clase II Limitacion ligera de la actividad fisica: normal en reposo pero la actividad ordinaria
desencadena fatiga, palpitaciones, disnea o angina

Clase I1I Limitacién marcada de la actividad fisica: sin sintomas en reposo pero aparecen sinto-
mas con actividad fisica inferior a la habitual

Clase IV Los sintomas de disfuncion ventricular estdn presentes incluso en reposo y se exacer-
ban con cualquier actividad fisica

IV. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

A) Electrocardiograma. Debe realizarse siempre, tanto para orientar sobre la etiologia
como para investigar factores desencadenantes. La existencia de un ECG normal es rara en
presencia de IC.

B) Radiografia de torax. Es una prueba de imagen imprescindible a la hora de valorar
un paciente con IC; se debe valorar el tamafio del corazén determinando la existencia o no de
cardiomegalia y a expensas de qué cavidades. Son signos de congestion pulmonar: redistribu-
cién vascular, edema intersticial, lineas B de Kerley, edema alveolar bilateral, etc. Asi mismo,
puede aparecer derrame pleural, que suele ser bilateral o derecho con mas frecuencia que
izquierdo.

C) Laboratorio. Determinaciones iniciales a realizar en todo paciente con IC son: hemo-
grama, glucosa, creatinina e iones, seriacién de enzimas de dafio miocdrdico (CK y TnT/I) y
coagulacion. Asi mismo, debe obtenerse una gasometria arterial, en situaciones de gravedad,
que determine el estado ventilatorio y la presencia de acidosis metabdlica como signo de bajo
gasto. La medicion de niveles plasmaticos de péptido natriurético plasmatico tipo B (BNP)
puede ayudar en la evaluacion del paciente con sospecha de IC. Existen dos tipos fundamen-
tales: BNP y NT-proBNP. Su principal valor radica en un alto valor predictivo negativo, de
forma que por debajo de los puntos de corte propuestos (100 pg/ml para BNP y 300 pg/ml para
NT-proBNP) el diagnéstico de IC es bastante improbable. Situaciones clinicas que pueden
afectar a la concentracion plasmatica de BNP son: insuficiencia renal crénica, el sexo, la obe-
sidad, el tromboembolismo pulmonar, EPOC e infarto de miocardio. En situaciones hiperagu-
das (EAP de menos de 1-2 h. de evolucion) pueden encontrarse valores normales. Ademds de
un valor diagnéstico, se ha establecido un valor pronéstico de este péptido. Otras determina-
ciones a considerar son: enzimas de funcién hepdtica, perfil lipidico, TSH y hormonas tiroide-
as y saturacion de transferrina para el despistaje de hemocromatosis.

D) Ecocardiograma. Fundamental en la evaluacién del paciente con IC. Valora el tama-
flo, volumen y grosor de cavidades, morfologia y funcién valvular, patologia pericdrdica y fun-
cién miocdrdica sistdlica y diastdlica.
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V. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de IC es clinico y constituye un sindrome; es decir, no es suficiente con la
determinacién del mismo, sino que debe clasificarse en funcién de un predominio izquierdo o
derecho, de fallo anterégrado o retrégrado y debido a disfuncién sistlica y/o diastélica. Todo ello
determina diferencias en la actitud terapéutica. Fundamental es el diagndstico etioldgico, asi como
el despistaje de factores desencadenantes. Para ello, se debe realizar una anamnesis cuidadosa
poniendo especial atencion en la presencia de factores de riesgo cardiovascular, consumo de toxi-
cos (alcohol, cocaina), formacos (antraciclinas) y enfermedades cardiacas previas, ademds de una
exploracion fisica meticulosa. Las pruebas complementarias antes descritas colaboran en la deter-
minacion del patrén y aproximacion etioldgica. Se recomienda realizar coronariografia siempre
que el paciente presente angor, signos de isquemia o exista sospecha de que la enfermedad coro-
naria es la causante del cuadro.

VI. TRATAMIENTO

A) Medidas no farmacoldgicas. Es fundamental la informacién y educacion sanitaria
al paciente y su familia. Los pacientes con IC deben pesarse a diario, consultando ante
aumentos de peso. Deben realizar dieta hiposddica (e hipocaldrica en caso de sobrepeso) y
reducir la ingesta hidrica a 1,5-2 1/dfa. Es imprescindible el cese del tabaquismo. Es obliga-
torio un cumplimiento terapéutico adecuado, pudiendo instruirse a determinados pacientes en
el manejo de las dosis de diuréticos en funcién de sus sintomas. Se recomienda actividad
aerébica regular, siempre limitada por sintomas asi como la vacunacién antigripal y antineu-
mocdcica. En mujeres en edad fértil con IC avanzada se desaconseja el embarazo. Debe evi-
tarse en la medida de lo posible el tratamiento con AINEs, antiarritmicos de clase I, antago-
nistas del calcio, antidepresivos triciclicos, corticoides o litio. La oxigenoterapia es util prin-
cipalmente en la IC aguda.

B) Medidas farmacologicas.

1. Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECAs). Basan su accién en
la inhibicidn del sistema renina angiotensina aldosterona y son el tratamiento de primera linea
en pacientes con funcion sistdlica ventricular izquierda deprimida (FE < 40-45%), estén sin-
tomaticos o no. Estdn contraindicados cuando existe estenosis bilateral de las arterias renales
0 en monorrenos con estenosis de la arteria renal. Debe controlarse la funcién renal antes del
inicio del tratamiento, 1-2 semanas después de los aumentos de dosis y cada 3-6 meses, asi
como al asociar farmacos como los ARA-II o los antagonistas del receptor de aldosterona.

2. Diuréticos. Se emplean para la mejoria sintomdtica en caso de congestién pulmonar
o edema periférico, mejorando la disnea y la capacidad de ejercicio. No se ha demostrado que
aumenten la supervivencia. En caso de no obtener la respuesta deseada, se pueden combinar
diuréticos de distintos grupos, sobre todo de asa con tiacidicos. Se pueden prescribir diuréti-
cos ahorradores de potasio en caso de hipopotasemia o en IC severa (pese a combinacion de
IECA y espironolactona a dosis baja).

3. Betabloqueantes. El aumento de catecolaminas en la IC conlleva un mayor consumo
de oxigeno, hipoperfusion tisular secundaria a vasoconstriccion, efecto arritmdgeno, estimu-
lacion del SRAA y dafio miocardico directo. Estos efectos constituyen la base para el uso de
los betabloqueantes (BB). Se considerard su uso en todos los pacientes en clase II-IV de la
NYHA con IC estable (leve, moderada o grave) con FEVI reducida, salvo contraindicacién.
En este grupo de pacientes, reducen los ingresos, mejoran la clase funcional y conducen a
menos agravamiento de la IC. Se recomiendan asimismo, de forma indefinida, en disfuncién
ventricular post-IAM (ademads del IECA) para reducir la mortalidad. Por los resultados de los
ensayos clinicos, se aceptan en IC: bisoprolol, carvedilol, metoprolol y nebivolol. Al igual
que los IECAs, se inician cuando el paciente se encuentra clinicamente estable, a dosis bajas,
incrementdndose progresivamente hasta alcanzar, si es posible, la dosis efectiva. Durante su
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empleo, pueden aparecer bradicardia excesiva, hipotensién o empeoramiento transitorio de la
funcién miocdrdica. Estdn contraindicados si existe un componente de broncoespasmo impor-
tante y si existen bradicardia o hipotension sintomdticas.

4. Antagonistas de los receptores de aldosterona. Se recomienda su asociacién a [IECAs y
BB en pacientes con IC en clase III-IV de la NYHA, con disfuncion sistélica, ya que mejoran la
morbimortalidad. También estdn indicados en la IC post-IAM, junto a IECAs y Betabloqueantes.
Dentro de este grupo, disponemos de la espironolactona y la eplerrenona (produce menos gineco-
mastia). Es preciso vigilar los niveles de potasio y creatinina, e interrumpir su uso si el potasio es
mayor de 5,5mEq/L.

5 Antagonistas de los receptores de angiotensina II. Son la alternativa de eleccion si hay
contraindicacién o intolerancia a los IECAs. En relacién a la morbilidad y mortalidad, los ARA-
II parecen tener eficacia similar a los IECAs en la IC crénica. En pacientes con disfuncién ventri-
cular izquierda post-IAM, el valsartdn ha demostrado tener un efecto equivalente a los IECAs
sobre la mortalidad. Ademds, en casos puntuales se puede considerar el tratamiento combinado
(IECAs y ARA-II) para reducir la mortalidad y los ingresos hospitalarios en pacientes con IC y
sintomas persistentes pese al tratamiento con IECAs. Las pautas de inicio y los controles analiti-
cos recomendados son superponibles a los comentados en el caso de los IECAs.

6. Digoxina. Esta indicada en fibrilacion auricular (FA) y en la IC sintomatica de cualquier
grado por su capacidad para controlar la frecuencia cardiaca, mejorar la funcién ventricular y, por
tanto, reducir los sintomas, sin que haya demostrado tener efecto sobre la mortalidad. La dosis dia-
ria en pacientes con funcion renal normal es 0,125-0,25 mg (individualizar en funcién de edad,
peso y funcion renal). Debe tomarse todos los dias de la semana para evitar «dfas valle». Son fre-
cuentes las interacciones medicamentosas; aumentan sus niveles la eritromicina, tetraciclina, qui-
nidina, flecainida y amiodarona. La intoxicacién digitalica es un problema frecuente debido al
estrecho margen terapéutico; aumenta su incidencia en insuficiencia renal, ancianos, alteraciones
hidroelectroliticas (alcalosis, hipopotasemia, hipomagnesemia), hipoxemia y mixedema.

7. Vasodilatadores. No tienen papel especifico en el tratamiento de la IC crénica, pudiendo
utilizarse como coadyuvantes en el manejo de pacientes con HTA o angina. No obstante, la com-
binacion hidralazina/nitratos podria ser una alternativa eficaz en pacientes intolerantes a IECAs y
ARA-II para reducir la morbimortalidad y los ingresos. Los nitratos no han demostrado utilidad
fuera de la fase aguda. Los antagonistas del calcio no estan recomendados en la disfuncién sisto-
lica del VI (dnicamente felodipino y amlodipino, con impacto neutro en la mortalidad, podrian
emplearse para control de la TA o de la angina que no responde a nitratos y betabloqueantes).

8. Nesiritida. Es un andlogo recombinante del BNP que ha demostrado eficacia para mejo-
rar el grado de disnea, aunque la experiencia clinica es aun muy limitada.

9. Inotroépicos positivos. El tratamiento prolongado con inotrpicos positivos (milrinona,
amrinona, ibopamina) por via oral aumenta la mortalidad y estd, por tanto, contraindicado. Los
inotrépicos intravenosos se usan frecuentemente en pacientes con congestién pulmonar e hipoper-
fusion periférica, aunque su impacto sobre le prondstico no esta claro. Merece especial mencion el
levosimendan (agente sensibilizador del calcio) del que existen una serie de datos preliminares
sobre su posible efecto beneficioso en los sintomas y en érganos terminales, ademads de ser seguro.

10. Agentes antitromboéticos. Los pacientes con IC crénica tienen aumentado el riesgo de
eventos tromboembdlicos, siendo los principales factores predisponentes el bajo gasto cardiaco
(estasis de la sangre en cavidades dilatadas), mala contractilidad, alteraciones regionales de la
motilidad y fibrilacion auricular. La anticoagulacion oral estd claramente indicada en pacientes
con IC en fibrilacion auricular que tengan disfuncion ventricular severa, que hayan padecido
evento tromboembdlico previo o que presenten trombo intraventricular mévil. En el resto de
casos, debe valorarse individualmente el balance riesgo/beneficio.

11. Antiarritmicos. En general, no estén indicados en la IC (excepto los betabloquean-
tes), aunque existen grupos de pacientes que se benefician de ellos. Los antiarritmicos de clase
I estdn contraindicados en la IC. Los de clase II (betabloqueantes) reducen la muerte stbita en
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la IC y estdn indicados solos o combinados con amiodarona o tratamientos no farmacolégicos
en el caso de pacientes con taquiarritmias ventriculares. En cuanto a los de clase III, la amio-
darona es eficaz en la mayorfa de arritmias (ventriculares y supraventriculares), siendo relati-
vamente segura en pacientes con IC por su ausencia de efecto inotrépico relevante. Es el tra-
tamiento de eleccion para recuperar y/o mantener el ritmo sinusal en pacientes en fibrilacion
auricular, incluso con auricula izquierda dilatada y mejorar los resultados de la cardioversion
eléctrica. No obstante, no estd indicada de rutina en pacientes con IC.

Tabla IV. Farmacos mas empleados en el tratamiento de la IC.

Farmacos

Captopril

Ramipril

Enalapril

Lisinopril

Valsartan

Losartan

Candesartan

Bisoprolol

Metoprolol

Carvedilol

Furosemida

s Dosis Nombre
Dosis inicio mantenimiento Efectos adversos comercial
625mg/8h  25-50mg/8h Erupcién cutdnea, Alopresin® Capotén®
disgeusia, angioedema,  Captopril® ,Cespl6n®
tos, agranulocitosis Dilabar® Tensoprel®
hiperpotasemia, comp. 12,5, 25,
Insuficiencia renal 50 y 100 mg.
1,25 mg/12h 2,5-5mg/12 De grupo Acovil® Carasel® comp
1,252y 5 mg.

2,5mg/24h  10-20 mg/12h  Menor frecuencia de  Acetensil®, Controlvas®
agranulocitosis y ~ Enalapril Renitec® comp.

reacciones 5y 20mg.
inmunoalérgicas
2,5 mg/24 h 20 mg/24 h Similar al enalapril. Prinivil®, Zestril®
comp 5 mg.
40 mg/12.  80-330 mg/24h  Cefalea, hipotensién Vals,Diovan®
ortostdtica, mareos, Miten®Kalpress® comp 80
no produce tos y 160 mg.

12,5mg/24h 50 mg/24 h  Hipotensién ortostdtica, Cozaar® comp. 12,5y
hiperpotasemia, 50 mg.
No produce tos

4 mg/24 h. 32 mg/24h  Hipotensién ortostdtica, Atacand, Parapres, comp.
hiperpotasemia, 4,8y 16 mg.
No produce tos

1,25mg/24h. 10 mg/24 h. Bradicardia, ICC,  Emconcor® comp. 5y 10
hipotensién, sintomas ~ mg. Euradal® comp.
SNC, riesgo bajo de 10 mg.
broncoespasmo

5 mg/12 h. 150 mg/24 h  Similar al bisoprolol Lopresor® Seloken®

comp. 100 mg.
3,125 mg/12h. 25 mg/12 horas Vértigo, fatiga, disnea, Coroprés® comp. 6,25y
hipotensién, 25 mg.
bradicardia
20-40mg/24 h 250-500mg/24 h Hiperuricemia, Seguril® amp. 20 mg.
ototoxic, hipocalcemia, Comp. 40 mg.
hipopotasemia,
reduccion de volumen
circulante

(Continiia)
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Tabla IV. Farmacos mas empleados en el tratamiento de la IC. (Continuacion)

Farmacos Dosis inicio DO.S S Efectos adversos Nombl:e
mantenimiento comercial
Espironolactona 25 mg/24 h. 50-200mg/24 h. Ginecomastia, Aldactone® comp.
impotencia, 25 mgy 100 mg D

hiperpotasemia, rash

Torasemida 5-10 mg/24 h. 100-200mg/24 h.  Similar a los de Dilutol® Isodiur® Sutril®

furosemida amp 10-20mg. Comp 2.5,
5 10mg.
Clortalidona ~ 25-50 mg/24 h.100-200 mg/24 h. Alter. Higrotona® comp. 50mg.
hidroelectroliticas,
hiperglucemia,
pancreatitis
Hidroclorotiazida 25 mg/24 h. 100-200 Similares a Hidrosaluretil® comp.
mg/24h. clortalidona 50mg.
Digoxina Digitalizacion ~ 0,125-0,25 Ver texto Digoxina® comp.
rapida: 0,50mg mg/dia v.0. en 0,25mg.; amp. 0,25mg.
enboloiv,y  funcién de la Lanacordin® comp.
0,25mg/4- edad y de la 0,25mg. Lanacordin
6horas (hasta  funcién renal. pedidtrico, 5Sml = 0,25mg.
1-1,5 mg.).
Dopamina 250 mg en 250  Entre 2-10 Arritmias, Dopamina® amp. 50 y
cc de SG 5%, ug/kg/m (para taquicardizacion, 200 mg.
inicio a 2 70 kg. aprox. vOmitos, nduseas,
ug/kg/m entre 11y  isquémia, aumento del
80 ml/hora).  consumo de oxigeno
Dobutamina 250 mg en 250  Entre 2-10 Arritmias, Dobutrex® amp. 250 mg.
cc de SG 5%, ug/kg/m (para taquicardizacion,
inicio a 70 kg. aprox. nerviosismo

2ug/kg/m entre 11y
80 ml/hora).

Levosimendan Ajustadaa  Ajustada a peso Aumento frecuencia Simdax®
peso (de 6 a 24h); cardiaca, hipotension,
persiste efecto reduccién hematocrito,
hasta 72 h aumento potasio
Solinitrina 50 mg en 250 Inicio a Sml/h, ir Hipotension, Solinitrina
cc SG5%  ajustando seglin  taquicardia, cefalea Amp 5y 50 mg
respuesta

C) Cirugia y dispositivos.

1. Revascularizacion. No se dispone de estudios multicéntricos que avalen el uso de
procedimientos de revascularizacién para mejorar los sintomas de IC, aunque algunos estudios
unicéntricos observacionales sugieren que la revascularizacion puede mejorar los sintomas de
IC en pacientes con disfuncién ventricular de origen isquémico.

2. Cirugia valvular mitral. Puede mejorar los sintomas en determinados pacientes
con IC e insuficiencia mitral, incluso cuando la insuficiencia mitral sea secundaria a la dila-
tacion del VI.
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3. Restitucion del ventriculo izquierdo. En caso de pacientes con aneurisma ventri-
cular que desarrollen IC, estd indicada la aneurismectomia. Por el contrario, ni la cardio-
mioplastia ni la ventriculectomia parcial (técnica de Batista) se recomiendan en el trata-
miento de la IC.

4. Marcapasos biventricular. En pacientes con IC, la implantacién de un marcapasos en
ventriculo derecho induce asincronia ventricular y puede aumentar los sintomas. En cambio,
en los tdltimos afios, la terapia de resincronizacion cardiaca con marcapasos bicameral (elec-
trodo estimulador de VI) se ha revelado ttil en pacientes con fraccién de eyeccion reducida (<
35%), disincronia ventricular (QRS > 120 mseg) que siguen sintomadticos (clase III-IV de la
NYHA) a pesar de tratamiento médico 6ptimo, habiendo demostrado mejorar los sintomas,
reducir los ingresos y disminuir la mortalidad.

5. Desfibrilador automatico implantable (DAI). Se puede considerar el implante de un
DAI en combinacién con un marcapasos biventricular cuando esté indicado este ultimo.
Ademas, un amplio grupo de pacientes con disfuncion sistélica de VI son subsidiarios de reci-
bir un DAI para aumentar su supervivencia (pacientes recuperados de PCR, personas que pre-
sentan TVMS en el contexto de disfuncidn severa de VI o aquellos pacientes con FEVI < 30 —
35% postIAM).

6. Trasplante cardiaco. Es una alternativa aceptada para el tratamiento de la IC termi-
nal, al aumentar significativamente la superviviencia, la capacidad de ejercicio y la calidad de
vida en comparacion con el tratamiento convencional, siempre que se apliquen criterios de
seleccioén adecuados. Debe considerarse en pacientes con sintomas severos que no tienen posi-
bilidad de tratamiento alternativo y con mal prondstico, con capacidad y buena disposicion
para el tratamiento intensivo y estén emocionalmente estables. Ademads de la escasez de donan-
tes, el principal problema es el rechazo, responsable de gran parte de las muertes durante el
primer afio. A largo plazo, el prondstico esta limitado por las consecuencias de la inmunosu-
presion (infecciones, tumores, HTA, insuficiencia renal) y por la enfermedad vascular del
injerto.

7. Asistencia ventricular y corazén artificial. Hoy dia estan indicados como puente al
transplante en la miocarditis aguda severa.

8. Ultrafiltracion. Se puede usar para tratar la sobrecarga de liquidos refractaria a diu-
réticos, aunque en la mayor parte de los casos la mejoria es temporal.

VII. MANEJO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA ESTABLE

En la Tabla VII se recoge el tratamiento de eleccion en las distintas fases de la IC causa-
da por disfuncion sistdlica.

A) Disfuncion ventricular izquierda asintomatica. Se recomienda la administracion de
IECAs a todos los pacientes con disfuncion sistdlica de VI, anadiendo betabloqueantes espe-
cialmente después de un IAM.

B) Insuficiencia cardiaca leve-moderada (clase funcional II-III). En pacientes que no
presenten retencion hidrica, debe mantenerse tratamiento con un IECA y asociar betabloqueante
seglin las pautas descritas anteriormente. En el caso de que existan signos de congestion, se debe
iniciar tratamiento con diurético e IECA, afadiendo posteriormente un betabloqueante (cuando
hayan mejorado los sintomas). En pacientes que hayan mejorado bajo tratamiento con digoxina,
aunque permanezcan en ritmo sinusal, deben mantener este tratamiento. Si el paciente permane-
ce sintomatico, se considerara la adicion de un ARA-II. Si se produce un empeoramiento de la
sintomatologia de IC, debe, en primer lugar buscarse la causa del mismo. Los pacientes en clase
1IT de la NYHA deben tratarse con espironolactona a dosis bajas. En caso de asincronia ventri-
cular, se considerard la terapia de resincronizacion cardiaca.
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C) Insuficiencia cardiaca grave (Clase funcional IV). Cuando se estime necesario, se
evaluard la posibilidad de transplante. Mientras tanto, ademas de los tratamientos menciona-
dos anteriormente (IECAS, betabloqueantes, espironolactona a dosis bajas, digoxina y diuréti-
cos), se pueden utilizar, siempre de forma temporal, inotrépicos intravenosos. Ademas, en el
caso de pacientes en espera de TC, puede ser necesario apoyo circulatorio (balén de contra-
pulsacion intraadrtico, asistencia ventricular) o mediante técnicas de depuracion extrarrenal
(hemofiltracién y didlisis). En caso de pacientes terminales, se tendrd en cuenta el tratamiento
paliativo con opidceos para alivio de los sintomas.

Tabla VI. Esquema practico de manejo de la IC crénica.

Para aumento de la supervivencia Para los sintomas
NYHAT IECAS (o ARA-II si intolerancia a IECA), Disminuir o suspender
agregar un betabloqueante y antagonista de tratamiento diurético
aldosterona si es postlAM.
NYHA II IECA como farmaco de primera linea +/- diurético en funcién
0 ARA-II en caso de intolerancia de retencion hidrica
Betabloqueante
Antagonista de la aldosterona.
NYHA III IECA +/- ARA-IT + diuréticos + digital si
Betabloqueante persiste la sintomatologia
Antagonista de la aldosterona
NYHA IV Continuar IECA +/- ARA-II + diuréticos + digital + considerar
Betabloqueante soporte inotropico temporal

Antagonista de la aldosterona

D) Insuficiencia cardiaca inestable. Ver manejo de insuficiencia cardiaca aguda y
edema agudo de pulmén.

E) Insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion de VI conservada. Aunque
estudios epidemioldgicos sugieren que el porcentaje de pacientes hospitalizados con sinto-
mas similares a la IC y FEVI conservada puede ser del 35-40%, existen dudas sobre la pre-
valencia de la disfuncion diastélica en pacientes con IC y funcidn sist6lica normal. Ademads,
se dispone de pocos datos sobre como tratar esta situacion. Aunque no existe evidencia de
que los pacientes con IC diast6lica primaria se beneficien de ningin fdrmaco en concreto,
parece que los IECAs (por sus efectos antihipertensivos y de regresion de hipertrofia y
fibrosis) podrian mejorar la relajacién y distensibilidad miocdrdica, y que los diuréticos,
aunque ttiles en caso de retencion hidrica, pueden reducir excesivamente la precarga y dis-
minuir el gasto cardfaco. Ademds, por su capacidad para reducir la frecuencia cardiaca y
aumentar por tanto el tiempo de didstole, son ttiles los betabloqueantes y el verapamilo.
Por otra parte, existen datos de que dosis altas de ARA-II (candesartdn), pueden disminuir
los ingresos hospitalarios.

F) Insuficiencia cardiaca en el paciente anciano. La IC incide predominantemente
en pacientes por encima de los 75 afios, grupo de edad en el que es muy frecuente la comor-
bilidad (HTA, insuficiencia renal, diabetes mellitus, artrosis) y el consumo de varios far-
macos, con el consiguiente riesgo de interacciones o abandono del tratamiento. En este
grupo de edad, debe darse prioridad al control de los sintomas por encima de la prolonga-
cion de la supervivencia.

El empleo de los farmacos anteriormente mencionados a estas edades tiene ciertas par-
ticularidades: Por lo general, toleran bien los IECAs y ARA-II. En cuanto a los diuréticos,
las tiazidas carecen a menudo de efectividad por una velocidad de filtracion glomerular dis-
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minuida. Ademds, el riesgo de hiperpotasemia aumenta con la combinacién de un antago-
nista de la aldosterona y un IECA o un AINE. Los betabloqueantes son seguros y bien tolera-
dos en ausencia de enfermedad del nodo sinusal, bloqueo AV o EPOC. Son mds susceptibles a
los efectos adversos de la digoxina, recomendédndose inicio a dosis bajas y ajuste en funcién
de la creatinina. Los vasodilatadores deben usarse con precaucién por el riesgo de hipotension.
Especial mencion merecen las arritmias ya que si se reconocen y tratan los factores predispo-
nentes, disminuyen su incidencia. En cuanto a las arritmias ventriculares sélo estd justificado
el empleo de antiarritmicos en ancianos si son severas, sintomaticas y sostenidas, siendo de
eleccion la amiodarona. En el caso de que la arritmia ponga en riesgo la vida y en pacientes
con alto riesgo de muerte subita, se valorara la implantacion de un DAI. La FA es mas fre-
cuente, siendo de eleccion para cardiovertir farmacolégicamente y para mantener el ritmo sinu-
sal la amiodarona. Para el control de frecuencia, si el paciente estd asintomatico pueden emple-
arse betabloqueantes, solos 0 en combinacién con digoxina, siendo este tltimo el farmaco de
eleccion en caso de pacientes sintomaticos con disfuncion sistélica. Salvo contraindicacion, los
pacientes ancianos con FA deben recibir tratamiento anticoagulante oral.

VIII. EDEMA AGUDO DE PULMON (EAP) Y SHOCK CARDIOGENICO

Cuando un dafio miocdrdico agudo (IAM) o un desajuste en las condiciones cronotropas
(arritmias), inotropas o de postcarga (crisis HTA) inciden de forma stbita, se produce un dete-
rioro critico de la funcién ventricular, sin tiempo a que se pongan en marcha mecanismos com-
pensadores. Esto da lugar a un aumento de presiones retrégrado, hasta los capilares pulmona-
res; si se supera la presion oncética del plasma, se producird extravasacion a intersticio e inclu-
so alveolos pulmonares. Es el EAP de origen cardiogénico. El fallo anterégrado (shock
cardiogénico) se evidencia por una hipoperfusion tisular con sintomas de bajo gasto, hipoten-
sion arterial (TAS<90 mmHg) y oligoanuria. Puede acompafiarse o no de fallo retrogrado.

A) Medidas generales. Reposo en cama incorporado, monitorizacion electrocardiografica y
de TA, balance hidrico estricto y oxigenoterapia para mantener saturacién de oxigeno adecuada.
Si a pesar de ello el paciente presenta desaturacion o deterioro del nivel de conciencia (general-
mente por hipoventilacién y subsiguiente hipercapnia, secundarias a fatiga muscular), se procede-
rd al tratamiento con ventilacién mecdnica. En general, se prefiere inicialmente no invasiva
(CPAP-BIPAP), y si ésta es insuficiente, intubacion orotraqueal y ventilacion invasiva.

B) Manejo terapéutico.

1. EAP con estabilidad hemodindmica. Se iniciard tratamiento inmediato con nitrogli-
cerina, que posee un efecto beneficioso por ser vasodilatador y reducir la poscarga y precarga
mejorando ademds la perfusién miocdrdica por su efecto vasodilatador coronario. Se adminis-
tra generalmente por via intravenosa ajustando la dosis para mantener tension arterial sistdlica
por encima de 100 mmHg. Diuréticos: se utiliza habitualmente furosemida por via intraveno-
sa, comenzando con dosis de 40-80 mg. que se pueden repetir segin respuesta. Sulfato de mor-
fina: posee un efecto ansiolitico (con gran alivio sintomdtico) y vasodilatador con disminucién
de la precarga y postcarga. Dosis de 3-5 mg. i.v. que se puede repetir en 10-15 minutos con-
trolando el riesgo de hipotension. Hay que tener precaucion en pacientes con riesgo de depre-
sion respiratoria o bajo nivel de conciencia. Nitroprusiato sddico en caso de insuficiencias aér-
tica o mitral agudas o si no se controla la tension arterial con nitroglicerina i.v. El nesiritide es
una nuevo farmaco (péptido natriurético recombinante humano) con efecto vasodilatador y
excretor de sodio.

2. Shock cardiogénico(con/sin congestion) y EAP sin respuesta a tratamiento. En
lineas generales, se procederd al ingreso en unidad coronaria e implatacién de cateter Swan-
Ganz para monitorizacion hemodindmica y ajuste de tratamiento. Se iniciaran drogas vasoac-
tivas, teniendo en cuenta su potencial arritmogénico y el aumento de consumo miocérdico que
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producen; la Dobutamina, con efecto inotropo positivo y que produce disminucién de resis-
tencia periféricas (disminuye poscarga), con aumento de volumen de eyeccion gracias a
ambos. Inicialmente puede producir caida en la presion arterial, si predomina el segundo com-
ponente. La Dopamina, potencialmente ttil por su efecto vasoconstrictor en pacientes hipo-
tensos, aunque puede ser deletéreo por aumento de poscarga. El Levosimendan, formaco de
reciente introduccion con efectos inotropo positivo y vasodilatador periférico, a través de la
sensibilizacion al calcio de las proteinas contractiles. Indicado en pacientes con bajo gasto
secundario a disfuncion sistdlica sin hipotension arterial grave (TAS>85 mmHg).
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La activacién normal del corazén depende del nodo sinusal, localizado en la crista termi-
nalis, en la porcion superior de la auricula derecha y comienza con la despolarizacion auricu-
lar, que produce la onda P del electrocardiograma (ECG). Las auriculas se activan de arriba
abajo y de derecha a izquierda por lo que la onda P «sinusal» sera positiva en las derivaciones
de cara inferior, en I y aVL y negativa en aVR. Cuando la activacién llega al nodo auriculo-
ventricular experimenta un retraso fisioldgico de la conduccion, responsable del segmento PR.
Una vez llega al haz de His, el impulso se distribuye rdpidamente a los ventriculos a través del
sistema especifico de conduccién (ramas del Haz de His y red de Purkinje) dando lugar a un
QRS estrecho. La repeticion de este ciclo de forma regular segtin la frecuencia de descarga del
nodo sinusal (60-100 Ipm) origina el ritmo cardiaco normal. Se denominan arritmias a las alte-
raciones de este ritmo normal, y se dividen en dos grupos: taquiarritmias si la frecuencia supe-
ra los 100 lIpm y bradiarritmias si es menor de 60 lpm.

Taquiarritmias

I. CLASIFICACION GENERAL

Se definen las taquiarritmias como aquellos ritmos (al menos tres latidos consecutivos) con
una frecuencia cardiaca mayor de 100 Ipm. Clasificaremos las taquicardias segin su origen en:

A) Supraventriculares (TSV): Aquellas que para mantenerse precisan estructuras loca-
lizadas por encima de la divisién del haz de His es decir, las auriculas y/o el nodo auriculo-
ventricular (AV). Las TSV suelen presentar QRS estrecho, ya que la activacion ventricular
depende del sistema especifico de conduccion. Sin embargo, en ocasiones dicha activacion
ventricular se realiza a través de fibras miocardicas, con lo que la taquicardia puede tener QRS
ancho, por ejemplo cuando existe bloqueo de rama (preexistente o desarrollado durante la
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taquicardia) o en las taquiarritmias auriculares conducidas de forma anterdgrada a través de
una via accesoria (como la fibrilacion auricular preexcitada o la taquicardia por reentrada AV
antidrémica).

B) Ventriculares. Taquicardias que para su mantenimiento sélo precisan tejido ventricular.

II. ACTITUD DIAGNOSTICA Y TERAPEUTICA ANTE UNA TAQUIARRITMIA
EN URGENCIAS

A) Valoracion rapida de la tolerancia de la arritmia: El objetivo es detectar una mala
tolerancia hemodindmica de la arritmia, que necesite una actuacién urgente. Debemos explo-
rar el nivel de conciencia y signos de mala perfusion periférica (palidez, sudoracion, frialdad
distal). Se debe disponer de monitorizacion electrocardiografica, tomar la tension arterial y
otras constantes vitales, la saturacion de oxigeno y canalizar una via venosa. Mientras, reali-
zaremos una anamnesis sencilla sobre sintomas graves (angina, sincope, disnea) y una explo-
racion rapida en busca de signos de insuficiencia cardiaca.

B) Anamnesis: La existencia de cardiopatia previa y su severidad es fundamental para
determinar la significacion clinica de la arritmia. El antecedente de infarto de miocardio es
fundamental desde el punto de vista de la génesis de arritmias. La coexistencia de otras enfer-
medades (EPOC, crisis asmdticas, hipertiroidismo) asi como los fadrmacos que tome el pacien-
te deben investigarse, ya que algunos pueden causar arritmias (digital, antiarritmicos, bron-
codilatadores) y otros pueden producir alteraciones electroliticas (diuréticos), que pueden
precipitarlas.

C) Exploracion fisica y analitica: La exploracién del pulso venoso yugular puede apor-
tar datos importantes: elevacion de la presion venosa como signo de insuficiencia cardiaca,
palpitaciones rdpidas y regulares en la base del cuello («signo de la rana») en la taquicardia
intranodal, ausencia de onda «a» en la fibrilacion auricular, ondas «a» ocasionales de gran
amplitud («ondas a cafién») que indican disociacién AV y que pueden observarse en las taqui-
cardias ventriculares asi como en el bloqueo AV completo. En la auscultacion cardiopulmo-
nar es importante investigar soplos, alteraciones en el desdoblamiento e intensidad de los
tonos cardiacos y broncoespasmo o insuficiencia cardiaca izquierda. En cuanto a la analitica
debemos descartar siempre hipoxemia, alteraciones idnicas y del equilibrio acido base que
pueden ser factores desencadenantes o favorecedores de las arritmias.

D) Valoracion electrocardiografica: Siempre que sea posible es fundamental obtener
un ECG de superficie de doce derivaciones. Hay que procurar conseguir un ECG previo con
el que poder comparar el actual. En el ECG se deben valorar, de forma sistematica, tres pun-
tos fundamentales: a) Frecuencia cardiaca b) regularidad y duracién de los complejos QRS
(se considera QRS ancho si dura mas de 0,12 segundos) y c) ondas p; valorar si estan pre-
sentes o no, su morfologia, su posicion respecto al QRS y la constancia o variabilidad del PR.
De cara al tratamiento y prondstico es importante identificar si se trata de una taquicardia ven-
tricular (TV) o de una TSV. Para ello resultan dtiles los cuatro pasos que se citan a continua-
cién:

1. Regularidad del QRS. Es muy util inicialmente, ya que independientemente de la
anchura del QRS, la irregularidad manifiesta mantenida descarta casi por completo el origen
ventricular de la taquicardia.

2. Anchura del QRS. Si el QRS es estrecho (menor de 0,12 s) refleja que la activacién
ventricular se realiza integramente a través de un sistema especifico de conduccién sano, lo
que indica un origen supraventricular. Si el QRS es ancho implica que la activacion de los
ventriculos ha sido mds lenta y se ha producido, al menos en parte a través de fibras miocar-
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dicas, lo que puede corresponder a una TV o a una TSV conducida a los ventriculos con abe-
rrancia, es decir, bloqueo de rama (establecido o frecuencia-dependiente) o a través de una via
accesoria. Casi un 80% de las taquicardias regulares de QRS ancho son TV, y alrededor del
95% en presencia de infarto previo. Ante la presencia de una taquicardia irregular y de QRS
ancho con complejos ventriculares de diferente duraciéon debemos sospechar una fibrilacion
auricular conducida con preexcitacion. Si se dispone de un ECG previo, puede aportar datos
utiles, como bloqueo de rama, ondas Q de infarto antiguo, preexcitacién (onda delta).

3. Valoracion de ondas Py su relacion con los complejos QRS. En las taquicardias de
QRS estrecho, la onda auricular puede dar el diagndstico, tanto por su morfologia (flutter
auricular) como por su relacién con el QRS (una P negativa en cara inferior inmediatamente
tras el QRS es tipica de las taquicardias por reentrada AV; mientras que en la mayoria de las
taquicardias AV mediadas por via accesoria la onda P se inscribe caracteristicamente unos 140
mseg tras el pico de la onda R). En las taquicardias de QRS ancho ocasionalmente se obser-
van ondas P, con un ritmo independiente del ritmo de los QRS, que indican que existe diso-
ciacién AV y confirman el diagndstico de TV. Otra expresion de disociacion AV son las cap-
turas y fusiones. Se observan en general en taquicardias ventriculares relativamente lentas, en
las que las ondas P disociadas pueden despolarizar los ventriculos produciendo latidos ade-
lantados con un QRS mas estrecho que el de la taquicardia (si los ventriculos se activan total-
mente a través del sistema de conduccién normal, dependiente del estimulo auricular se pro-
ducen las capturas, que son latidos con QRS estrecho igual al sinusal, y si los ventriculos se
activan en parte por el impulso auricular y en parte por el ventricular de la taquicardia, se pro-
duce un latido de fusion, con morfologia intermedia entre el QRS de la taquicardia y el QRS
normal).

4. Respuesta a maniobras vagales y/o ATP. Tanto las maniobras vagales como el ATP
o la adenosina frenan temporalmente la conduccién por el nodo AV. Por eso pueden inte-
rrumpir las arritmias que precisan del nodo AV para su mantenimiento (reentradas intranodal
y mediada por via accesoria) y enlentecen la respuesta ventricular en las taquicardias que
dependen de la auricula (FA, flutter y taquicardias auriculares). En las taquicardias produci-
das por reentrada con participacion del nodo AV permiten tanto el diagndstico como el trata-
miento del episodio agudo.
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Figura 1. Taquicardia regular de QRS estrecho. Tras la administracién de ATP se produce
bloqueo AV transitorio que permite identificar una taquicardia auricular.

Figura 2. Taquicardia regular de QRS ancho. Se interrumpe con masaje del seno carotideo
(MSC).

En el flutter o la taquicardia auricular con frecuencia cardiaca muy rapida, en las que no
es posible identificar las ondas P, al frenar la respuesta ventricular las maniobras vagales y/o
el ATP permiten observar el tipo de actividad auricular (Fig. 1). Por el contrario, en la mayo-
ria de los casos las maniobras vagales o el ATP no modifican las taquicardias ventriculares, que
se mantienen independientemente del nodo AV. En el caso de las taquicardias de QRS ancho
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de origen incierto, el ATP puede colaborar en el diagnéstico diferencial entre TV y TSV con
bloqueo de rama (Fig. 2). Aunque estas respuestas son las habituales a maniobras vagales
o ATP, debe sefalarse que algunas taquicardias auriculares y ventriculares, por mecanismo
de reentrada dependiente de canales de calcio, generalmente en corazones sin cardiopatia
estructural, pueden interrumpirse con estas medidas. La diferenciacién entre TV y TSV
puede ser dificil y tiene importantes implicaciones prondsticas por lo que conviene recor-
dar estos aspectos en relacion con las taquicardias de QRS ancho: a) La buena tolerancia
clinica no excluye la posibilidad de que se trate de una TV, b) En pacientes con cardiopa-
tfa estructural, sobre todo IAM previo, toda taquicardia regular de QRS ancho debe consi-
derarse una TV. Incluso si la taquicardia cede con ATP, no puede descartarse con toda segu-
ridad una TV.

E) Tratamiento. Antes de hacer un tratamiento dirigido a la arritmia nos debemos
plantear si la arritmia es la responsable de la situacion del paciente o si por el contrario es
secundaria a una enfermedad de base. Como ya se ha comentado, junto a la tolerancia cli-
nica y el diagnéstico electrocardiogrifico se debe considerar la presencia y severidad de la
cardiopatia, con ayuda de los antecedentes: infarto agudo de miocardio (IAM) previo, frac-
cion de eyeccion del ventriculo izquierdo deprimida y mediante la valoracion de signos de
insuficiencia cardiaca.

1. Taquicardia mal tolerada: Si el paciente esta inestable (bajo nivel de conciencia,
angina, insuficiencia cardiaca importante o hipotension grave) se debe realizar una cardio-
version externa sincronizada urgente, con o sin sedacion previa, dependiendo del nivel de
conciencia. En ocasiones tras la descarga aparecen arritmias ventriculares o bradicardia,
por lo que es preciso disponer de material de reanimacién cardiopulmonar (RCP) avanza-
da. En general se comienza con descargas de 100 J y se aumenta a 200-300-360 J si las
anteriores no son eficaces. Si se trata de un desfibrilador bifasico son suficientes energias
mads bajas (50-200 J).

2. Taquicardia bien tolerada: En pacientes estables podemos hacer un intento far-
macolégico de tratar la taquicardia siempre tras haberla documentado con un electrocar-
diograma de doce derivaciones.

a) Taquicardias regulares de QRS estrecho. Deben intentarse primero maniobras
vagales (Fig. 3). El masaje del seno carotideo esta contraindicado en caso de patologia arte-
rial carotidea, por lo que siempre se deben auscultar las carétidas en busca de soplos antes
de su realizacion. Si esto falla el siguiente paso es la administracién de adenosina 6 ATP en
bolos i.v. Como inconveniente presentan efectos colaterales (rubefaccion facial, malestar
general, opresion tordcica y disnea) de muy corta duracién, pero molestos para el paciente,
por lo que debe ser advertido de los mismos antes de la administracion. Esta contraindica-
da en pacientes asmadticos. La aminofilina i.v. es el “antidoto” de eleccién en caso de pro-
ducir un episodio de broncoespasmo. Un efecto adverso potencial es el desencadenamien-
to de fibrilacién auricular (1 al5%) que puede ser peligroso en pacientes con preexcitacion
ventricular. Si la arritmia continta se pueden administrar firmacos de accién mds prolon-
gada (Betabloqueantes o antagonistas del calcio).

b) Taquicardia de QRS ancho. En taquicardias regulares si no hemos conseguido
demostrar un origen supraventricular de la taquicardia tras maniobras vagales o infusién de
ATP o adenosina, debemos tratarla como si fuera de origen ventricular especialmente en
pacientes con antecedentes de infarto. Por tanto evitaremos la administracion de verapamil
i.v que puede inducir descompensacion hemodindmica importante y fibrilacién ventricular.
Podemos emplear procainamida o amiodarona i.v. En pacientes con FA preexcitada pueden
ser dtiles la flecainida y la procainamida i.v. En este contexto hay que evitar la amiodaro-
na, la lidocaina, el verapamil, el diltiazem y la digoxina pues facilitan el desarrollo de fibri-
lacion ventricular.
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Bien tolerada Mal tolerada

ORS irregulares QRS regulares VE
+ / \ sincronizada
urgente
FA QRS estrecho QRS ancho

Flutter o TA con
conduccion variable
o multifocal

Pensar siempre como
1° posibili(ljad en TV

ECG completoYTV

TSV con bloqueo de rama
o conducida por via accesoria

M. Vagales/ATP
EVITAR
VERAPAMILO

M. Vagales
ATP/Verapamilo

Frenan interrumpen Frenan interrumpen  No cambian

FA TRIN FA, Flutter TRIN o v
Flutter TRVA con bloqueo TRVA
Algunas TA derama  con bloqueo
de rama

Figura 3. Algoritmo diagnéstico de las taquicardias. TA: Taquicardia auricular. FA: Fibrilacién
auricular. TRIN: Taquicardia por reentrada intranodal. TRVA: Taquicardia por reentrada
mediada por via accesoria. TV: Taquicardia ventricular. CVE: cardioversion externa.

III. VALORACION CLINICA EN ARRITMOLOGIA. EL PACIENTE CON
PALPITACIONES

El paciente que refiere palpitaciones sin trastorno del ritmo documentado electrocardio-
graficamente supone un reto diagndstico y constituye uno de los motivos de consulta mas fre-
cuentes en cardiologfa. La etiologia de las palpitaciones es variada. Aproximadamente la mitad
de los pacientes presentan causa arritmica, un tercio psiquidtrica, principalmente en relacion
con ataques de pdnico y trastorno por ansiedad y en otro 10% una misceldnea que incluye cau-
sas medicamentosas, hipertiroidismo, anemia y consumo de cafeina o cocaina. La evaluacién
diagnéstica inicial ha de incluir historia clinica, exploracion fisica, radiografia de térax y ECG
de 12 derivaciones.

A) Historia clinica: La sensacién de palpitaciones se asocia en no pocas ocasiones con
sintomas de ansiedad siendo a veces un sintoma de una enfermedad psiquidtrica. En un estu-
dio las variables asociadas con un origen cardiaco de los sintomas fueron el sexo masculino,
la descripcion de latidos irregulares, la duracion mayor de 5 minutos de los episodios y la his-
toria de cardiopatia estructural. En cualquier paciente con sospecha de presentar una arritmia
cardiaca debemos preguntar por antecedentes de cardiopatia y por la presencia de sintomas
acompaiiantes como disnea, angina o sincope que nos pueden poner en alerta ante la existen-



222 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

cia de problemas cardiovasculares asociados. Las taquiarritmias pueden producir angina por
aumento de la demanda miocérdica de oxigeno (angina hemodindmica). Hay que indagar tam-
bién acerca del uso de farmacos cardioactivos y sustancias toxicas: antiarritmicos, broncodila-
tadores, antihistaminicos, antibigticos, alcohol, cafeina, cocaina. La historia familiar de muer-
te subita puede poner en la pista de enfermedades como la miocardiopatia hipertréfica, el QT
largo congénito o el sindrome de Brugada. La tolerancia clinica de una taquicardia esta deter-
minada por su frecuencia ventricular, duraciéon del QRS (a mayor duracién menor eficiencia
mecanica del latido) y presencia de cardiopatia estructural, por lo que la mala tolerancia de una
taquiarritmia no nos debe llevar por si sola al diagndstico de origen ventricular. Las taquicar-
dias supraventriculares pueden acompaiiarse de sincope, sobre todo al inicio de la taquicardia
por un mecanismo vasovagal o al final por originar pausas compensadoras.

C) Exploracion fisica y Rx de torax: Su utilidad principal es la de poner de manifiesto
signos de cardiopatia estructural. El ecocardiograma transtoracico es hoy dia por su gran acce-
sibilidad el medio mas util en la valoracion de la estructura y funcién cardiacas. Debemos rea-
lizarlo ante la sospecha clinica de cardiopatia.

D) Pruebas adicionales: En los pacientes en los que la valoracion inicial sugiera un ori-
gen arritmico de sus sintomas, especialmente si presentan cardiopatia estructural, mala tole-
rancia clinica o historia familiar de muerte subita, sincope o arritmias es necesario una valora-
cién adicional. Las exploraciones complementarias disponibles son la monitorizacién electro-
cardiografica prolongada (Holter de 24 horas, registradora de eventos y Holter implantable), la
ergometria y el estudio electrofisioldgico (EEF).

1. La monitorizacién electrocardiografica prolongada. Estd indicada siempre que se
sospeche una arritmia, pero no se haya documentado. El tipo de monitorizacion lo elegiremos
en funcion de la frecuencia y severidad de los sintomas del paciente.

2. Ergometria. Estd indicada en pacientes que presentan sus sintomas durante el esfuer-
zo y el postejercicio.

3. El EEF. Estd indicado en pacientes con palpitaciones que preceden a un episodio sin-
copal y cuando se ha comprobado un pulso rdpido sin documentacién de taquicardia en la valo-
racién completa inicial, que ha de incluir Holter de 24 horas. El EEF tiene su mayor valor diag-
néstico cuando se consigue inducir la arritmia clinica, una arritmia que desencadena los sinto-
mas del paciente (palpitaciones, sincope). Aun asi se considera poco comtn inducir una TRAV
o una TRIN sin que estas sean las responsables de las manifestaciones clinicas.

E) Tratamiento: Una vez concluido el estudio diagndstico el tratamiento serd el especi-
fico de la arritmia diagnosticada, que discutiremos a continuacion. Si no hemos llegado a nin-
gin diagndstico se puede iniciar un tratamiento empirico betabloqueante en los pacientes con
palpitaciones fuertemente sintomaticas.

IV. TAQUIARRITMIAS ESPECIFICAS

En la actualidad la ablacién percutdnea con catéter se ha convertido en el tratamiento de
eleccion de muchas de las taquicardias observadas en la clinica, por lo que discutiremos sus
indicaciones en un apartado especifico de este capitulo. Esta técnica presenta diferente efica-
cia y posibles complicaciones en funcién del sustrato que pretendamos abordar, pero como
concepto general debemos ofrecer precozmente este tratamiento al paciente en que esté indi-
cado, sobre todo cuando la arritmia ha sido mal tolerada o es potencialmente peligrosa y tam-
bién antes de someter al paciente a un tratamiento antiarritmico crénico que no estd exento de
efectos secundarios. Como norma en cuanto al tratamiento médico evitaremos la asociacion de
farmacos antiarritmicos especialmente del mismo grupo farmacoldgico.
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A) Taquicardias Supraventriculares

1. Taquicardia sinusal: Se caracteriza por un ritmo con morfologia de la onda P idéntica a
la del ritmo sinusal normal. La mayoria de las ocasiones es secundaria a condiciones fisiolégicas
(ejercicio, ansiedad) o patoldgicas (fiebre, anemia, hipertiroidismo). El tratamiento debe ser la
correccion de estas circunstancias.

2. Taquicardias auriculares: Son las que para mantenerse sélo precisan de tejido auricular.
La frecuencia de las ondas P es variable, en general entre 130 y 220 Ipm. La morfologia de las
ondas P dependerd del punto en el que se origine la despolarizacion auricular. Por ejemplo, sera
negativa en II, IIl y aVF cuando el origen esté en la parte inferior de la auricula, o negativaen Iy
aVL y positiva en V1 cuando la activacién auricular proceda de la auricula izquierda. La frecuen-
cia cardiaca depende de la conduccién a los ventriculos (1:1, 2:1), que puede ser variable. Con
maniobras vagales o formacos frenadores del nodo AV, al aumentar el grado de bloqueo, se redu-
ce la respuesta ventricular pero en general no se interrumpe la taquicardia, lo que resulta ttil para
el diagndstico diferencial. Las taquicardias auriculares pueden tener un comportamiento paroxis-
tico o incesante. Pueden distinguirse dos tipos.

a) Taquicardia auricular unifocal. La onda P tiene una morfologia constante. Se clasifican
en: 1) Taquicardias auriculares por aumento del automatismo, que se observan en pacientes con
neumopatias, intoxicacion digitdlica (a menudo con bloqueo AV 2:1 o mas avanzado) y también
en personas jovenes sin cardiopatia y 2) Taquicardias auriculares por microreentrada, caracteriza-
das por la posibilidad de interrupcién con maniobras vagales y ATP/verapamilo y la inducibilidad
mediante estimulacion programada durante el EEF.

En cuanto al tratamiento agudo de la taquicardia auricular focal lo primero es la correccion
de factores desencadenantes si los identificamos. Conviene destacar que las taquicardias de meca-
nismo automatico no responden a la cardioversion eléctrica. Si pueden hacerlo las debidas a
microreentrada. Puede hacerse un ensayo terapéutico con ATP. Si la taquicardia continda estd indi-
cada la administracion de betabloqueantes o antagonistas del calcio no dihidropiridinicos i.v. que
frenardn la respuesta ventricular y en ocasiones terminardn la taquicardia. Los formacos del grupo
Ia o Ic pueden también ser efectivos en la supresion de la arritmia. No se debe insistir en la supre-
sion de la arritmia y menos atin a expensas de hacer combinaciones peligrosas de formacos antia-
rritmicos de manera que, si la arritmia persiste o es incesante, un adecuado control de la frecuen-
cia ventricular e ingreso del paciente para valorar ablacién percutdnea con catéter puede ser lo mds
adecuado. En el tratamiento preventivo de pacientes con crisis frecuentes son de eleccion los cal-
cioantagonistas y betabloqueantes. Como segunda opcidn se pueden administrar antiarritmicos de
clase Ic. La ablacion con radiofrecuencia del foco de la taquicardia auricular se ha convertido en
un tratamiento de primera linea en casos sintomdticos de taquicardia auricular unifocal con mal
control a pesar de tratamiento antiarritmico o por eleccion personal del paciente. En las pocas
taquicardias auriculares no susceptibles de ablacion, con mal control de los sintomas, intolerancia
al tratamiento antiarritmico o comportamiento incesante (pueden ocasionar disfuncion sistélica:
taquimiocardiopatia) estd indicada la ablacién del nodo AV e implante de marcapasos definitivo.

b) Taquicardia auricular multifocal: Se caracteriza por la presencia de ondas P de al menos
tres morfologfas diferentes de la sinusal, con intervalos P-P irregulares, por lo que los QRS son
arritmicos. Aparece en general en enfermos graves, tipicamente durante reagudizaciones de EPOC
y en el contexto de hipoxia, alteraciones electroliticas, uso de teofilinas, etc. El tratamiento se basa
en corregir o mejorar la causa subyacente. Responde mal al tratamiento antiarritmico. Pueden ser
eficaces el sulfato de magnesio, el verapamilo y el metoprolol, aunque este dltimo estd contrain-
dicado en los pacientes con broncoespasmo e insuficiencia cardiaca descompensada. La cardio-
version eléctrica no es eficaz y no estd indicada.

3. Flutter auricular: Se caracteriza por un ritmo auricular rapido, regular y organizado, visi-
ble en el ECG en forma de ondas monomorfas sin segmento isoeléctrico entre ellas (aspecto en
“dientes de sierra”), denominadas ondas F. La forma mads frecuente es el flutter tipico o istmico,
denominado asi por estar implicado el istmo cavo-tricuspideo (ICT) en el circuito; se produ-
ce por un mecanismo de reentrada que engloba gran parte la auricula derecha (macroreentra-
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da) alrededor del anillo tricispide (v. Fig. 4). En su forma comtin el sentido de giro de la activa-
cion auricular es en sentido antihorario. La frecuencia de las ondas F es de 250-350 Ipm y su pola-
ridad es negativa en las derivaciones II, III, AVF, V5 y V6 y positiva en V1. En su forma no comtn
el sentido de giro es horario y presenta ondas positivas en cara inferior. Otras formas mas raras de
flutter denominados atipicos (no dependen del ICT sino de otras estructuras auriculares o cicatri-
ces previas) se producen por mecanismos diferentes y pueden presentar una frecuencia auricular
mayor y ondas F con distinta polaridad y a menudo «melladas». La distincién entre ambos tipos
de flutter es importante ya que tiene implicaciones terapéuticas. Por su forma de presentacion
podemos distinguir el flutter paroxistico, frecuentemente sin cardiopatia y a veces asociado a pato-
logia extracardiaca (sobre todo EPOC), y el flutter crénico/permanente, casi siempre en pacientes
con cardiopatia (valvular, isquémica, postcirugia). Con cierta frecuencia el flutter coexiste con
fibrilacion auricular. El flutter auricular suele presentarse como una taquicardia regular de QRS
estrecho en torno a 150 Ipm, ya que la respuesta ventricular suele ser 2:1. Puede observarse con-
duccion 1:1 en pacientes con via accesoria con conduccion anterégrada rapida, exceso de cateco-
laminas o por efecto de farmacos antiarritmicos. Asimismo puede existir mayor grado de bloqueo
(3:1,4:1 o mayor) bajo tratamiento con farmacos frenadores del nodo AV o cuando coexiste enfer-
medad del sistema de conduccién. En algunos casos la respuesta ventricular puede ser irregular,
por conduccién AV variable, y en otros el QRS puede ser ancho (via accesoria, bloqueo de rama
preexistente o funcional).

En el tratamiento hay que considerar tres aspectos:

a) reversion a ritmo sinusal: El flutter auricular suele tener mala respuesta a la cardiover-
sion farmacoldgica. Recientemente dofetilide y, sobre todo, ibutilide, antiarritmicos del grupo 111,
han demostrado ser efectivos para la reversion a ritmo sinusal, pero atin no estdn disponibles en
Espaiia. Los farmacos del grupo Ic (flecainida, propafenona) y Ia (procainamida, quinidina) y III
(amiodarona) tienen una eficacia bastante limitada y presentan riesgo de proarritmia y efecto
inotrépico negativo. Ademas pueden enlentecer la frecuencia auricular y favorecer una conduc-
cién 1:1 a los ventriculos, por lo que deben utilizarse asociados a farmacos que controlen la res-
puesta ventricular, especialmente la quinidina y la flecainida En general esto no es necesario con
amiodarona o propafenona que tienen capacidad intrinseca frenadora del nodo AV. En pacientes
con cardiopatia subyacente o que presentan flutter con conduccién 1:1, puede existir compromiso
hemodindmico y el tratamiento de eleccion es la cardioversion eléctrica sincronizada. En el flut-
ter comun suelen ser suficientes energias de 50-100 J, mientras que el no comun puede requerir
energias superiores (200-300 J). En pacientes sin deterioro hemodindmico significativo y flutter
de menos de 48 horas de evolucion esta indicada la cardioversion eléctrica. Si el tiempo de evo-
lucién es mayor o si no conocemos el momento de inicio se debe controlar la respuesta ventricu-
lar e iniciar anticoagulacion, para posteriormente realizar una cardioversion eléctrica programada
de forma andloga al algoritmo terapéutico que se sigue en pacientes con FA. A menudo el flutter
aparece en el contexto de otras patologias, como la reagudizacion de EPOC o la embolia pul-
monar y el tratamiento adecuado de las mismas es fundamental en el manejo de la arritmia.
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Figura 4. Flutter auricular comin.
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b) Prevencion de las recurrencias: la ablacion mediante radiofrecuencia del istmo cavo-
tricuspideo tiene un alto indice de éxito (>90%) con bajo riesgo de complicaciones, por lo que
se ha convertido en el tratamiento de eleccion en el flutter comiin recurrente. El tratamiento
farmacoldgico tiene un papel muy limitado tanto por su escasa eficacia como por sus efectos
adversos, entre los que destaca la arritmogenia. Pueden utilizarse farmacos Ic (propafenona,
flecainida) y III (amiodarona o sotalol).

¢) Anticoagulacion: aunque el riesgo embdlico se supone menor que en la fibrilacién
auricular, se recomienda anticoagulacién con las mismas pautas que en ésta, sobre todo en
pacientes con cardiopatia y en el periodo pericardioversion.

4. Fibrilaciéon auricular. La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia sostenida mds fre-
cuente y la responsable del mayor nimero de hospitalizaciones. Su prevalencia estd en aumen-
to, y se incrementa con la edad y con la coexistencia de cardiopatia, constituyendo un factor
predictor de morbimortalidad en quienes la padecen. Ademds de los sintomas que puede pro-
ducir la propia FA (palpitaciones, astenia), atribuibles a la taquicardia e irregularidad del ritmo
cardiaco, la pérdida de la actividad mecdnica auricular puede precipitar un deterioro hemodi-
namico importante en pacientes con cardiopatia. La taquicardia mantenida puede producir un
empeoramiento de la funcién sistdlica ventricular (taquimiocardiopatia). A todo ello hay que
afladir las potenciales complicaciones cardioembdlicas y la necesidad de tratamiento antitrom-
bético crénico, que aumenta el riesgo hemorragico.

La FA se caracteriza por ondas de pequefio tamafio que se propagan en diferentes direc-
ciones y provocan despolarizaciones auriculares desorganizadas sin una contraccién auricular
eficaz. Se manifiesta en el ECG por ondas irregulares muy rapidas de bajo voltaje (ondas f).
La respuesta ventricular es irregular y generalmente rdpida (salvo tratamiento farmacoldgico o
trastorno de conduccion preexistente). Cuando se observa una fibrilacién auricular con QRS
ritmicos y lentos se debe sospechar bloqueo AV completo y ritmo de escape.

a) Clasificacién. Aproximadamente el 75% de los casos de FA estan en relacién con pato-
logia subyacente por lo que se denomina FA secundaria. La mayoria presentan cardiopatias
(sobre todo hipertensiva, isquémica o valvulopatias), pero algunos casos son secundarios a
patologia extracardiaca (hipertiroidismo, embolia pulmonar). En aproximadamente el 25% de
los casos no se identifica ninguna causa, lo que se conoce como FA primaria, idiopdtica o «soli-
taria». Algunos de estos casos se relacionan con alteraciones del tono vegetativo (FA vagal y
adrenérgica) y otros con la presencia de focos éctopicos generalemente en las venas pulmona-
res que originan y a veces mantienen la FA. Por su forma de presentacion la FA puede clasifi-
carse en paroxistica, persistente y permanente (Tabla I).

b) Tratamiento. Los objetivos del tratamiento son: 1) control de la respuesta ventricular,
2) restauracion del ritmo sinusal en los pacientes susceptibles en los que resulta seguro su
intento, 3) profilaxis de enfermedad tromboembdlica arterial.

c¢) Actitud ante el episodio agudo de FA.(Fig. 6) Al igual que en todas las arritmias, la
primera evaluacion debe ir dirigida a determinar si el paciente se encuentra estable desde un
punto de vista clinico y hemodindmico. Si existiera inestabilidad hemodindmica se debe reali-
zar cardioversion eléctrica urgente sincronizada.

En el caso de que el paciente esté estable, se debe intentar siempre controlar la FC e ini-
ciar la profilaxis de la enfermedad tromboembélica (ver apartado Prevencién de las complica-
ciones tromboembdlicas). Si la FA presenta un tiempo de evolucion inferior a 48 horas, el
paciente ha estado correctamente anticoagulado al menos durante las tres semanas previas o
bien nos aseguramos de que no existen trombos en la AI mediante un ecocardiograma transe-
sofdgico (ETE), se debe plantear la conveniencia de llevar a cabo la cardioversion, teniendo en
cuenta los factores expuestos en la Tabla II.

No se han encontrado diferencias en mortalidad a medio plazo entre un abordaje de con-
trol de la FC frente a la restauracion del ritmo sinusal en pacientes mayores de 65 afios. Sin
embargo si parece existir una mejor tolerancia al ejercicio en los que se consigue mantener el
sinusal. Sin embargo, la mayoria de los expertos estdn de acuerdo en que, ante el primer epi-
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Tabla I. Clasificacion de la fibrilacion auricular.

Curso clinico Duracion Actitud
PAROXISTICA Curso autolimitado. <2-7 dias Observacion,
Responde a farmacos CV farmacologica y si no revierte,

valorar CV eléctrica
Si episodios frecuentes, tto

preventivo
PERSISTENTE No autolimitada >2-7 dias CV o control de FC Prevenir
Peor repuesta a farmacos recurrencias. Anticoagulacién
PERMANENTE Curso prolongado. No se ha Meses-aflos  Control de la respuesta ventricular
conseguido reversion a (farmacos o ablacion)
ritmo sinusal tras CV, ha Anticoagulacion

recurrido o no se intenta.

Tabla II. Factores a valorar en la decision de cardiovertir una FA de reciente comienzo.

Factores a favor de cardioversion Factores en contra de cardioversién
1. Primer episodio de fibrilacién auricular 1. Alta probabilidad de recurrencia precoz:
2. Historia previa de fibrilacion auricular paro- 1.1. Duracién de la arritmia > 1 afio.
xistica y no de persistente o de permanente 1.2. Antecedentes de al menos dos cardiover-
3. Fibrilacién auricular secundaria a una enfer- siones eléctricas previas o de fracaso de al
medad transitoria o corregible menos dos farmacos antiarritmicos para

mantener el ritmo sinusal.

. Recaida precoz de la arritmia (<1 mes, tras
la cardioversion)

» . 1.4. Valvulopatia mitral.

5. Eleccién del paciente 1.5. Auricula izquierda dilatada (>55mm).

4. Fibrilacion auricular que produce sintomato- 3
logia grave o con limitacién (angor, IC, sin-
cope, mala tolerancia subjetiva)

2. Rechazo del paciente.

sodio de FA persistente, merece la pena intentar la reversion a ritmo sinusal. Existen una serie de
factores que predicen la probabilidad de mantener el ritmo sinusal a medio plazo y que deben ser
valorados. (Tabla II).

Si finalmente se decide recuperar el ritmo sinusal, el siguiente punto a valorar serd la exis-
tencia de cardiopatia estructural. En aquellos casos en los que no exista cardiopatia estructural se
puede administrar un farmaco antiarritmico del grupo Ic (flecainida, generalmente asociada a un
frenador del nodo AV, o propafenona), preferiblemente por via oral. Si el paciente ya tomaba un
farmaco antiarritmico, no se debe asociar uno nuevo. Cuando el farmaco sea del grupo Ic, se puede
dar una dosis de carga. En los casos en los que exista cardiopatia estructural no se deben dar far-
macos del grupo Ic ya que son depresores de la contractilidad. Probablemente la mejor opcién en
estos casos sea la cardioversion eléctrica. La amiodarona presenta una escasa eficacia para la car-
dioversion, sin embargo ha demostrado su utilidad para prevenir la recidiva precoz, por lo que,
individualizando cada caso, se podria iniciar la administracién de amiodarona antes de la cardio-
version eléctrica. Cuando la FA presente un tiempo de evolucién mayor de 48 horas o indetermi-
nado, el paciente no haya estado correctamente anticoagulado durante las tres semanas anteriores
o0 existan trombos en la auricula izquierda, se debe controlar la FC e iniciar tratamiento de profi-
laxis de la enfermedad tromboembdlica y no cardiovertir hasta que el procedimiento sea seguro.

La FA en el sindrome WPW tiene caracteristicas especiales. Tiene un riesgo potencial mayor,
por la posibilidad de conduccion rdpida a los ventriculos a través de la via accesoria. En el ECG
se observa un ritmo irregular de QRS ancho y la anchura del QRS es variable en los distintos lati-
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dos, dependiendo del grado de preexcitacién. En caso de inestabilidad hemodindmica se debe rea-
lizar cardioversion eléctrica. Si es bien tolerada se pueden emplear farmacos antiarritmicos del
grupo Ic o procainamida. En pacientes con FA con conduccién rdpida por la via accesoria no son
ttiles los farmacos frenadores del nodo AV e incluso son peligrosos. No debemos emplear amio-
darona i.v, lidocaina, verapamil, diltiazem ni digoxina, pues se han descrito casos de degeneracion
en fibrilacion ventricular con estos farmacos. Tras conseguir la reversion a ritmo sinusal el mejor
tratamiento serd la ablacién por radiofrecuencia de la via accesoria.

d) Prevencion de recurrencias. El 50% de los pacientes en los que la FA se revierte a ritmo
sinusal sufren una recurrencia durante el primer afio de seguimiento. Los factores mds relevantes
asociados a una mayor incidencia de recidivas son la edad avanzada, la presencia de cardiopatia y
la dilatacién auricular izquierda. El primer paso debe ser tratar adecuadamente la enfermedad sub-
yacente y evitar los factores desencadenantes. Se debe asumir que el objetivo del tratamiento antia-
rritmico se dirige a mejorar la calidad de vida de los pacientes y no la supervivencia. Desde este
punto de vista, el primer episodio de FA y la FA paroxistica poco frecuente y bien tolerada no seri-
an subsidiarios de tratamiento farmacoldgico antiarritmico de mantenimiento. Los pacientes con
episodios frecuentes y de corta duracién no tienen un abordaje farmacolégico claramente estable-
cido, pudiendo beneficiarse de otras alternativas (ablacién con catéter). Debemos plantearnos tra-
tamiento antiarritmico de mantenimiento en aquellos pacientes con episodios de FA frecuentes y
mal tolerados clinica o hemodindmicamente.

En pacientes sin cardiopatia estructural se utilizan en general flecainida (asociada en general
a frenadores del nodo AV) o propafenona. En los que tienen insuficiencia cardiaca o disfuncion
ventricular izquierda el farmaco de eleccién es la amiodarona. El sotalol, que no es demasiado ttil
en la cardioversion aguda, ha demostrado ser eficaz en la prevencion de recurrencias, y puede ser
muy apropiado en pacientes con cardiopatia isquémica (en los que los formacos Ic estdn contrain-
dicados) por su efecto betabloqueante. El dofetilide, atin no comercializado en nuestro medio, tam-
bién es eficaz y no aumenta la mortalidad en pacientes con disfuncion ventricular grave. Sotalol y
dofetilide pueden prolongar el QT y desencadenar arritmias ventriculares polimorficas, especial-
mente al inicio del tratamiento y si existen factores predisponentes (insuficiencia cardiaca, altera-
ciones electroliticas). Por ello es recomendable que el inicio del tratamiento se realice en el hos-
pital, con monitorizacién del ritmo cardiaco.

e) Control de la respuesta ventricular. El control de la FC debe ser un objetivo en todos los
pacientes con FA. Actualmente se aconseja una FC en reposo de 60-80 lat/min y 90-115 lat/min
durante el ejercicio. Para el control de la FC el primer paso es establecer si el paciente presenta
alguna circunstancia que favorezca una FC elevada y corregirla, posteriormente se valora si se
encuentra en insuficiencia cardiaca, en estos pacientes se debe tratar primero la insuficiencia car-
diaca. Una vez llevadas a cabo estas medidas si mantiene una FC alta se inicia tratamiento con
digoxina intravenosa. Si no se consigue el control de la frecuencia se puede asociar diltiazem o
como ultima alternativa amiodarona. En los pacientes que no presentan insuficiencia cardiaca se
pueden utilizar betabloqueantes y calcio-antagonistas no dihidropiridinicos, eligiendo entre ellos
en funcion de las caracteristicas de cada paciente. El diltiazem no eleva los niveles plasméticos de
digoxina, tiene un menor efecto inotrépico negativo y un amplio margen terapéutico por lo que se
recomienda como primera eleccién. A menudo resulta muy ttil utilizar la combinacién de digoxi-
na con estos farmacos si el tratamiento en monoterapia no es efectivo. Cuando se asocian estos
farmacos hay que tener en cuenta que la asociacion con digoxina requiere de una reduccion en la
dosis de esta tltima (especialmente en ancianos), que el verapamil puede elevar los niveles plas-
maticos de digoxina, que la asociacién digoxina y betabloqueantes produce més bradicardia y que
en general no se deben asociar calcio-antagonistas y betabloqueantes. En pacientes en los que no
se consigue control de la respuesta ventricular a pesar de estas combinaciones de farmacos y con-
tindan sintomadticos o desarrollan taquimiocardiopatia, se debe considerar la ablacion por radio-
frecuencia del nodo AV e implante de marcapasos definitivo.

f) Prevencion de las complicaciones tromboembodlicas. La FA es la causa mas frecuente de

embolia de origen cardiaco y el 75% de las mismas se manifiestan como accidente cerebrovascu-
lar. El riesgo es mayor al inicio de la FA y en el periodo pericardioversién y muy similar indepen-
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dientemente de que la FA sea paroxistica, persistente o permanente. En relacién con la cardiover-
sién se deben tener en cuenta los siguientes puntos: a) Mantener el INR entre 2-3 durante las al
menos tres semanas previas y al menos tres semanas después de la cardioversion si la FA es de evo-
lucién indeterminada o superior a 48 horas. En pacientes con riesgo embdlico (Tabla III) la ten-
dencia actual es a mantener la anticoagulacion de manera indefinida, b) No hacer diferencias en los
criterios de anticoagulacion entre el flutter y la FA, ¢) Se puede llevar a cabo la cardioversion inde-
pendientemente del tiempo de evolucién si no se detectan trombos intracardiacos en un ETE, man-

Episodio
agudo de FA

Control de FC
y profilaxis TE

Evolucién< 48h.
Anticoagulacion > 3
semanas
o trombos Al (ETE
Si

Interesa
recuperar el ritmo
sinusal

Control de FC y
sintomas.
Profilaxis TE

Ausencia de
cardiopatia

Cardioversion
eléctrica

Flecainida
Propafenona

Valorar
amiodarona

Revierte a ritmo
sinusal

Si No

Alta sin tratamiento.
Si frecuente o
sintomatica,
tratamiento
antiarritmico de
mantenimiento

Cardioversion
eléctrica en <48
horas

Estabilidad hemodinamica

Cardioversion eléctrica.
Iniciar anticoagulacion

Control de FC 'y
sintomas.
Profilaxis TE

Figura 5. Actitud ante el episodio agudo de FA
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teniendo la anticoagulacion un minimo de tres semanas tras la cardioversion, d) Se puede realizar
la cardioversion sin anticoagulacion si la FA presenta una duracion menor de 48 horas en pacientes
sin antecedentes de valvulopatfa mitral ni de embolia, e) Si se debe proceder a una cardioversion
urgente es aconsejable iniciar anticoagulacion con heparina, f) En aquellos pacientes que presenten
una conversion espontdnea a ritmo sinusal se deben manejar como si se hubiera llevado a cabo una
cardioversion eléctrica o farmacoldgica.

Se recomienda iniciar tratamiento anticoagulante en aquellos pacientes que presenten 1 factor
de riesgo (FR) elevado o 2 FR moderados, antiagregante en los pacientes <65 afios sin FR y en
aquellos con 1 FR moderado se debe tener en cuenta el riesgo de sangrado y la capacidad de con-
seguir un adecuado control del tratamiento anticoagulante en la decision de indicar anticoagulacion
o antiagregacion. Hacemos mencion aparte de la valvulopatia mitral por su alta capacidad emboli-
gena (22-32% anual), debiendo recibir anticoagulacion todos aquellos pacientes con estenosis o
insuficiencia mitral reumdtica, insuficiencia mitral degenerativa, prolapso de la valvula mitral y cal-
cificacién del anillo valvular mitral. Varios estudios han demostrado que el tratamiento preventivo
mas eficaz es la anticoagulacion oral, manteniendo un INR entre 2 y 3. El riesgo de sangrado se
correlaciona con la intensidad de la anticoagulacion. En pacientes ancianos es preferible mantener
un INR cercano a 2, mientras que en los de alto riesgo (estenosis mitral, ictus previo) debe estar cer-
cano a 3. Unicamente en los pacientes de muy bajo riesgo (menores de 65 afios, sin factores de ries-
go) puede utilizarse antiagregacion (AAS: 300 mg/dia o trifusal ente 300-900 mg/dia), asi como en
los que la anticoagulacion oral esté contraindicada. La asociacion de AAS y anticoagulacion oral
no aporta beneficio en la prevencién de fenémenos tromboembdélicos y aumenta el riesgo hemo-
rragico, por lo que se recomienda s6lo en caso de embolia a pesar de correcta anticoagulacion, indi-
cacién absoluta de antiagregacion (coronarios) o puntualmente para poder mantener niveles de INR
mas bajos de los recomendados (trifusal y acenocumarol). La asociacion de dos antiagregantes
(AAS y clopidogrel) es claramente inferior a la anticoagulacién oral crénica en este contexto.

Tabla III. Factores de riesgo enfermedad tromboembdlica arterial en la FA.

Riesgo alto

1- Edad > 75 afios

2- Hipertensi6n arterial

3- Valvulopatia mitral

4- Insuficiencia cardiaca sistdlica o FE< 40%

5- Ictus/AIT isquémico o embolia arterial periférica.
Riesgo moderado

1- Diabetes mellitus

2- Cardiopatia isquémica

3- Edad >65 afios.

g) Tratamiento no farmacolégico de la FA. En los ultimos afios se han descrito nuevas
técnicas que pueden tener un papel en el manejo de la FA: a) cirugia (procedimiento de Maze)
en pacientes sometidos a cirugia cardiaca por otro motivo, b) ablacion por radiofrecuencia.
Esta especialmente indicada en pacientes con multiples episodios resistentes a antiarritmicos,
sobre todo en ausencia de cardiopatia estructural, ¢) estimulacién auricular con algoritmos de
prevencién de FA en pacientes con indicacién de marcapasos definitivo por otra causa como
sindrome bradicardia taquicardia y d) desfibrilador auricular, que actualmente esta en desuso.

5. Taquicardia por reentrada intranodal (TRIN) (Fig. 6). Es la taquicardia paroxistica
supraventricular mds frecuente, especialmente en mujeres de edad media. Se produce por un
mecanismo de reentrada localizada en el nodo AV vy el sustrato anatémico-funcional es la exis-
tencia de dos vias de conduccién a través del nodo AV, con velocidad de conduccién y perio-
do refractario distintos. La taquicardia intranodal comun o «lenta-rapida» (90%) se caracteri-
za porque la via lenta nodal conduce anterégradamente, activando los ventriculos y la via rapi-
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da retrégradamente, despolarizando las auriculas en sentido caudocraneal. La relacién AV
es 1:1 y dado que el circuito de reentrada es pequefio y la activacion auricular depende de
la via rdpida, auriculas y ventriculos se activan de forma pricticamente simultdnea. En el
ECG los QRS y las ondas P retrogradas se superponen, de forma que la onda P puede no
ser visible o deformar ligeramente las porciones iniciales o mds frecuentemente finales del
QRS (pseudo-onda S en II o pseudo-onda r” en V1). El tratamiento de la crisis de taquicar-
dia debe empezar con la realizacién de maniobras vagales ya que la maniobra de Valsalva
o el masaje del seno carotideo son sencillas y rapidas, aunque su eficacia no es muy alta.
El tratamiento farmacolégico se fundamenta en el bloqueo del nodo AV, que forma parte del
circuito de reentrada. Los fairmacos de primera eleccion son el ATP y la adenosina, por su
alta eficacia (superior al 90%) y su efecto fugaz. Ademds resultan utiles para el diagnésti-
co diferencial entre las taquicardias por reentrada AV y las auriculares. El verapamilo iv.
tiene una eficacia similar y una vida media mds larga, por lo que resulta ttil si la taquicar-
dia recurre tras la administracion de ATP, o si éste esta contraindicado. Para la prevencion
de recurrencias hay que individualizar el tratamiento en funcién de la frecuencia y reper-
cusion clinica de las mismas. En algunos casos puede ser suficiente la realizacion de
maniobras vagales por el paciente o el tratamiento farmacolégico sélo durante las crisis, sin
precisar tratamiento crénico. En caso de recurrencias frecuentes o que afecten a la calidad
de vida del paciente o simplemente por su eleccion, existen dos opciones 1) farmacos fre-
nadores del nodo AV como verapamilo, betabloqueantes de vida media larga o antiarritmi-
cos del grupo Ic (salvo en pacientes con cardiopatia estructural relevante) y 2) ablacién por
radiofrecuencia. Hoy dia esta es la alternativa mds empleada y hay que ofrecerla a los
pacientes dada la alta eficacia (>90%) con escasas complicaciones (<0.5% de bloqueo AV)
ya que resulta curativa, desapareciendo las recurrencias y evitando el empleo de fairmacos

U g e e 7 e A

Figura 6. Registro de Holter en el que se observa el inicio de una TRIN. Tras un extrasistole
auricular (EA) que se conduce a través de la via lenta (PR largo), se produce una
taquicardia regular de QRS estrecho en la que se observa una onda P retrégrada (P”)
inmediatamente detrds del QRS

6. Taquicardia por reentrada auriculoventricular mediada por via accesoria: Estas
taquicardias son mds frecuentes en el sexo masculino y generalmente se producen en pacien-
tes con corazon sano, aunque se pueden asociar a cardiopatias (anomalia de Ebstein, prolapso
mitral). Precisan de la existencia de una conexién anormal (via accesoria) entre auriculas y
ventriculos, formada por una banda de tejido miocardico. Cuando en ritmo sinusal la via acce-
soria tiene capacidad de conduccion anterdgrada, origina el patron electrocardiografico de pre-
excitacion, caracterizado por un PR corto, onda delta (empastamiento inicial del QRS) y QRS
ancho. Esto se produce porque la via accesoria conduce mds rdpidamente que el nodo AV, por
lo que la activacion ventricular se adelanta (preexcitacion), originando un intervalo PR corto.
Como esta activacion ventricular se lleva a cabo a través de fibras miocardicas, la porcion ini-
cial del QRS se ensancha, originando la onda delta. La porcién final del QRS es normal por-
que depende del sistema de conduccion. Si la via accesoria sélo tiene capacidad de conduccion
retrograda, se denomina via oculta: el ECG en ritmo sinusal es normal pero existe un sustrato
para la aparicién de taquicardias. Cuando la via accesoria interviene en la produccién de taqui-
cardias se habla de sindrome de WPW. En estas taquicardias, la via accesoria permite consti-
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tuir un circuito de reentrada en el que estdn involucrados la propia via accesoria, la auricula,
el nodo AV y el ventriculo. En la forma tipica de taquicardia mediada por via accesoria, deno-
minada ortodrémica, el nodo AV conduce anterégradamente, despolarizando el ventriculo a
través del sistema especifico de conduccion, por lo que el QRS es estrecho (salvo bloqueo de
rama preexistente o desarrollado durante la taquicardia), mientras que la via accesoria condu-
ce el impulso retrégradamente a la auricula. En la forma antidrémica, muy poco frecuente
(generalmente en pacientes con varias vias), la via accesoria conduce anterégradamente y pro-
duce una taquicardia de QRS ancho que puede ser indistinguible de una taquicardia ventricu-
lar. Las vias con conduccién anterdgrada pueden permitir una conduccion rapida al ventriculo
de taquiarritmias auriculares (taquicardia, flutter y fibrilacion auricular) y como ya se comen-
té previamente, puede dar lugar a fibrilacion ventricular. Aunque es poco frecuente, en algu-
nos casos el sintoma inicial en los pacientes con WPW puede ser la muerte stbita. El trata-
miento del episodio agudo de taquicardia reentrante AV por via accesoria (orto o antidrémica)
en caso de compromiso hemodindmico severo (hipotension grave, sincope) es la cardioversion
eléctrica inmediata. No obstante, es raro que sea necesaria si se dispone de ATP o adenosina,
ya que su accién es muy rapida. El tratamiento de los episodios es superponible al de la taqui-
cardia intranodal. La taquicardia antidromica puede ser indistinguible de una TV, por lo que es
preferible evitar el uso de verapamilo. Son eficaces los farmacos que actian bloqueando la via
accesoria, como flecainida, propafenona o procainamida.

En la prevencion de recurrencias de taquicardias reentrantes por via accesoria (orto o anti-
dromica), el tratamiento de eleccion de los pacientes sintomaticos es la ablacion con radiofre-
cuencia. Los pacientes asintomadticos con patrén de preexcitacion en el ECG no precisan tra-
tamiento, salvo en determinados pacientes, como pilotos, conductores profesionales o depor-
tistas, en los que se recomienda la ablacion. El riesgo de presentar arritmias en los pacientes
asintomaticos es de aproximadamente 1,7% al afio y el de presentar muerte subita se estima en
1/1000 pacientes al afio. No obstante, ya que los riesgos de la ablacién actualmente también
son bajos, se debe informar al paciente de las opciones y actuar segtin su decision, pues se trata
de un procedimiento curativo.

B) Taquicardias Ventriculares:

Las taquiarritmias ventriculares ocasionan mds del 80% de las muertes stbitas. La mayo-
ria se deben a fibrilacién ventricular, que a menudo va precedida de una taquicardia ventricu-
lar. La fibrilacion ventricular es un ritmo cadtico que no produce actividad mecanica eficaz, lo
que resulta en parada cardiaca, por lo que se analiza en el capitulo de resucitacién cardiopul-
monar. Se denomina taquicardia ventricular (TV) a la sucesion de al menos tres latidos con una
frecuencia superior a 100-120 Ipm originados por debajo de la bifurcacién del haz de His.
Cuando la frecuencia se halla entre 60 y 100-120 lpm se denomina ritmo idioventricular ace-
lerado, que se observa sobre todo en el IAM como indicador de reperfusién. Desde el punto de
vista clinico las TV pueden clasificarse en: a) TV sostenida, cuya duracion es superior a 30
segundos o que precisa de interrupcion urgente al causar colapso hemodindmico y b) TV no
sostenida (TVNS), cuya duracion es inferior a 30 segundos. Por sus caracteristicas electrocar-
diograficas pueden distinguirse dos tipos TV monomérfica, en la que los QRS tienen una mor-
fologia constante y TV polimérfica en la que la morfologia de los QRS es cambiante. Suelen
ser mds inestables y tiene mayor riesgo de degenerar en fibrilacién ventricular. A este grupo
pertenece la TV helicoidal o torsade de pointes.

1. Taquicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS): Su etiologia mas frecuente
es la cardiopatia isquémica cronica. Es infrecuente en el seno del infarto agudo (0,3-3,5%) ya
que en general precisa de dreas de fibrosis establecida como sustrato de un mecanismo de
macro reentrada (aunque pueden existir otros mecanismos). Siempre que sea posible debe rea-
lizarse un ECG completo previo a la cardioversion, que sera muy ttil para el diagndstico y el
manejo posterior. En el tratamiento del episodio agudo, si la TV ocasiona compromiso hemo-
dindmico severo se debe realizar una cardioversion eléctrica urgente con choque inicial de 100
julios. En general serd sincronizada para evitar administrar un choque sobre la onda T que
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pueda inducir fibrilacién ventricular. En taquicardias muy rdpidas puede no ser posible sin-
cronizar por ser el desfibrilador incapaz de identificar los QRS. En este caso realizaremos car-
dioversion no sincronizada. En las TV bien toleradas el tratamiento depende del contexto cli-
nico: en la TV monomorfa que acontece durante la fase aguda de un IAM podemos realizar
cardioversion eléctrica con choque de baja energia (una energia de 50 julios puede ser sufi-
ciente) o hacer un intento de cardioversion farmacoldgica con amiodarona i.v. También puede
utilizarse la lidocaina i.v. Fuera de la fase aguda del IAM podemos optar también por cardio-
version eléctrica o farmacoldgica. El farmaco mas contrastado es la procainamida i.v. Si exis-
te disfuncién sistélica importante puede ser preferible la amiodarona. En cualquier caso si la
taquicardia no cede con el tratamiento farmacoldgico hay que realizar una cardioversion.

En cuanto al tratamiento al alta tras el episodio de taquicardia ventricular en pacientes con
cardiopatia isquémica crénica, que es el caso mds frecuente, es importante de nuevo valorar
cudl fue la tolerancia clinica de la arritmia y el grado de disfuncién ventricular del paciente. El
estudio electrofisioldgico es til para la caracterizacion precisa de la arritmia e incluso su tra-
tamiento, confirmando su origen ventricular y para valorar su inducibilidad en pacientes con
taquicardias bien toleradas en los cuales se plantea una ablacion con radiofrecuencia del sus-
trato. La coronariograffa suele realizarse para descartar un desencadenante isquémico de la
arritmia.

Los pacientes que han presentado fibrilacion ventricular recuperada, taquicardia ventri-
cular sincopal o aquellos con taquicardia ventricular sostenida y disfuncién ventricular
(FE<40%) tienen una alta incidencia de muerte stbita a pesar de tratamiento antiarritmico
(25% a los 2 anos) y se benefician de la implantacion de un desfibrilador automatico (DAI).
Si la taquicardia ventricular sostenida es bien tolerada y la funcion sistdlica estd conservada
se puede realizar tratamiento con antiarritmicos (sotalol o amiodarona) o ablacién percutd-
nea con radiofrecuencia, siendo esta una alternativa muy eficaz y de riesgo bajo en la mayo-
ria de pacientes. Otros farmacos antiarritmicos estan contraindicados habiéndose observado
un aumento de la mortalidad en pacientes con infarto de miocardio previo en tratamiento con
antiarritmicos Ic. Las indicaciones de la ablacion se discuten mds adelante.

2. Taquicardia ventricular polimorfa: Es una TV rapida irregular y con complejos
QRS de morfologia cambiante que con frecuencia degenera en fibrilacién ventricular. Suele
acontecer en el contexto de isquemia aguda o alteraciones electroliticas. También pueden
observarse asociadas a miocardiopatia hipertréfica o sindrome de Brugada. La TV en torsa-
de de pointes generalmente se observa asociada a un sindrome de QT largo congénito o
adquirido (secundario a farmacos, alteraciones metabdlicas, bradicardia, isquemia). En los
casos adquiridos para tratar el episodio agudo puede utilizarse sulfato de magnesio, pero no
se recomienda la administracién de antiarritmicos. Se ve favorecida por la bradicardia, por
lo que para prevenirla se utiliza isoproterenol o se implanta un marcapasos temporal. En los
casos congénitos el tratamiento de eleccion en los subtipos LQT1 y LQT2 son los beta-blo-
queantes y la mexiletina en el LQT3.

3. Taquiarritmias ventriculares en situaciones especiales:

a) Taquicardias ventriculares idiopaticas. La mds frecuente es la originada en el trac-
to de salida del ventriculo derecho. Afecta a personas jovenes, sin cardiopatia estructural y
frecuentemente en relacion con el ejercicio. Electrocardiograficamente se caracterizan por
presentar morfologia de bloqueo de rama izquierda con transicién a partir de V3 y eje infe-
rior. Las de tracto izquierdo (menos frecuentes) tienen una transiciéon mas precoz (V1-V2).
Tiene buen prondstico y debe ensayarse en primer lugar un tratamiento farmacolégico con
beta bloqueantes. Si no hay respuesta al tratamiento médico estd indicada la ablacién con
catéter. Otra forma frecuente de taquicardia ventricular en pacientes sin cardiopatia es la TV
fascicular. Su patrén electrocardiografico es de bloqueo de rama derecha con hemibloqueo
anterior o posterior de rama izquierda segun se origine en el hemifasciculo posterior o ante-
rior de la rama izquierda del haz de His. Son bien toleradas en el 85% de los casos y no se
asocian a muerte subita. El verapamil oral puede mejorar los sintomas pero la alta tasa de
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éxito de la ablacion con radiofrecuencia la convierte en el tratamiento de primera eleccién
en estos pacientes.

b) Displasia arritmogénica del ventriculo derecho. Predomina en varones jévenes y se
caracteriza por atrofia del miocardio, predominantemente del ventriculo derecho, y sustitucién
por tejido fibroadiposo. El ECG en las formas evolucionadas es tipico y se caracteriza por blo-
queo de rama derecha con una «muesca» al final del QRS en precordiales derechas, denomi-
nada «onda épsilon», bajo voltaje y T negativas en precordiales. El tratamiento de eleccién es
el sotalol y como segunda opcién la amiodarona. Si no son eficaces, o por preferencia del
paciente, la ablacién por radiofrecuencia también puede ser ttil aunque suele haber miltiples
circuitos y con frecuencia es necesario implantar un desfibrilador.

¢) Sindrome de Brugada. Es un trastorno genético, que afecta con mayor letalidad al
sexo masculino, debido a una alteracion en la funcion de los canales de sodio de la membrana
celular, sin acompanarse de cardiopatia estructural. Se caracteriza por imagen de bloqueo de
rama derecha y elevacion del ST (generalmente con T negativa) en las derivaciones V1-V3 'y
se asocia a episodios sincopales o muerte subita por taquiarritmias ventriculares polimérficas,
con frecuencia en el suefio, durante episodios febriles o empleo de antiarritmicos de grupo I.
En la estabilizacion aguda del paciente puede ser ttil la infusion de isoprenalina. El tratamiento
farmacoldgico no es eficaz en la prevencién de recurrencias por lo que en los pacientes sinto-
maticos (sincope o PCR recuperada) esta indicado el DAI.

d) Taquicardia ventricular por reentrada rama-rama. Ha sido identificada como el
mecanismo del 40% de las taquicardias ventriculares en pacientes con miocardiopatia dilatada
idiopdtica. Se produce por una macroreentrada entre los fasciculos del sistema His-Purkinje en
pacientes con dilatacion ventricular y bloqueo de rama izquierda. La forma mas frecuente de
taquicardia presenta en el ECG morfologia de bloqueo de rama izquierda. El tratamiento de
eleccion es la ablacion de la rama derecha del haz de His que es un tratamiento curativo.

Bradiarritmias

I. APROXIMACION DIAGNOSTICA

Por convenio se define bradicardia como una frecuencia cardiaca inferior a 60 Ipm. En
ausencia de sintomas, se pueden considerar variantes de la normalidad las circunstancias que
se muestran en la Tabla V.

La localizacion del trastorno puede situarse a nivel del nodo sinusal (ondas P ausentes o
lentas), de la unién auriculoventricular (més ondas P que complejos QRS), o ambos. Podemos
diferenciar procesos primarios (idiopaticos y degenerativos) o secundarios (Tabla VI), que actian
a uno o ambos niveles. La historia clinica es util para valorar la repercusion clinica de la arritmia
y la presencia de cardiopatia o factores causales. E1 ECG es la herramienta fundamental para el
diagnoéstico (v. Fig. 7). Si persisten dudas sobre la relacion de los sintomas y la bradicardia, el
registro Holter puede dar el diagndstico de certeza si se objetiva la coincidencia de ambos, aunque
es poco sensible. La prueba de esfuerzo puede ser ttil ante la sospecha de cardiopatia isquémica
o para valorar la insuficiencia cronotrépica (insuficiente taquicardizacion con el esfuerzo). El EEF
se reserva normalmente para los casos en que existe fuerte sospecha clinica de que los sintomas
se deben a bradicardias que no han podido ser demostradas o se desea localizar el nivel del tras-
torno de conduccion. Otras técnicas diagndsticas son el masaje del seno carotideo y el tilt-test (sos-
pecha de episodios neurovegetativos), el bloqueo farmacoldgico autondmico (valorar la respuesta
intrinseca del sistema de conduccién) y el Holter subcutaneo implantable.
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Tabla V. Bradicardias que pueden ser fisioldgicas.

Frecuencia 30-35 lpm.

Pausas < 3 segundos en RS. Pausas <4 segundos (en FA)
Bloqueo sinoauricular

Ritmos de la unidn.

Bloqueo AV de primer grado.

Bloqueo AV de segundo grado tipo 1.

Tabla VI. Causas de bradicardia.

Féarmacos: Simpaticoliticos(b-bloqueantes), antiarritmicos, psicofdrmacos (antidepresivos
triciclicos, fenotiacinas, litio) y cimetidina

Alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas: Hiperpotasemia, hipermagnesemia hipotiroidismo,
ictericia

Hipertonia vagal: Fisioldgica (jovenes, deportistas), sindromes neuromediados (sincopes
vasovagales, hipersensibilidad del seno carotideo), dolor , vomitos.

Infeccién/inflamacién: Lyme, Chagas, sepsis por Gramnegativos, miocarditis y colagenopatias
Isquemia: Sobre todo de localizacién inferior

Procesos infiltrativos: Amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis y neoplasias.

Otros: Traumatismos, radiacion, hipoxia, SAOS, HIC y calcificacién valvular severa

SAOS: Sindrome de apnea obstructiva del suefio HIC: Hipertension intracraneal.

Los sintomas cldsicamente asociados a las bradicardias son mareo, sincope o presincope,
astenia, intolerancia al esfuerzo, insuficiencia cardiaca, letargia, accidentes cerebrovasculares,
alteraciones de la personalidad. En el caso del sindrome bradicardia-taquicardia hay que afia-
dir los sintomas de las taquiarritmias y fendmenos embdlicos.

A) Enfermedad del nodo sinusal (ENS): Se manifiesta por bradicardia sinusal inapropia-
da, insuficiencia cronotrépica (datos de una alteracion del automatismo) y pausas sinusales pro-
longadas (alteracion en la formacion o conduccion del impulso), principalmente tras extrasisto-
les o taquicardia. Puede coexistir con taquiarritmias auriculares en el sindrome bradicardia-taqui-
cardia. El tratamiento de la ENS es la estimulacion auricular permanente con marcapasos, que
estd indicada cuando existen sintomas derivados de la bradicardia o cuando se necesita asociar
farmacos bradicardizantes en el sindrome bradicardia-taquicardia. Es frecuente que coexista con
trastornos de conduccién AV por lo que en ocasiones se emplean marcapasos bicamerales.

Bradicardias

[ |
No hay ondas P/

Hay ondas P Ondas P<QRS
(ENS)
Bradicardia Con Sin
sinusal PR largo P QRS Estrecho| | Ancho || “ ol | ondas P
a ! - Escape | [ Escape | [Br. sinusal [Fibracion|
| Bavi | Variable || Fija | | Ausente | nodal ventricular| y escapes auricular|

BVA 2° BVA 2°

tipo | tipo Il BYA 3

Figura 7. Diagnéstico ECG de las bradicardias.
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B) Trastornos de la conduccion AV: Es fundamental diferenciar el bloqueo auriculo-
ventricular de localizacién suprahisiana (normalmente de curso benigno) del intra o infrahi-
siano (se asocia a BAV completo paroxistico, crisis de Stokes-Adams y muerte subita). La pre-
sencia de complejo QRS ancho o taquicardia sinusal concomitante sugieren localizacion infra-
hisiana, al contrario que el complejo QRS estrecho y la bradicardia sinusal.

1. BAV de primer grado: Todos los impulsos auriculares conducen al ventriculo, pero
con un tiempo alargado (PR >0,2 segundos). Normalmente es benigno y asintomético, pero
puede dar sintomas si causa asincronia auriculoventricular.

2. BAV de segundo grado: Algunos impulsos auriculares no conducen al ventriculo (fal-
tan complejos QRS tras alguna onda P).

a) Tipo Mobitz I o Wenckebach (v. Fig. 8). Alargamiento progresivo del PR con acor-
tamiento progresivo del intervalo RR hasta la onda P no conducida. Normalmente es de origen
suprahisiano y puede ser fisiologico en el suefio, en pacientes jévenes o con hipertonia vagal.

Figura 8. Bloqueo AV de tipo Mobitz I: Secuencia de conducciéon 3:2 en el contexto de
IAM inferior.

b) Tipo Mobitz II: Onda P no conducida sin alargamiento progresivo del PR.
Habitualmente infrahisiano y con alto riesgo de progresion a bloqueo AV completo. Se habla
de BAV avanzado cuando 2 6 mas ondas P consecutivas no se conducen.

3. BAV de tercer grado (completo): Ningiin impulso auricular llega al ventriculo (diso-
ciacion auriculoventricular). El escape puede ser nodal (40-60 Ipm, QRS estrecho) o ventricu-
lar (<40 Ipm, QRS ancho). El ltimo caso es mds frecuente y de alto riesgo.

II. TRATAMIENTO

A) Tratamiento en la fase aguda: El manejo viene determinado por la presencia de
compromiso hemodindmico y/o la existencia de bradicardias con mayor riesgo de bloqueo AV
completo o asistolia (v. Fig. 9). La atropina es un farmaco vagolitico que actia incrementando
el automatismo sinusal y de los escapes nodales, ademds de acelerar la conduccién AV. Es titil
en la disfuncion sinusal y en el bloqueo AV suprahisiano. La dosis es 0,5-3 mg (dosis inferio-
res pueden ser parasimpaticomiméticas). No estd indicada en el bloqueo AV infrahisiano pues
puede incrementar el grado de bloqueo al aumentar la frecuencia sinusal. En estos casos se
debe implantar un marcapasos transitorio endovenoso (o transcutdneo hasta que éste esté dis-
ponible). Mientras se pueden utilizar catecolaminas que incrementan la conduccién AV vy el
automatismo en los focos de escape como la dopamina o el isoproterenol (éste dltimo debe
usarse con precaucion o evitarse en la cardiopatia isquémica por su potencial arritmogénico).

B) Tratamiento a largo plazo: Consiste en la implantacién de un marcapasos definitivo
si la bradicardia no es secundaria a una causa corregible o evitable. Las indicaciones mas
cominmente aceptadas son: 1) BAV completo (especialmente si se asocia a sintomas, escape
<40 lpm o pausas >=3 segundos), 2) BAV de segundo grado tipo II (especialmente si produce
sintomas), 3) BAV de primer y de segundo grado tipo I sintomdticos y 4) ENS sintomdtica. El
c6digo mas comtinmente empleado para designar los diferentes tipos de estimulacion fue el
propuesto en 1984 por el British Pacing and Electrophysiology Group y la North American
Society of Pacing and Electrophysiology y se describe en la Tabla VII.
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Estudio electrofisiologico
Desfribilador automatico implantable

I. ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Los estudios electrofisiologicos (EEF) clinicos consisten en la recogida de la actividad
eléctrica cardiaca local y la estimulacion del tejido miocardico usando catéteres multielectro-
do. La localizacién de los catéteres se realiza mediante control radioscépico o mediante siste-
mas de control de posicion basados en referencias eléctricas fijas o magnéticas que permiten
minimizar la dosis de radiacién que reciben el paciente y el operador.

Compromiso clinico/hemodindmico
Clinica de bajo gasto/Insuficiencia cardiaca
Arritmias ventriculares
TA sistdlica <90
I

1
No

I
Atropina Riesgo de asistolia

Antecedentes de asistolia
Marcljg;)srggetrrez-;oslitorio BAV MObitZI ll/completo
I ]
i N ——
[ [
| Marcapasos | | Observaciones |

Figura 9. Actitud terapéutica ante las bradicardias en fase aguda.

Tabla VII. Cédigo de las cinco letras BPGE/NASPE

I 1I 111 \% A%
Camara Camara Respuesta a Programabilidad Funcién
estimulada detectada deteccion g antitaquicardia
(0] (0] (o) (0] (o)
NINGUNA NINGUNA NINGUNA NINGUNA NINGUNA
A A T P P
AURICULA AURICULA PROVOCADO PROGRAMABLE PACING
\ \% I M S
VENTRICULO VENTRICULO INHIBIDO  MULTIPROGRAMABLE SHOCK
C D
AMBAS AMBAS DOBLE TELEMETRIA DOBLE
BIDIRECCIONAL (S+P)
S S R
AURICULA AURICULA FRECUENCIA AUTO-
VENTRICULO VENTRICULO VARIABLE

S indica que el generador puede ser conectado a sonda de estimulacién tanto auricular como ventricular debido a
su multiprogramabilidad en sensibilidad.



240 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

A continuacién describimos en qué situaciones estd indicada la consulta con el especia-
lista para la realizacion de un EEF. Las indicaciones las dividiremos en diagndsticas en pacien-
tes sintomdticos, indicaciones para la estratificacion prondstica e indicaciones terapéuticas.

A) Indicaciones de EEF con fines diagnésticos.

1. Valoracion para implante de marcapasos cardiaco: Los EEF nos permiten valorar
el funcionamiento del nodo sinusal y el sistema especifico de conduccién en pacientes con sin-
tomas compatibles en los que en la valoracion no invasiva inicial, que ha de incluir un Holter
de 24 horas, no se han objetivado signos claros de disfuncién de estas estructuras que justifi-
quen los sintomas del paciente.

a) Valoracion de la funcion del nodo sinusal en pacientes sintomadticos en los que se sos-
pecha ENS que no ha podido ser demostrada en el estudio inicial. Si en el Holter se objetiva
bradicardia sinusal <40 l.p.m, bloqueo sinoauricular repetitivo o pausas sinusales > 3 seg el
EEF no se considera necesario. La demostracién de ENS en el EEF conduciria a una indica-
cién de clase Ila de implante de marcapasos cardiaco.

b) Valoracion de la conduccion AV en pacientes sintomdticos que presentan bloqueo intra-
ventricular crénico (bloqueo de rama o fascicular) en los que se sospecha bloqueo AV paro-
xistico a nivel del sistema His-Purkinje, pero no ha podido demostrarse. En presencia de blo-
queo de rama derecha e izquierda alternante, bloqueo AV de segundo grado Mobitz II o de ter-
cer grado el EEF no se considera necesario para indicar el marcapasos.

2. Indicaciones en pacientes con palpitaciones: Las palpitaciones precordiales son un
sintoma frecuente de consulta. Si tras le evaluacién completa no invasiva no se ha llegado a un
diagndstico en pacientes muy sintomadticos con repercusion en la calidad de vida o si se han
acompaiiado de un sincope estd indicado el EEF, que puede conducir al diagndstico de vias
accesorias ocultas y mediante protocolos de estimulacion programada, a la induccion de dis-
tintos tipos de taquicardias. Por tanto son indicacién de clase I:

a) Paciente con palpitaciones documentadas por personal cualificado, pero que el ECG no
permite el diagndstico.

b) Pacientes con palpitaciones como cuadro que precede a un sincope.

3. Indicaciones en pacientes con taquicardia de QRS ancho: Aunque la taquicardia de
QRS ancho puede deberse a distintos mecanismos, en una serie no seleccionada el 75% corres-
pondfan a taquicardias ventriculares monomorfas sostenidas. Si hay infarto previo la propor-
cién es mayor. Para confirmar el diagndstico de taquicardia ventricular, establecer su meca-
nismo y determinar su inducibilidad debe realizarse EEF ya que todos estos datos son impor-
tantes para establecer el prondstico y la opcidn terapéutica mds adecuada.

a) Pacientes con taquicardia de QRS ancho en los que no es posible realizar el diagndsti-
co con los ECG disponibles y el conocimiento del diagndstico es necesario para el tratamien-
to del paciente.

4. Indicaciones en pacientes con sincope de causa desconocida: En pacientes con car-
diopatia estructural importante hemos de sospechar siempre una causa arritmica (tanto bradi
como taquiarritmica). En ellos se ha de realizar de forma sistematica evaluacién de la funcién
del sistema de conduccidn cardiaco y estudio de induccién de arritmias ventriculares.

a) Pacientes con cardiopatia estructural (antecedente de IAM) y sincope de causa desco-
nocida tras una evaluaciéon completa no invasiva.

5. Indicaciones en supervivientes de paro cardiaco: Es importante evaluar la presencia
de sustratos arritmicos que puedan ser la causa de la parada cardiaca y que son subsidiarios de
tratamiento mediante ablacion. El papel del EEF en la identificacion de este sustrato es mucho
mas limitado en pacientes con miocardiopatia dilatada o hipertréfica que en pacientes con cica-
triz de infarto previa. Las indicaciones de clase I son:

a) Pacientes supervivientes de paro cardiaco fuera de la fase aguda de infarto de miocar-
dio con onda Q.
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b) Pacientes supervivientes de paro cardiaco ocurrido 48 horas después de IAM en ausen-
cia de isquemia recurrente.

B) Indicaciones de EEF en la estratificacion pronostica de pacientes asintomaticos.
Su principal indicacion es en pacientes con infarto de miocardio previo, disfuncién ventricular
y taquicardia ventricular no sostenida. Se ha demostrado que los pacientes con FE<35% y
TVNS en los que se inducian TVMS no suprimibles tras la administracion de procainamida i.v.
se benefician del implante de un desfibrilador automético implantable (DAI). Los pacientes con
FE<40% y TVNS en los que se indujeron TVMS se benefician también del implante de DAI
por lo que serian también candidatos a una estratificacion prondstica mediante EEF.

C) Indicaciones terapéuticas. Ablacién percutinea con catéter. Hoy en dia la ablacién
percutanea con catéter se ha convertido en el tratamiento de eleccion de muchas arritmias car-
diacas. El procedimiento consiste en la aplicacién de algin tipo de energia (habitualmente
radiofrecuencia, a veces crioablacion o ultrasonidos) para destruir de forma limitada y contro-
lada aquellas partes del tejido cardiaco imprescindibles para el inicio o mantenimiento de las
taquicardias.

II. DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE

El desfibrilador automadtico implantable es una herramienta eficaz en prevencién prima-
ria y secundaria de muerte stbita arritmica. En la actualidad los dispositivos estdn dotados de
una amplia gama de algoritmos para la clasificacién y tratamiento de taquiarritmias, permi-
tiendo ademds el almacenamiento y posterior andlisis de electrogramas correspondientes a
cada episodio. Las indicaciones precisas se recogen en la Tabla VII.

Tabla VIII. Indicaciones de desfibrilador automatico implantable.

Clase I
- Parada cardiaca por TV o FV no debida a causa transitoria o reversible
- TV espontdnea sostenida en pacientes con cardiopatia estructural
- Sincope de causa indeterminada con deterioro clinico y hemodindmica relevante durante TV/FV
inducida en EEF, cuando los firmacos son ineficaces, no tolerados o no deseados
- TV no sostenida con enfermedad coronaria, IAM previo, disfuncion de VI 'y TV sostenida o FV
en EEF no suprimible con farmacos antiarritmicos tipo I (MADIT I)
- TV sostenida en pacientes sin cardiopatia no mejorable con otros tratamientos
Clase I1a
- Pacientes con FE inferior o igual a 30% al menos 1 mes después de sufrir un infarto de miocardio
o al menos 3 meses después de revascularizacion coronaria (MADIT II).
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Enfermedad coronaria
e isquemia miocardica

David Vaqueriza Cubillo. Cardiologia.
Ivan Gomez Blazquez. Cardiologia.
M? José Fernandez Cotarelo. Medicina Interna.

I. INTRODUCCION

La isquemia miocdrdica se debe a un desequilibrio entre las demandas de oxigeno del
musculo cardiaco y el aporte que recibe el mismo a través de las arterias coronarias. El flujo
coronario, que tiene un sistema de autorregulacién independiente al de las arterias sistémicas,
depende fundamentalmente de las resistencias arteriolares coronarias, de la presion telediasto-
lica del ventriculo izquierdo y de la duracion de la didstole. Las demandas miocdrdicas de oxi-
geno son directamente proporcionales a la frecuencia cardiaca, contractilidad y didmetro del
ventriculo izquierdo, e inversamente proporcionales al grosor ventricular. La causa mds fre-
cuente de isquemia miocardica es la arterioesclerosis de las arterias coronarias epicardicas
(90% de los casos). Existen multitud de situaciones, sin embargo, en las que se puede produ-
cir isquemia en ausencia de enfermedad coronaria arteriosclerética, por disminucion del apor-
te de oxigeno (espasmo coronario, diseccion traumdtica o espontdnea de una arteria coronaria,
diseccion de aorta que afecta al origen de una arteria coronaria, vasculitis, crisis drepanociti-
cas y otras hemoglobinopatias, embolia coronaria, hipoxemia grave, anemia, hipovolemia
aguda, etc) o por aumento de las demandas (taquiarritmias, estenosis adrtica o pulmonar, insu-
ficiencia adrtica, miocardiopatia hipertréfica y dilatada, hipertiroidismo, fiebre, sepsis, etc).
Las enfermedades cardiovasculares suponen la primera causa de muerte en Espaia y aproxi-
madamente un tercio de ellas se deben a cardiopatia isquémica, de ahi su importancia clinica,
demografica y social.

II. FACTORES DE RIESGO CORONARIOS

A) Factores de riesgo no modificables: 1) edad (mayor de 55 afos en varones y pos-
tmenopausia en mujeres); 2) sexo (mds prevalente en hombres); 3) genética (historia familiar
enfermedad coronaria precoz, definiéndose ésta como la que aparece antes de los 55 afios en
varones y antes de los 65 en mujeres).

Asesor: Felipe Herndndez Hernédndez. Cardiologia.
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B) Factores de riesgo modificables: 1) tabaquismo: el consumo de cigarrillos mul-
tiplica por dos la incidencia de enfermedad coronaria, acelera la progresion y esta directa-
mente relacionado con procesos agudos en la pared vascular en forma de trombosis, rotura
de la placa y vasoconstriccion. Ademas, incrementa el efecto perjudicial de otros factores
de riesgo; 2) dislipemia: el riesgo coronario aumenta de forma proporcional con los nive-
les séricos de colesterol. Concentraciones altas de LDL-colesterol, bajas de HDL-coleste-
rol y la hipertrigliceridemia en presencia de hipercolesterolemia han demostrado su asocia-
cién a mayor incidencia de enfermedad coronaria; 3) diabetes mellitus: incrementa el ries-
go de cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular y arteriopatia periférica entre 2 y
4 veces y la tasa de mortalidad por infarto de miocardio es de 4 a 7 veces mayor que en no
diabéticos. Ademads, aumenta significativamente la tasa de reestenosis tras la implantacién
de un stent; 4) hipertensién arterial: multiplica por 3 la incidencia de enfermedad coro-
naria. La hipertrofia ventricular izquierda en pacientes hipertensos se asocia a mayor ries-
go de arterioesclerosis coronaria y de mortalidad por complicaciones de la misma; 5)
sedentarismo: el ejercicio regular puede retrasar la evolucion de la placa y protege frente
al infarto de miocardio y la muerte sibita de origen coronario; 6) obesidad: la obesidad
abdominal produce resistencia a la insulina, principal desencadenante fisiopatoldgico del
sindrome metabdlico (obesidad, hiperglucemia, hipertension y dislipemia), que favorece la
aparicion, el desarrollo y complicacion de la arterioesclerosis; 7) estrés psiquico y perso-
nalidad tipo A: pueden relacionarse con un mayor riesgo de infarto de miocardio, aunque
la fuerza de esta asociacion no esta claramente definida.

En los tdltimos afios se han descrito nuevos marcadores de riesgo cardiovascular rela-
cionados con estos procesos. Algunos ejemplos de estos son la lipoproteina a, la hiperho-
mocisteinemia, el fibrindgeno, las moléculas de adhesion solubles (sVCAM, sP-selectina),
la lipoproteina LP-PLA-2 o la proteina C reactiva (PCR). La PCR es un marcador sensible
de inflamacion y niveles elevados de la misma predicen el riesgo cardiovascular en perso-
nas aparentemente sanas.

III. ESPECTRO CLiNICO DE LA ENFERMEDAD CORONARIA.
FISIOPATOLOGIA

Existe una clara correlacion entre las caracteristicas y los cambios que se producen en
la placa de ateroma coronaria y las manifestaciones clinicas con las que se presenta el
paciente. De este modo, las placas estables, se manifestaran en forma de angina estable o
isquemia silente. Cuando las placas de ateroma se rompen o se ulceran, se ponen en mar-
cha unos mecanismos inflamatorios y trombdéticos, que dan lugar a los llamados Sindromes
Coronarios Agudos.

A) Angina estable. Es la primera manifestacion de la enfermedad coronaria en aproxi-
madamente el 50% de los pacientes. Se caracteriza por la aparicion de sintomas a un umbral
de esfuerzo mas o menos fijo, que no suelen durar mas de 15 minutos y que ceden con el repo-
so o la nitroglicerina sublingual. Para considerar estable una angina, el patrén en frecuencia,
intensidad de los episodios y el nivel de esfuerzo al que aparecen, no debe haber variado sus-
tancialmente en los tltimos dos meses. La intensidad de la angina debe establecerse segtin la
clasificacion de la Sociedad Canadiense de Cardiologia (CCS) (v. Tabla I). La angina de
reciente comienzo en clase I o II debe también ser clasificada como estable. El sustrato fisio-
patoldgico de la angina estable es la placa de ateroma que produce una obstruccion significa-
tiva en la luz de la arteria coronaria epicardica. Esta obstruccion impide un aumento adecuado
del flujo coronario cuando aumentan las demandas de oxigeno miocdrdico (ejercicio, estrés,
anemia, fiebre) y ocasiona los sintomas. Las placas estables suelen caracterizarse por un
importante desarrollo de la capa fibrosa de la misma (incluso con calcificacién) lo que les con-
fiere una importante resistencia a la ruptura.
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Tabla I. Clasificacién funcional de la angina de la CCS.

I La actividad fisica ordinaria (pasear, subir escaleras) no causa angina; ésta es causada por
ejercicio extenuante, rapido o prolongado.

I Limitacidn leve para la actividad ordinaria. La angina es causada por pasear o subir escale-
ras rapidamente, cuesta arriba, después de comer, con tiempo frio o ventoso o con estrés
emocional o durante las primeras horas después de despertar. El paciente puede pasear mds
de dos bloques en terreno llano o subir mds de un piso de escaleras a paso normal y en con-
diciones normales sin presentar angina.

IIT  Limitaciones marcadas para la actividad fisica ordinaria. La angina puede aparecer al andar
una o dos manzanas o subir un piso de escaleras.

IV Incapacidad para llevar a cabo, sin angina, ningtin tipo de actividad fisica. Ocasionalmente,
puede aparecer en reposo.

B) Isquemia silente. Se define como la documentacién de isquemia en las pruebas de
deteccion no invasivas en ausencia de angina o sintomas equivalentes. El pronéstico de estos
pacientes es similar al de los que presentan angina estable, por lo que deben ser tratados de la
misma manera.

C) Angina microvascular o sindrome X cardiaco. Se caracteriza por episodios de angi-
na tipica, con pruebas de deteccion de isquemia positivas, pero con arterias coronarias epicar-
dicas sin estenosis. Los mecanismos fisiopatolégicos implicados son la disfuncién endotelial
y la vasoconstriccion microvascular o arteriolar focal o difusa. Es mds frecuente en mujeres.
El pronéstico de estos pacientes es bueno a largo plazo y la probabilidad de desarrollar un
evento cardiovascular adverso es similar al de la poblacion general.

D) Angina variante de Prinzmetal. Se manifiesta por episodios de dolor tordcico angi-
noso en reposo que cursan con elevacion del segmento ST en el ECG durante los mismos. Se
debe a espasmo coronario en arterias normales o con lesiones no significativas. Es una enti-
dad poco frecuente. La gran mayoria de los pacientes que acuden a urgencias con dolor y ele-
vacion transitoria del ST, presentan en la coronariograffa una lesion critica complicada, por lo
que deben ser tratados inicialmente como un sindrome coronario agudo y Gnicamente asumir
el diagndstico de espasmo tras una coronariografia normal. El tratamiento del espasmo se basa
en calcio antagonistas (diltiazem o dihidropiridinas) en monoterapia o asociados a nitratos.

E) Sindromes coronarios agudos (SCA). Se producen por la ruptura de una placa de ate-
roma coronario. Esto desencadena fendmenos trombéticos, inflamatorios y de vasoconstriccion
local que conducen a la obstruccion total o subtotal de la arteria. Las placas que tienen mds ten-
dencia a la ruptura (placas vulnerables) se caracterizan por un predominio del componente lipi-
dico sobre el fibrético, con gran actividad inflamatoria en su interior y escaso grado de esteno-
sis angiografica. La clasificacion clasica de la enfermedad coronaria aguda en angina inestable
e infarto de miocardio (IAM) con o sin onda Q ha sido modificada en los dltimos afios. La nueva
clasificacion es mds operativa y el objetivo de la misma es orientar y agilizar el manejo inicial
del paciente. Se establecen dos categorias, el SCA con elevacién del ST y el SCA sin elevacion
del ST. Esta distincion, aunque simple, es de gran importancia en la toma de decisiones tera-
péuticas urgentes, ya que el diagndstico definitivo de IAM precisa la determinacién de marca-
dores bioquimicos de dafio miocdrdico, que no se elevan hasta varias horas después del inicio
del cuadro. La elevacién persistente del segmento ST (o un bloqueo de rama izquierda de nueva
aparicion) en el ECG de un paciente con dolor toracico sugerente de isquemia miocardica suele
implicar una obstruccién completa de la arteria coronaria responsable del cuadro y obliga a ins-
taurar un tratamiento de reperfusion (fibrinolisis o angioplastia primaria) en el tiempo mds corto
posible. La inmensa mayoria de estos pacientes presentardn en su evolucion elevacién de los
marcadores bioquimicos de dafio miocardico y desarrollardan ondas Q en el ECG, por lo que
estableceremos el diagnéstico de IAM con onda Q. En el SCA sin elevacion del ST, en el que
la obstruccién coronaria no es completa, la reperfusion urgente no ha demostrado beneficio y el
objetivo inicial es la estabilizacion de la placa. (Figura 1)
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CLINICA Dolor toracico sospechoso
de isquemia miocéardica

Diagndstico +
operativo [ SINDROME CORONARIO AGUDO |
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APARICION
Y

Diagnostico ANGINA INESTABLE
definitivo | | IAM NO Q | IAM Q

Figura 1. Clasificacion de los sindromes coronarios agudos. Modificado de ACC/AHA guidelines
for the management of patients with ST-elevation myocardial infarction.

IV. DIAGNOSTICO

A) Manifestaciones clinicas. La manifestacion clinica caracteristica de la isquemia mio-
cdrdica es la angina de pecho. La angina tipica suele describirse como un dolor opresivo, con
sensacion de aplastamiento y en menos ocasiones como un dolor quemante, que se localiza en
la region retroesternal o precordial, y con frecuencia irradiado la cara medial del brazo izquier-
do o ambos brazos asi como al cuello, mandibula y/o regién interescapular. En el SCACEST
el dolor suele ser mds intenso y con frecuencia se acompafia de cortejo vegetativo (diaforesis,
nduseas y vomitos) y sensacion de muerte inminente. En algunos pacientes, especialmente dia-
béticos y ancianos, la presentacion de la isquemia puede no ser en forma de dolor toracico. Los
sintomas mads frecuentes en estos casos son disnea de instauracion brusca, sintomas vegetati-
vos aislados y/o dolor de localizacién y caracteristicas atipicas para isquemia cardfaca. En
estos casos se habla de equivalentes anginosos.

B) Exploracién fisica. La exploracion fisica puede ser normal. Es frecuente auscultar un
cuarto tono por disfuncién diastélica isquémica. Sobre todo en casos graves si existe disfuncion
ventricular izquierda relevante se suelen apreciar taquicardia, tercer tono cardiaco y estertores cre-
pitantes pulmonares. Cuando ésta es mds importante el paciente puede presentar todos los datos
de shock cardiogénico: hipoperfusion periférica, oliguria, hipotension, disminucioén del nivel de
conciencia. Si existe infarto de ventriculo derecho (generalmente asociado a infarto inferior) es
frecuente la tendencia a hipotension, elevacion de presion venosa yugular y signo de Kussmaul.
En los casos de disfuncién de un musculo papilar por isquemia, puede auscultarse un soplo de
insuficiencia mitral transitorio.

C) Pruebas complementarias

1. Electrocardiograma (ECG). Es la prueba que aporta mds informacién en la isque-
mia cardiaca. El ECG es normal, fuera de la crisis de dolor, en el 50% de los pacientes. En
el resto, las anomalias mas frecuentes son las alteraciones inespecificas del segmento ST y
de la onda T. Sin embargo estas alteraciones basales de la repolarizacion, sin clinica carac-
teristica acompafante no son diagndsticas. La presencia de ondas Q de necrosis pone en evi-
dencia infartos previos. Los cambios en el segmento ST (ascenso o descenso) o en la onda
T (negativizacion o pseudonormalizacién de ondas T previamente negativas) durante la cri-
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sis de dolor tipico son muy sugestivas de isquemia miocdrdica, aunque en ocasiones pueden
no objetivarse cambios.

En el IAM Ila evolucién electrocardiografica cldsica consiste en la aparicion inicial de
ondas T “picudas” (hiperagudas), seguidas tras unos minutos de supradesnivelacion (ascenso)
del segmento ST (corriente de lesioén subepicardica), pérdida de voltaje de la onda R con apa-
ricién de ondas Q “patoldgicas” (en general >25% de amplitud del QRS y >0,04 segundos de
duracién), con progresiva normalizacion del ST en horas/dias e inversién progresiva y persis-
tente (aunque a veces vuelve a la normalidad meses o afios tras el IAM) de la onda T. En raras
ocasiones, sobre todo en IAM inferiores, las ondas Q también pueden desaparecer tras meses
o afios de evolucion. La localizacion de los cambios electrocardiograficos guarda muy buena
correlacién con la localizacién anatémica del IAM.

De cara al manejo clinico de los pacientes se deben clasificar los sindromes coronarios
agudos con o sin ascenso del ST, ya que conllevard implicaciones prondsticas y terapéuticas,
de forma que los pacientes con un SCA con ascenso del ST se benefician de terapia urgente de
reperfusion, mientras que si no hay ascenso del ST (el cldsico IAM subendocdrdico o sin onda
Q) el tratamiento es diferente. Otras situaciones clinicas en las que se aprecia supradesnivela-
cion del segmento ST son la miocarditis y pericarditis agudas, repolarizacion precoz (variante
normal), hipertrofia ventricular izquierda, trastornos de conduccién intraventricular, etc. La
presencia de bloqueo de rama izquierda (BRI) o la estimulacién con marcapasos convierten al
ECG en altamente insensible a la deteccion y localizacién del IAM. Por ese motivo la presen-
cia de un alto grado de sospecha clinica de IAM con o sin confirmacién enzimatica y BRI de
reciente aparicién o no conocido previamente obliga a plantearse el tratamiento de reperfusion
urgente, dado el mal prondstico de estos enfermos. El bloqueo de rama derecha (BRD) no
enmascara los cambios eléctricos asociados al IAM.

2. Determinaciones analiticas de dafio miocardico. Todas las molestias tordcicas compati-
bles con SCA obligan a determinar biomarcadores de necrosis miocdrdica. El marcador preferible
es la troponina cardiaca (Tnl, TnT), especifica de lesion miocardica. Un aumento de troponina se
considera sinénimo de dafio miocérdico, pero no es sinénimo de isquemia miocardica. Cualquier
proceso que dafie el miocardio puede elevar la troponina, como por ejemplo la cardioversion elec-
trica, la embolia de pulmén y la insuficiencia cardiaca descompensada. Por otra parte la troponi-
na puede ser detectada en sangre hasta 2 semanas después del dafio miocardico. De modo que
durante ese intervalo la deteccion de troponina elevada no implica nuevas agresiones al miocar-
dio, no siendo ttil por tanto para el diagndstico de reinfarto precoz. Otros marcadores de lesion
miocdrdica son la mioglobina y la CPK-mb cuyas caracteristicas pueden apreciarse en la Tabla II.
En el SCA con ascenso de ST, dada la necesidad de reperfusion urgente antes de que se evidencie
la elevacion de los marcadores de dafio miocdrdico, su mayor relevancia es de cara a confirmar el
diagnéstico de forma retrospectiva, valorar la extensién del IAM (proporcional al valor maximo
de elevacion de los marcadores) y, sobre todo, la eficacia de la terapia de reperfusién (con la apa-
ricién de un “pico” precoz en sangre).

Tabla II. Marcadores de lesion miocardica. Cinética.

Marcador Mioglobina Tnl/TnT CPK-mb
Deteccion 1-2h 2-4h 3-4h
Sensibilidad maxima 4-8h 8-12h 8-12h
Valor maximo 4-8h 10-24h 20-24h
Duracién 0,5-1d 5-14d 2-4d
Ventajas Alta sensibilidad y valor Mayor sensibilidad ~ Deteccidn reinfarto
predictivo negativo y especificad precoz

Deteccion precoz del IAM  que CPK-mb
De mayor utilidad

para descartar IAM

Inconvenientes Muy baja especificad No detecta reinfarto  Poco especifica
(no utilizarse como precoz Baja sensibilidad
marcador tinico) en IAM precoz (<6h)

o tardio (>36h)
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3. Radiografia de térax. Puede ser til para excluir otras causas de dolor tordcico. Nos
permite valorar datos de insuficiencia cardiaca izquierda asi como la presencia de cardiome-
galia.

4. Ecocardiograma. Permite la evaluacion del tamaiio y funcién ventricular, tanto sist6-
lica como diastélica, y la existencia de alteraciones de la contractilidad segmentaria, que pre-
sentan alto valor predictivo de enfermedad coronaria. Identifica y cuantifica valvulopatias
(sobre todo insuficiencia mitral secundaria a disfuncién por isquemia del musculo papilar) y
estima la presion sistélica pulmonar. Descarta la presencia de derrame pericdrdico y diagnos-
tica complicaciones como rotura de musculo papilar, comunicacion interventricular, rotura de
pared libre, pseudoaneurismas o trombos intracavitarios. En los sindromes coronarios agudos
se realizard de forma urgente ante la sospecha de complicaciones mecénicas por deterioro del
paciente o hallazgos en la exploracién. Como indicaciones tardias destacar que aporta infor-
macién de cara a la estratificacion prondstica del paciente antes del alta

D) Pruebas de deteccion de isquemia.

1. Ergometria (“Prueba de esfuerzo”). El paciente es sometido a un esfuerzo progresi-
vo mientras se monitoriza su frecuencia cardiaca, tension arterial y registro electrocardiografi-
co. Las indicaciones generales de la prueba de esfuerzo incluyen la valoracién diagnéstica y
prondstica de la cardiopatia isquémica, valoracion de la capacidad funcional en otras enfer-
medades cardiacas (insuficiencia cardiaca, arritmias, cardiopatias congénitas, valvulopatias,
miocardiopatias), valoraciones terapéuticas (fairmacos, revascularizacion), valoracién de la
hipertension arterial (diagndstico, severidad y respuesta al tratamiento) y la valoracion de
enfermedades extracardiacas como hipertension pulmonar, asma inducida por el esfuerzo,
bronconeumopatia crénica. En la enfermedad coronaria su utilidad se basa en que puede evi-
denciar alteraciones cardiovasculares que no estan presentes en reposo pero que se manifies-
tan con el esfuerzo. Sus indicaciones se recogen en la Tabla III. Se puede realizar con fines
diagnésticos valorando la probabilidad de que un individuo presente isquemia miocérdica. Se
utiliza en pacientes con sospecha de enfermedad coronaria pero con diagnéstico dudoso. Su
sensibilidad ronda el 68% (siendo proporcional a la severidad de la enfermedad coronaria, por
ejemplo, en la enfermedad de tres vasos es del 73-100%), por lo que su mayor valor diagnés-
tico se debe a su alta especificidad. También se puede realizar con fines prondsticos y valora
la probabilidad de supervivencia en relacién con la severidad y extension de la enfermedad
coronaria y no tanto la probabilidad de supervivencia libre de IAM (pues el 75% de las placas
vulnerables son angiograficamente no significativas y no detectables en un test de ejercicio).
Es necesario conocer las contraindicaciones (v. Tabla IV).

Se han de evaluar los siguientes pardmetros: cambios en el ST, arritmias, FC, TA y doble
producto (FCxTA sistélica), el desarrollo de angina o datos de disfuncién ventricular izquierda,
disnea o claudicacion de MMII, asi como la percepcion subjetiva de esfuerzo, el tiempo de ejer-
cicio y el trabajo expresado en METSs. Se considera que una prueba es positiva clinicamente
cuando el paciente presenta angina durante la misma. Los signos de disfuncién ventricular
izquierda (hipotension o falta de progresion de la presion arterial al esfuerzo o sudor frio) se
consideran como criterio de anormalidad clinica, pero no necesariamente de isquemia. Se con-
sidera una prueba positiva eléctricamente cuando el ST desciende 1 mm o mds, medido a 60-80
mseg del punto J. El descenso de pendiente descendente es mas especifico de enfermedad coro-
naria que cuando éste es horizontal. El descenso de pendiente ascendente es el menos especifi-
co y mds problemadtico de evaluar (se considera significativo si desciende al menos 1,5 mm a
60-80 mseg del punto J). La localizacién de los cambios no se relaciona con el drea de isque-
mia. El ascenso del ST igual o superior a | mm en derivaciones sin Q de necrosis (excepto aVR)
sugiere isquemia severa transmural (lesién critica o vasoespasmo), es muy arritmogénica y si
localiza el area de isquemia. El ascenso de ST en derivaciones con Q de necrosis sugiere dis-
quinesia de esa zona, aunque en algunos casos es un marcador de viabilidad. Prueba positiva
precoz es aquella en la que se producen cambios del ST significativos en los primeros dos esta-
dios del protocolo de Bruce. En este caso se considera al paciente de alto riesgo. (v. Tabla V)
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En los siguientes casos es necesario realizar una prueba de imagen para el diagndstico de
enfermedad coronaria, pues la prueba de esfuerzo aislada no presenta una adecuada precision
diagnéstica (v. Tabla VI): 1) Presencia de BRI, ritmo de marcapasos y sindromes de preexci-
tacion; 2) Depresion en reposo del segmento ST superior a 1 mm, incluyendo los casos con
hipertrofia VI o en tratamiento con digitdlicos. 3) Pacientes incapaces de hacer ejercicio hasta
un nivel suficiente para obtener resultados significativos (considerar en éstos el estrés farma-
colégico).

Tabla II1. Indicaciones de la ergometria en la enfermedad coronaria.

-Evaluacion inicial de la enfermedad coronaria. En la angina inestable se puede llevar a cabo tras
48 horas de la estabilizacion de los sintomas. Tras un IAM para prescribir el tratamiento y la
actividad fisica, la prictica mds habitual es realizar una ergometria médxima, limitada por sintomas,
a partir de los 5-7 dfas.

-Pacientes con angina estable, para valoracion del tratamiento médico o aquellos en los que en los
que se plantea una revascularizacion quirtirgica o percutdnea.

-Pacientes con enfermedad coronaria que muestran una evolucion clinica desfavorable.

-Pacientes que han sido sometidos a coronariografia, para identificar isquemia sobre una lesién que
estdn en el limite de la significacion.

-Valoracién de la capacidad funcional en pacientes con enfermedad coronaria.

-Estratificacion de riesgo previa a cirugia mayor no cardiaca.

Tabla IV. Contraindicaciones para realizacion de la prueba de esfuerzo.

Absolutas Relativas

Infarto de miocardio reciente (menos de 3 dias) Estenosis valvular adrtica moderada

Angina inestable no estabilizada con Hipertension arterial severa

tratamiento médico (TAS>200 y/o TAD>110 mmHg)

Arritmias cardiacas que causen deterioro Alteraciones electroliticas

hemodindmico no controladas. Bloqueo auriculoventricular de segundo o
Estenosis adrtica severa sintomdtica tercer grado

Embolia pulmonar Miocardiopatia hipertréfica u otras formas de
Pericarditis o miocarditis aguda obstruccién del tracto de salida del
Insuficiencia cardiaca no controlada ventriculo izquierdo

Diseccién adrtica
Incapacidad fisica o psiquica para realizar la prueba

Tabla V. Criterios de alto riesgo de la ergometria.

1. Sintomas limitantes (angina o disnea) a cargas bajas (estadio I del protocolo de Bruce).
Incapacidad para completar el estadio II del protocolo de Bruce o capacidad igual o menor a
6,5 METs en otros protocolos

2. Frecuencia cardiaca inferior a 100 Ipm al comienzo de los sintomas limitantes (en ausencia de
tratamiento bradicardizante)

3. Pardmetros en relacién con el ST:

— Comienzo del descenso a una FC menor a 100 Ipm 6 4-5 METs

— Magnitud del descenso superior a 2 mm

— Descenso difuso del ST (en mds de 5 derivaciones)

— Duracién del descenso mds de 6 min en la recuperacion

— Elevacion del segmento ST (excepto aVR o derivaciones con Q de necrosis)

. Inversién de la onda U

. Desarrollo de taquicardia ventricular

. Descenso de la TAs mds de 10 mmHg o respuesta plana (menor o igual a 130 mmHg) que se

mantiene a pesar del incremento de la intensidad del ejercicio, acompanada de sintomas de bajo
gasto y aumento de la TA en la recuperacién inmediata

[o O, I
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Tabla VI. Limitaciones de la prueba de esfuerzo convencional.

Falsos positivos Falsos negativos

¢ ECG (alteraciones basales del ST, trastornos de ¢ Nivel insuficiente de esfuerzo (no alcanza
conduccidn, preexcitacion) FC subméxima, limitaciones motoras o

e Cardiopatias (valvulopatias, prolapso mitral, vasculares)
miocardiopatias, hipertrofia ventricular, * Personas entrenadas fisicamente
enfermedades pericardicas) (si se realizan PE submdximas)

* Hipertension arterial * De origen coronario (enfermedad de un

¢ Alteraciones electroliticas vaso, lesiones de poca significacion,

e Alteraciones vasorreguladoras (hiperventilacién,  circulacion colateral suficiente)
ortostatismo, ejercicio excesivo, ansiedad) ¢ Farmacos (nitratos, betabloqueantes)
estrégenos)

Farmacos (digital, diuréticos, antidepresivos)
Otros: anemia, hipoxemia, pectum excavatum,
sexo femenino

2. Gammagrafia de perfusion miocardica. Mediante la provocacién de isquemia, con
ejercicio o mediante la administracién de farmacos y tras la infusién por via intravenosa de is6-
topos, que se incorporan al miocardiocito en una cantidad proporcional al flujo coronario, se
pueden analizar las alteraciones del flujo coronario. Tiene una sensibilidad del 90% y una espe-
cificidad del 80%. Si el paciente no puede realizar esfuerzo, se realizard una provocacion de
isquemia farmacoldgica. Los farmacos mds empleados son la dobutamina (inotropo y crono-
tropo positivo) o bien adenosina o dipiridamol (que aumentan el flujo en las zonas irrigadas
por coronarias normales, por lo que estas zonas tendrdn mayor captacion del isétopo en rela-
cién con aquellas otras irrigadas por coronarias estendticas y con menor reserva coronaria
(efecto de “robo coronario”). Las imdgenes se captan mediante una gammacdmara (SPECT).

Las indicaciones son: 1) el diagndstico de isquemia y/o prondstico de la enfermedad coro-
naria cuando la ergometria convencional no es factible (incapacidad fisica o no valorable por
alteraciones basales en el ECG) o para el diagndstico si a pesar de una elevada sospecha clini-
ca la ergometria no es concluyente, 2) precisar la localizacion y extensién de la isquemia mio-
cardica, 3) evaluacion de viabilidad en pacientes con disfuncion ventricular que pudiera ser
reversible con revascularizacion, 4) identificacion de la arteria responsable de la isquemia con
vistas a revascularizacion percutidnea o quirtrgica, 5) pacientes con lesiones de severidad
angiografica dudosa para valorar su repercusion funcional o para identificar la lesién causan-
te de la isquemia en pacientes con coronariografia previa y enfermedad coronaria, 6) diagnds-
tico de isquemia en pacientes sintomdticos tras revascularizacion, 7) estratificacién de riesgo
previa a cirugia mayor no cardiaca en pacientes con cardiopatia isquémica conocida.

Se consideran isquémicos los defectos de perfusion en esfuerzo, total o parcialmente
reversibles en reposo. Defectos persistentes indican zonas de necrosis (no viable) o de isque-
mia muy intensa (viable). La valoracion de la viabilidad requiere reinyeccion o estudio tardio.
Si los defectos que eran persistentes mejoran, se consideran viables. Los segmentos con seve-
ros trastornos de la contractilidad y captacion normal, hipocaptacion leve o moderada en repo-
so y aquellos con engrosamiento sistdlico con la adquisicion sincronizada del ECG se consi-
deran viables. Los vasodilatadores como el dipiridamol y la adenosina estdn contraindicados
en caso de hiperreactividad bronquial o trastorno grave de la conduccién. La dobutamina
puede producir dolor toracico, arritmias ventriculares, cefalea, temblor, palpitaciones, HTA o
hipotensién y estd contraindicada en la miocardiopatia hipertréfica, arritmias ventriculares e
hipertension arterial grave no controlada.

En pacientes con bloqueo de rama izquierda pueden observarse defectos de captacion sep-
tales en ausencia de enfermedad coronaria (falso positivo). En estos pacientes se prefieren test
farmacolégicos. En algunos enfermos con enfermedad de tres vasos severa e isquemia difusa
en todo el VI no se observan defectos, por comparacion entre segmentos (falso negativo). Estos
pacientes suelen tener positividad en la prueba de esfuerzo. Por atenuacién foténica, la cara
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inferior en los varones por el diafragma e higado y la cara anterior en las mujeres por las
mamas, pueden presentar defectos de perfusion en las imagenes de esfuerzo que persisten en
reposo, con motilidad normal de las paredes (falsos positivos).

3. Ecocardiograma de estrés. Demuestra alteraciones de la contractilidad segmenta-
ria originadas por isquemia provocada por ejercicio o administracion de farmacos. También
es ttil para valorar viabilidad. La induccion de estrés puede ser mediante ejercicio o farma-
coldgica (empleando dobutamina o dipiridamol iv a dosis progresivas). Simultdneamente se
evalda la motilidad de los tres territorios coronarios y sus diferentes segmentos. La sensibi-
lidad y especificidad globales rondan el 85%. Las indicaciones son similares a las pruebas
isotdpicas. Se recomienda emplear la técnica en la que se cuente con mayor experiencia en
el centro de trabajo. La ecocardiografia de estrés aporta informacion adicional a la del estu-
dio isotépico derivada del propio estudio ecocardiografico (funcién diastélica, flujos, seve-
ridad de lesiones valvulares).

Se considera respuesta isquémica la aparicion de alteraciones reversibles de la con-
tractilidad ventricular (hipo o aquinesia) que no estaban presentes o lo estaban en menor
grado basalmente. Para el estudio de viabilidad miocérdica se prefiere la dobutamina. La
respuesta bifdsica (hipoquinesia que mejora a bajas dosis y vuelve a empeorar a dosis altas
o tras atropina) se relaciona con miocardio viable con isquemia residual importante. Las
contraindicaciones y efectos secundarios son similares a las indicados para la ergometria
convencional y las derivadas del empleo de dipiridamol y dobutamina. Dado que los beta-
bloqueantes antagonizan la accién de la dobutamina se han de suspender, sustituyéndolos
por otros antianginosos si fuera necesario, antes de realizar la prueba.

4. Coronariografia. La angiografia coronaria es la prueba de referencia para el diag-
nostico de la enfermedad coronaria y un paso previo a las decisiones terapéuticas de revas-
cularizacion. Sus complicaciones son escasas y pueden ser causadas por el contraste radio-
l6gico: fenémenos de hipersensibilidad (que en general pueden controlarse con el empleo
previo de esteroides y/o antihistaminicos) y el deterioro de funcion renal, sobre todo en
pacientes con diabetes mellitus o insuficiencia renal previa, pudiendo minimizarse el riesgo
de nefrotoxicidad con una adecuada hidratacion del paciente. Las complicaciones mas fre-
cuentes son las locales derivadas de la puncién arterial (hematomas, pseudoaneurismas).
Otras complicaciones graves que pueden aparecer son IAM, arritmias, accidente cerebro-
vascular o incluso muerte. Los procedimientos con intervencion coronaria (angioplastia,
stent) tienen una incidencia de complicaciones mas alta, dado que son estudios mds largos,
laboriosos y complejos.

Se considera que una lesion es significativa, cuando la estenosis luminal que ocasiona
es igual o superior al 70% y en el caso del tronco comtn izquierdo, cuando es igual o supe-
rior al 50%. Las lesiones se consideran severas si superan el 90% de estenosis (70% para el
tronco coronario izquierdo). Para clasificar el flujo post-estenosis se emplea la clasificacion
TIMI, que lo gradda desde O (ausencia de flujo distal a la lesién) a 3 (flujo distal a la lesién
normal). El estudio en el laboratorio de cardiologia invasiva permite ademas de la corona-
riografia diagndstica-terapéutica la realizacion de otras pruebas que en ocasiones son nece-
sarias en la enfermedad coronaria como ventriculografia con contraste (que permite evaluar
la FE, contractilidad regional, presencia de aneurismas, insuficiencia mitral), medicién de
presiones intracavitarias, estudio con ecocardiografia intracoronaria (IVUS), cdlculo de la
reserva coronaria a través de las lesiones con el empleo de la guia de presion...etc.

V. MANEJO DE LAS PRINCIPALES ENTIDADES CLINICAS

A) Cardiopatia isquémica crénica. En este apartado incluimos tanto a los pacientes que
presentan angina estable como primera manifestacion de enfermedad coronaria, como a aque-
llos cuyos sintomas se estabilizan o incluso desaparecen tras un sindrome coronario agudo o
un procedimiento de revascularizacién quirtirgico o percutdneo. Los objetivos del tratamiento
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son, en primer lugar, la mejoria del pronéstico vital, mediante el enlentecimiento de la progre-
sion de la enfermedad arterioesclerdtica y la prevencion secundaria de eventos agudos y en
segundo, el control de la angina. El tratamiento comprende:

1. Control de factores de riesgo. a) Hipertension arterial, se deben mantener cifras de
tension arterial inferiores a 130/80 mmHg en pacientes coronarios. Los formacos antihiperten-
sivos de eleccion son los beta bloqueantes; b) tabaquismo: el abandono del hédbito tabaquico
reduce el riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria en un 50% en 1 aflo, equipardndose
en 5-10 afios al de los no fumadores; ¢) diabetes mellitus: el control estricto de las cifras de
glucemia y de hemoglobina glicosilada reduce la progresion de la enfermedad y la tasa de
T1AM; d) dislipemia: Las cifras de lipidos objetivo en la enfermedad coronaria son las siguien-
tes: LDL-colesterol < 100 mg/dl; HDL-colesterol > 35mg/dl; triglicéridos < 200 mg/dl; e)
sedentarismo: el ejercicio fisico regular ha demostrado mejorar la tolerancia al esfuerzo, el
consumo de oxigeno y la calidad de vida en pacientes con enfermedad coronaria crénica.
Ademads, ayuda al control del resto de factores de riesgo. Los programas de rehabilitacion car-
diaca mejoran el pronéstico después de un IAM; f) Obesidad: se debe mantener un IMC < 25
kg/m?.

2. Tratamiento farmacolégico

a) Antiagregantes. 1) AAS: Estd indicada la administracion de entre 75 y 325 mg diarios
de 4cido acetil salicilico (Adiro® 100, 200 o 300 mg) en todo paciente con enfermedad coro-
naria sospechada o demostrada. Mejora la supervivencia en la angina estable y en los sindro-
mes coronarios agudos; 2) Tienopiridinas: Inhiben la agregacién plaquetaria inducida por ADP
al bloquear irreversiblemente el receptor de ADP de la superficie de las plaquetas. Los dos far-
macos mas estudiados de este grupo son la ticlopidina y el clopidogrel. Sus efectos secunda-
rios mds habituales son gastrointestinales (nduseas, vomitos, diarrea) y los mds temidos son la
neutropenia y la pdrpura trombdtica trombocitopénica. El clopidogrel se ha mostrado mucho
mds seguro en este sentido que la ticlopidina. Esta indicado, por tanto, en pacientes con car-
diopatia isquémica y alergia documentada al AAS (Iscover® o Plavix® 75 mg diarios). Es préc-
tica habitual sustituir el AAS por clopidogrel en pacientes con antecedentes de tlcera géstrica
o duodenal. Estd indicada la doble antiagregacion tras la implantacién de una endoprdtesis
coronaria (stent). Se deben administrar AAS y clopidogrel en combinacién durante el mes pos-
terior al implante de un stent convencional y durante al menos seis meses tras la implantacion
de un stent farmacoactivo, para prevenir la trombosis subaguda del stent; c) Otros antiagre-
gantes: El resto de antiagregantes comercializados por via oral como el trifusal (Disgren® 300
mg/8h) o el dipiridamol (Persantin 100 mg/8h) apenas se utilizan. Se suelen prescribir como
sustitutos del AAS o el clopidogrel en casos en que esté indicada la doble antiagregacion y
exista alergia a alguno de estos dos farmacos.

b) Antianginosos: (Tabla VII) 1) Beta bloqueantes: El bloqueo competitivo de los
receptores beta adrenérgicos cardiacos (receptores beta-1) provoca una disminucién de la
frecuencia cardiaca y de la contractilidad, reduciendo con ello la demanda de oxigeno mio-
cardico. Aumenta también el flujo coronario por la prolongacién del tiempo diastélico. Los
bloqueadores beta son eficaces en el control de los sintomas, aumentando el umbral de angi-
na. Ademads, han demostrado mejorar la supervivencia tanto en la angina estable como en
los supervivientes de un IAM. Por tanto, son los farmacos antianginosos de primera elec-
cion en la enfermedad coronaria y deben ser administrados a todos los pacientes salvo que
existan contraindicaciones (v. Tabla VIII). En pacientes con contraindicaciones relativas, se
prefiere el uso de bloqueadores beta-1 selectivos para evitar los efectos a nivel sistémico;
2) Antagonistas del calcio: todos ellos actian bloqueando los canales lentos de calcio.
Distinguimos dos grupos fundamentales, los antagonistas del calcio dihidropiridinicos
(nifedipino y amlodipino) y los no dihidropiridinicos (diltiazem y verapamil). Los dihidro-
piridinicos actdan sobre el musculo liso vascular produciendo vasodilatacion sistémica y
coronaria. Por este mecanismo, pueden producir taquicardia refleja y no se recomienda su
uso en monoterapia, siendo un buen complemento al tratamiento con betabloqueantes si
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estos ultimos no logran controlar los sintomas. Tienen escaso efecto inotrépico negativo.
Los farmacos no dihidropiridinicos, ademas de vasodilatadores arteriales y coronarios, son
inotrépicos y cronotrépicos negativos, por lo que no deben utilizarse en pacientes con blo-
queo AV o disfuncion ventricular (FE<40%). Los antagonistas del calcio presentan una efi-
cacia similar a los bloqueadores beta en el control de los sintomas, sin embargo, no han
demostrado disminuir la mortalidad, ni en la angina estable ni en el tratamiento crénico tras
un infarto. Son de gran utilidad en pacientes con contraindicaciones para los betabloquean-
tes. También han mostrado, en estudios recientes, su valor para el control de la hipertensién
arterial en pacientes coronarios. Son los farmacos de eleccién en la angina variante. Los
efectos secundarios mds frecuentes son la cefalea, rubor facial, taquicardia refleja (dihidro-
piridinas), hipotensién y edemas en miembros inferiores. 3) Nitratos: se trasforman en
oxido nitrico en el interior de la célula muscular lisa, produciendo vasodilatacion venosa y
arterial. Su efecto antianginoso se debe a una reduccion de la precarga, que disminuye el
estrés parietal miocdrdico y el gasto cardiaco y con ello la demanda de oxigeno, a una dis-
minucién de la postcarga, mejorando la perfusion subendocdrdica por disminucién de la
presion telediastdlica y a un discreto efecto vasodilatador coronario directo. Los nitratos son
muy eficaces en el tratamiento sintomatico de la angina, pero no han demostrado beneficio
prondstico. Pueden utilizarse via sublingual en el momento que aparezca la angina, o como
tratamiento de fondo via oral o transdérmica. En este tltimo caso, se debe optar regimenes
terapéuticos que dejen 10-12 horas libres de farmacos, para evitar el fendmeno de toleran-
cia, que se produce por consumo de grupos sulfidrilo en la célula muscular lisa. Los princi-
pales efectos secundarios son la hipotension, rubefaccion facial, y sobre todo la cefalea, que
suele responder a analgésicos habituales, pero que en ocasiones obliga a la retirada del far-
maco. 4) Otros antianginosos: Se han desarrollado otros farmacos antianginosos, como el
nicorandilo, que aumenta la conductancia al potasio y es liberador de NO, o la trimetazidi-
na (Idaptan® 20 mg/8 horas) que tiene efecto protector sobre el metabolismo miocdrdico.
Su eficacia antianginosa es controvertida. Pueden considerarse como una alternativa en
pacientes con angina refractaria al tratamiento habitual.

¢) Inhibidores de la enzima convertidora de angotensina (IECAs). Ademds del
mero efecto vasodilatador, se ha demostrado que los IECAs disminuyen el remodelado
patoldgico de los vasos y del corazon, al ser antifibréticos y mejorar la funcién endotelial.
En caso de intolerancia a los IECAs por tos o angioedema, se puede valorar la introduccién
de un antagonista de los receptores de la angiotensina II. Estos farmacos han demostrado
efectos beneficiosos similares a los de los IECAs en enfermos con disfuncién ventricular
postinfarto. No se dispone de datos de su eficacia en la angina estable hasta el momento.

d) Hipolipemiantes. 1) Estatinas: disminuyen los niveles de LDL-colesterol por inhi-
bicion de la hidroximetil-glutaril-CoA reductasa. También aumentan ligeramente el HDL-
colesterol. Ademas del efecto hipolipemiante, tienen accion antioxidante, estabilizadora de
la placa y antitrombdtica, ademds de mejorar la funcién endotelial. Las estatinas han demos-
trado disminuir la mortalidad en pacientes postinfarto o con angina estable, incluso en
pacientes con niveles de colesterol limitrofes. Por ello, estdn indicadas en todos los pacien-
tes con cardiopatia isquémica crénica. Se debe ajustar la dosis para conseguir menos de 100
mg/dl de LDL-colesterol. Las mds utilizadas son la simvastatina (Zocor® 10-40 mg/dia),
atorvastatina (Zarator®, Prevencor®, Cardyl® 10-80 mg/dia) y pravastatina (Lipemol®,
Liplat® 10-40 mg/dia). 2) Fibratos (Gemfibrozilo 600 mg/12h; Fenofibrato 200-300
mg/dia): se debe valorar el tratamiento con fibratos en pacientes con enfermedad coronaria
con hipertrigliceridemia significativa o aquellos con niveles de HDL por debajo 35 mg/dl.
3) Acido nicotinico: sus indicaciones son similares a las de los fibratos, sin embargo, es
poco utilizado por sus frecuentes efectos adversos (enrojecimiento, mareos, prurito). 4)
Ezetimibe (Ezetrol® 10 mg/dia): es un farmaco de reciente apariciéon que inhibe selectiva-
mente la absorcién de colesterol. Se ha mostrado seguro y eficaz en el tratamiento de la
hipercolesterolemia tanto en monoterapia como asociado a estatinas, aunque no hay datos
hasta el momento de mortalidad a largo plazo.
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Tabla VII. Principales farmacos antianginosos.

Betabloqueantes

No selectivos
Propranolol

Carvedilol

(alfa y beta bloqueante)

Selectivos
Atenolol
Metoprolol
Bisoprolol

Nitratos

Nitroglicerina
sublingual

Nitroglicerina tépica

5-mononitrato de
isosorbide

Antagonistas del calcio

Dihidropiridinas
Nifedipino

Amlodipino

No dihidropiridinas
Diltiazem

Verapamil

Nombre comercial

Sumial®
Sumial retard®

Coropres®

Tenormin®
Lopresor®
Emconcor®
Euradal®

Vernies®

Solinitrina®
Trinispray®
Cafinitrina®

Cordiplast®, Diafusor®,

Minitran®, NitroDur®,
Nitroderm®,
Nitroplast®,
Trinipatch®

Uniket®
Coronur®

Uniket retard®
Coronur retard®

Adalat®
Adalat retard®
Adalat Oros®

Norvas®
Astudal®

Masdil®
Lacerol®
Dinisor®
Angiodrox®
Carreldon®
Unimasdil®

Manidon®
Manidon retard®
Manidon HTA®

Presentacion

Comp.
Comp.

10-40 mg
160 mg

Comp. 25 mg

Comp. 50 y 100 mg
Comp. 100 mg
Comp. 2,5; 5y 10 mg
Comp. 5-10 mg

Comp 04 mg
Comp 0,8 mg
Spray 400 mcg/puls
Gragea 1 mg

Parches transdémicos
de 5, 10, 15 mg

Comp. 20-40 mg

Comp. 50 mg
Comp. 40 mg

Caps. 10 mg
Comp. 20 mg
Comp 30 y 60 mg

Comp 5y 10 mg
Comp 5-10 mg

Comp 60 mg

Retard 120, 180 y 240 mg

Comp 200 mg

Comp 80 mg
Comp 120 y 180 mg
Comp 240 mg

Dosis

40-120 mg/8 h
160 mg/12-24 h

25-50 mg/12 h

50-100 mg/12-24 h
50-100 mg/8-12 h
5-10 mg/24 h

1 comp s.1 o spray s.l.
al notar la angina. Se
puede repetir la dosis
en 5 minutos si no
cede la clinica.

1 parche durante 12
horas

20-40 mg 2 veces al
dia (desayuno y
merienda)

1 comp/24 h

10-20 mg/8 h
20-60 mg/12 h
30-120 mg/24 h

5-10 mg/12-24h
5-10 mg/12-24 h

60-120 mg/8 h

120-240 mg/24 h

1 comp/24 horas

80 mg/8-12 h
120-180 mg/8-12 h
240-mg/12-24 h
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Tabla VIII. Efectos adversos y contraindicaciones de los betabloqueantes.

Efectos adversos Contraindicaciones
Cardiovasculares Absolutas

Bradicardia y bloqueo AV Asma y EPOC con reactividad bronquial
Empeoramiento de la insuficiencia cardiaca Hipotension sintomdtica
descompensada Bradicardia sinusal (FC<50 Ipm)
Desencadenamiento del fendmeno de Raynaud Bloqueo AV de 1¢ grado con PR>240 mseg
o del vasoespasmo coronario Bloqueo AV de 2°y 3¢ grado
Empeoramiento de sintomas de enfermedad Insuficiencia cardiaca descompensada severa

arterial periférica Relativas (los beneficios de la terapia pueden

Metabélicos sobrepasar los riesgos de los efectos adversos)
Enmascaramiento de los sintomas de la EPOC sin reactividad bronquial.
hipoglucemia Vasculopatia periférica

Diabetes mellitus
Pulmonares

Broncoespasmo

SNC
Fatiga
Cefalea
Insomnio, suefios intensos
Depresion
Disfuncion sexual

Impotencia
Disminucién de la libido

3. Revascularizacién miocardica. En pacientes con angina no controlable con trata-
miento médico o en aquellos con criterios de alto riesgo (disfuncién sistélica de ventriculo
izquierdo, arritmias ventriculares o datos de mal prondstico en las pruebas no invasivas) se
debe realizar una coronariografia y valorar la terapia de revascularizacion mds adecuada. La
revascularizacion miocdrdica ha demostrado mejorar la supervivencia con respecto al trata-
miento médico en pacientes con estenosis significativa del tronco coronario izquierdo, enfer-
medad de tres vasos y enfermedad de dos vasos si uno de ellos es la descendente anterior pro-
ximal. El beneficio pronéstico de la revascularizacion es mayor cuando hay disfuncién ventri-
cular. En el resto de los casos (enfermedad de dos vasos sin afectacién de la DA proximal y en
la enfermedad de un vaso) la revascularizacién no disminuye la mortalidad, aunque es muy efi-
caz en el alivio de la angina y la reduccion de la isquemia. Existen dos alternativas, la cirugia
con by-pass aorto-coronario y el intervencionismo coronario percutdneo (ICP). La principal
limitacion del ICP ha sido la reestenosis. Se produce entre los 2 y 6 meses posteriores al pro-
cedimiento, siendo excepcional su aparicion de forma mds tardfa. Tras una angioplastia simple
con baldn, habia una tasa de reestenosis del 30-40%. La utilizacion sistematica de endoprote-
sis coronarias (stents) redujo esta tasa a cifras entre el 15 y el 25%. En los dltimos afios, se han
desarrollado stents que tienen recubierta su estructura metalica por farmacos antiproliferativos.
Estos farmacos acttian a nivel local en la pared de la arteria donde se implanta el stent y dis-
minuyen la hiperplasia intimal, principal causa de la reestenosis. Han demostrado reducir de
forma significativa la reestenosis angiografica en los seis primeros meses después del trata-
miento con respecto a los stents convencionales. Las tasas de reestenosis varian entre el 0 y el
7% segun los estudios, dependiendo de la localizacion y del tamafio de las arterias tratatadas.
La diabetes mellitus es el principal factor de riesgo para la reestenosis, tanto en los stents con-
vencionales como en los farmacoactivos.
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Se debe mantener doble antiagregacion con AAS y clopidogrel en todo paciente al que
se la ha implantado un stent, para prevenir la trombosis subaguda del stent, complicacion
infrecuente aunque grave, con un porcentaje no despreciable de mortalidad, que cursa con
dolor toracico y cambios electrocardiograficos localizados en el drea irrigada por la arteria
tratada. Hay riesgo de trombosis subaguda desde el implante del disposistivo hasta que se
completa la epitelizacion del mismo, proceso que dura un mes en el caso de los stents con-
vencionales. Los stents farmacoactivos retrasan este proceso, por lo que se puede producir
una trombosis subaguda en una fase mas tardia.

Numerosos estudios han comparado la cirugia coronaria con la implantacién de stent
convencional en pacientes con enfermedad coronaria multivaso. La mortalidad al afio y los
5 afios es similar con las dos opciones terapéuticas, siendo significativamente mayor la
necesidad de reintervencion sobre el vaso tratado en el grupo tratado con stent. En estudios
recientes se han comparado los resultados del grupo quirtrgico con los de un grupo de
pacientes tratados con stents farmacoactivos, no encontrando diferencias significativas en
mortalidad, IAM, ni en la necesidad de revascularizacién. En todo caso, la decision entre
una y otra opcion terapéutica debe realizarse de manera individualizada en cada paciente,
teniendo en cuenta numerosos factores, como la anatomia coronaria, el riesgo quirtdrgico
por patologia asociada, la probabilidad de reestenosis (DM, vasos pequefios, etc), o el ries-
go de nefropatia por contraste asociada al ICP.

4. Terapias alternativas. Se reservan para pacientes con angina refractaria al trata-
miento médico y que tienen enfermedad coronaria no revascularizable. Las que han demos-
trado eficacia en la mejorfa de los sintomas son la revascularizacién transmiocdrdica qui-
rurgica o con ldser, la contrapulsacion externa y la estimulacion espinal.

B) Sindrome coronario agudo sin elevacién del ST. En el SCA sin elevacion del ST
(SCASEST), la obstruccion de la luz arterial por el trombo no es completa, quedando el
flujo distal a la obstruccion disminuido, pero no ausente. En este grupo de pacientes, el
objetivo terapéutico es la estabilizacion de la placa complicada. El enfoque terapéutico del
SCASEST se basa en dos ideas: La estratificacion del riesgo del paciente y la aplicacién de
una estrategia terapéutica diferente a cada paciente segtin su estratificacion

1. Estratificacion del riesgo. (Tabla IX) El SCASEST es una entidad con una fisio-
patologia comiin, que sin embargo abarca un amplio abanico de formas clinicas, con gru-
pos de gravedad diferente segtn el riesgo de evolucién a infarto o muerte. De este modo,
el tratamiento (intervenciones farmacoldgicas y/o mecdnicas y programa de cuidados) no
debe ser igual para todos los pacientes con SCASEST, sino el mds adecuado en funcién del
riesgo del paciente. Se puede estratificar a los pacientes con SCASEST en tres grupos
segln el riesgo de evolucidn a infarto de miocardio o muerte: alto riesgo, bajo riesgo y ries-
go intermedio.

2. Estrategia terapéutica. Al tratamiento cldsico con aspirina, heparina no fracciona-
da y antianginosos (betabloqueantes y nitratos) se han asociado las heparinas de bajo peso
molecular y el clopidogrel y mds recientemente los inhibidores de la glucoproteina IIb/II1a
y el intervencionismo coronario percutdneo precoz (coronariografia y revascularizacién
percutdnea en las primeras horas). La administracion de los inhibidores de la Gp IIb/Illa y
el intervencionismo coronario percutdneo (ICP) precoz constituyen una estrategia mads
agresiva, siendo los pacientes de alto riesgo los que claramente se benefician de ella, mien-
tras que en los pacientes de bajo riesgo, su uso es escasamente beneficioso y con posibles
complicaciones.

a) Medidas generales. Son similares a las expuestas mas adelante en el SCACEST
(reposo en cama, monitorizacion electrocardiogrdfica continua, AAS y alivio del dolor).
Los pacientes de alto riesgo deben ser ingresados en la Unidad Coronaria

b) Tratamiento farmacoldgico. En todos los pacientes con SCASEST, independien-
temente del riesgo: AAS, estatina y antianginosos (betabloqueantes y nitratos); 1)
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Tabla IX. Estratificacion de riesgo en el SCASEST.

Riesgo alto (al menos 1) Riesgo moderado (al menos 1) Riesgo bajo

e Inestabilidad hemodindmica ¢ Edad > 70 afios ¢ Pacientes sin ninguno de los
(shock, EAP) e Enfermedad vascular criterios de riesgo alto o
* Angina recurrente a pesar de cerebral o periférica intermedio

tratamiento adecuado * Diabetes mellitus

e Angina postinfarto ¢ Antecedentes de infarto o

e Arritmias ventriculares revascularizacion coronaria

graves previa

* Angor de reposo con ¢ Angor de reposo con

descenso del segmento ST =1  descenso del segmento ST < 1

mm durante la crisis mm

e Descenso marcado y e Ondas T negativas y

persistente del segmento ST profundas en multiples

* Elevacion de la troponina =  derivaciones

10 x limite superior de la ¢ Elevacién de troponina <

normalidad (TnT = 0,Ing/ml)  10x limite superior normalidad

e FEVI<35% (TnT <0,1)

Clopidogrel: Su administracién, con dosis de carga de 300 mg el primer dia y luego 75
mg/dia, esta indicada en todos los pacientes con SCASEST. Tras la fase aguda del SCASEST
es recomendable la doble antiagregacion con clopidogrel y AAS durante 9-12 meses; 2)
Inhibidores de glucoproteina IIb/Illa (abciximab, eptifibatide, tirofiban). Son los antiagre-
gantes mds potentes, ya que bloquean directamente el receptor plaquetario de fibrindgeno.
En los SCASEST de alto riesgo, si se va a realizar ICP en las primeras 6 horas, se debe admi-
nistrar abciximab o eptifibatide inmediatamente antes del procedimiento. Cuando el ICP se
realice transcurridas 6 horas o mas, se debe administrar eptifibatide o tirofiban. En los SCA-
SEST de riego intermedio o bajo a los que finalmente se realiza ICP se debe administrar
abciximab o eptifibatide en el laboratorio de hemodinamica, antes del procedimiento de
revascularizacion, segtn los hallazgos de la coronariografia (lesiones complejas, trombo); 3)
Heparinas de bajo peso molecular (HBPM). Todo paciente con SCASEST debe ser anticoa-
gulado. La enoxaparina (clexane®), en dosis inicial de 30 mg i.v. seguido de 1mg/kg/12 h
s.c, ha demostrado mayor beneficio que la heparina no fraccionada en el manejo del SCA-
SEST. No existen beneficios con el tratamiento prolongado, y si aumento de las hemorragias
mayores, por lo que debe suspenderse la administracion de HBPM tras el ICP o transcurri-
dos 7-8 dias en aquellos pacientes con SCASEST en los que no estd indicado el ICP; 4)
Intervencionismo coronario percutdneo. En los SCASEST de alto riesgo, el ICP precoz dis-
minuye la evolucién a IAM o muerte en comparacion con la estrategia conservadora, sobre
todo en el subgrupo de pacientes con descenso del segmento ST o elevacion de marcadores
de dafio miocdrdico. Debe realizarse dentro de las primeras 48 horas desde el diagndstico.
En el SCASEST con varios criterios de riesgo intermedio es preferible la estrategia invasi-
va frente a la conservadora, aunque el intervalo hasta el ICP puede ser mds amplio (prime-
ros 4 dias desde el diagndstico). En el SCASEST de bajo riesgo esta indicado el ICP antes
del alta si las pruebas no invasivas de deteccion de isquemia son positivas.

C) Sindrome coronario agudo con elevacion del ST. La elevacién persistente del
segmento ST o un bloqueo de rama izquierda no conocido en un paciente que se presenta
con dolor tordcico suele implicar una obstruccién completa aguda de la arteria coronaria
implicada. El principal objetivo del tratamiento es, por tanto, restaurar el flujo coronario de
la arteria lo mds precozmente posible, mediante la terapia de reperfusion, que puede ser far-
macoldgica con fibrinoliticos 0 mecdnica con una angioplastia primaria.
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Aspirina, clopidogrel, heparina,

betabloqueantes, nitratos,
estatinas, monitorizacion ECG
L Riesgo .
Bajo riesgo intermedio Alto riesgo

Prueba de ‘—' NO |‘—| >2 criterios de riesgo Inhibidores Gp lIb/llla
deteccion de +

isquemia

CATETERISMO <48
horas
Negativa Positiva

Figura 2. Manejo de SCASEST.

1. Medidas generales. a) Reposo en cama. Se debe mantener durante al menos 24 horas
tras el cese de los sintomas e iniciar la movilizacién de manera progresiva. b) Monitorizacion.
La causa mas frecuente de mortalidad en el SCACEST es la fibrilacién ventricular. La cone-
Xi6n a un monitor con capacidad de desfibrilacion permite la deteccion y el tratamiento inme-
diato. ¢) Oxigeno para mantener una saturacién capilar de O, por encima del 90%; d) Alivio
del dolor, la disnea y la ansiedad: El dolor produce una descarga catecolaminérgica que aumen-
ta el consumo de oxigeno miocdrdico. Los opidceos son los farmacos mds efectivos (Cloruro
morfico, dosis inicial de 4-8 mg, seguidos de 2 mg cada 5 minutos hasta la desaparicion del
dolor) y se pueden acompafiar de antianginosos (nitratos o betabloqueantes). Como tratamien-
to ansiolitico, suele ser suficiente con los opiacieos; en caso contrario, se puede recurrir a ben-
zodiazepinas de accidn corta; e) AAS. En ausencia de contraindicacién, se deben administrar
entre 160 a 325 mg de AAS. Se debe evitar, en la fase aguda los preparados con cubierta enté-
rica (adiro®), pues su absorcién es mds lenta.

2. Tratamiento de reperfusién. Estd indicado en todo paciente con SCACEST,
durante las 12 primeras horas tras la instauracion de los sintomas, que cumpla alguno de
los siguientes criterios: 1) Elevacion del segmento ST de al menos 1 mV (Imm) en al
menos dos derivaciones electrocardiograficas contiguas; 2) Bloqueo de rama izquierda de
nueva aparicién o no conocido previamente; 3) Descenso del ST en V1-V2, con prueba de
imagen que muestre alteracion de la contractilidad en la cara posterior del VI (IAM pos-
terior estricto).
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a) Fibrinolisis. Los fibrinoliticos son farmacos que actiian activando el plasminégeno. Con
esta activacion, el plasmindgenos se transforma en plasmina, sustancia capaz de degradar la fibri-
na, principal componente del coagulo. Se administran por via intravenosa. Las caracteristicas y
modo de empleo de los farmacos mds utilizados se resumen en la Tabla X. Antes de iniciar el tra-
tamiento, se debe descartar mediante una anamnesis la presencia de contraindicaciones (v. Tabla
XI). La fibrinolisis reduce la mortalidad, mejora la funcién ventricular izquierda, reduce la inci-
dencia de insuficiencia cardiaca congestiva y de shock cardiogénico y en general disminuye las
complicaciones del infarto derivadas de un dafio miocardico extenso como la rotura cardiaca, la
fibrilacion auricular, la taquicardia o fibrilacion ventricular y el bloqueo auriculo-ventricular.

Se observa un impacto significativo sobre la mortalidad sobre todo en los pacientes que reci-
ben el tratamiento en las 6 primeras horas del inicio de los sintomas. Siendo éste menor entre las
6y las 12 horas, aunque mantiene su efecto beneficioso. Después de las 12 horas de instauracién
de los sintomas, los datos no son convincentes. Por tanto, el beneficio es mayor cuanto antes se
inicie el tratamiento, siendo maximo en las dos primeras horas. No existen grandes diferencias
entre los distintos farmacos en cuanto a su a efectividad. En la actualidad, el mas utilizado es el
TNK, por su mayor especificidad frente a la fibrina, la comodidad de su empleo en bolo tnico y
una tasa significativamente menor de hemorragias extracraneales. El principal riesgo de los fibri-
noliticos son las complicaciones hemorragicas, y dentro de ellas, la mas temida por su gravedad,
la hemorragia intracraneal. En general, se produce un 0,7-0,9% de accidentes vasculares en los
pacientes fibrinolisados, sobre todo en las primeras 24 horas. Es esencial, en este periodo, una cui-
dadosa observacion del enfermo y estar alerta ante la aparicion de focalidad neurolégica. Los fac-
tores que mas se han asociado con la aparicién de hemorragia intracraneal son la edad avanzada,
el sexo femenino, el peso bajo, la enfermedad cerebrovascular o hipertension arterial previas y la
hipertension en el momento de iniciar el tratamiento. Entre un 4 y 13 % de los pacientes pueden
tener hemorragias extracraneales graves, requiriendo en ocasiones transfusion sanguinea y siendo
a veces mortales. Con la estreptoquinasa pueden aparecer reacciones alérgicas, que no suelen ser
graves y se controlan con interrupcién de la perfusién. La fibrinolisis prehospitalaria tiene sentido
en poblaciones en las que el retraso en el traslado a un centro con programa de angioplastia pri-
maria sea mayor de una hora.

Tabla X. Caracteristicas de los principales farmacos fibrinoliticos.

Fuente  Especificad Modo de Dosis Antigenicidad
frente a administracién
fibrina
estreptoquinasa Estreptococo No Infusién iv 1.5 millones de Si
(sk) grupo C unidades a pasar en
30-60 min
alteplasa Humano ++ Infusién iv 15 mg en bolo. No
(t-pa) recombinante 0,75 mg/kg en 30
actilyse® min
0,5 mg/kg en
60min
reteplasa Humano + Doble bolo iv 10 unidades+10 No
(rt-pa) recombinante. unidades 2 bolos
rapilysin® Deleccion separados de 30
mutante min
tenecteplasa Humano +++ Bolo tnico iv 30 mg si <60kg No
(tnk) recombinante. 35 mg si 60-69 kg
metalyse® Triple 40 mg si 70-79 kg
sustitucién 45 mg si 80-89 kg

50 mg si >90 kg
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Tabla XI. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico.

Absolutas Relativas

— Accidente cerebrovascular hemorragico — Historia de hipertensién arterial severa mal
previo (en cualquier momento de la vida del controlada
paciente) — Hipertension arterial severa en el momento

— Lesidn vascular estructural cerebral (p.ej. de iniciar el tratamiento (TA sist6lica >180
malformacién arteriovenosa) mmHg o TA diastdlica >110 mmHg)

— Neoplasia intracraneal maligna (primariao  — Accidente cerebrovascular isquémico hace
metastasica) mds de 3 meses, demencia o cualquier

— Accidente cerebrovascular isquémico en los enfermedad intracraneal no incluida en las
3 meses previos (salvo ACV isquémico contraindicaciones absolutas
agudo en las tres primeras horas) — Reanimacién cardiopulmonar traumadtica o

— Sospecha de diseccion adrtica prolongada (>10 minutos)

— Sangrado activo o trastorno hemorrdgico — Cirugia mayor en las 3 semanas previas.
conocido — Sangrado interno reciente (2—4 semanas)

— Traumatismo craneal o facial significativo en — Punciones arteriales no compresibles
las 3 semanas previas — Para estreptoquinasa o anistreplasa:

exposicion previa al farmaco o alergia
conocida al mismo

— Embarazo

— Ulcera péptica activa

— Tratamiento con anticoagulantes orales

b) Angioplastia primaria. Consiste en la realizacién de una coronariografia urgente con
el fin de identificar la arteria responsable del cuadro y restaurar el flujo de la misma de mane-
ra mecdnica. Se ha demostrado que los pacientes sometidos a ACTP primaria presentan menor
mortalidad al mes y a los seis meses, menor tasa de reinfarto, menor isquemia residual y menor
tasa de accidentes vasculares cerebrales que los pacientes fibrinolisados. El beneficio se mul-
tiplica en pacientes de alto riesgo, como los diabéticos o los que cursan con insuficiencia car-
diaca. Unicamente en los pacientes que se presentan muy precozmente (<3 horas desde el ini-
cio de los sintomas) los resultados son similares con las dos estrategias. Por estos motivos, la
ACTP primaria es la estrategia de reperfusion preferida, siempre que se pueda realizar en los
primeros 90 minutos desde el primer contacto médico. La ausencia de estas condiciones en
muchos centros y ambitos geograficos, en la actualidad, impide su universalizacion.

¢) Angioplastia facilitada. Se denomina angioplastia facilitada a la estrategia de reper-
fusion en la que, tras un tratamiento de reperfusion farmacoldgico (con dosis plena de fibrino-
liticos o dosis media de fibrinoliticos asociada a inhibidores de la glucoproteina IIb-Illa) se
procede sistematicamente a la realizacion de una angioplastia en las primeras 24 horas. Es una
alternativa vdlida en centros sin laboratorio de hemodindmica o en aquellos en que el mismo
no estd disponible las 24 horas del dia.

d) Angioplastia de rescate. La angioplastia de rescate es aquella que se realiza tras el
fracaso del tratamiento de reperfusion farmacolégico. Los criterios de respuesta mas habitua-
les, que nos indicarian que se ha restaurado un TIMI 3 en la arteria responsable del infarto, son
la normalizacién del segmento ST, la desaparicion del dolor y la aparicién de arritmias de
reperfusion. Los pacientes que no presenten estos criterios de respuesta en los primeros 60-90
minutos del inicio del tratamiento fibrinolitico, deberian ser sometidos a una angioplastia de
rescate, ya que ésta es superior a la refibrinolisis o al tratamiento conservador.

3. Tratamiento médico

a) Antiagregacion. El AAS produce una reduccién del 25% en la tasa combinada de
muerte, reinfarto y accidente cerebrovascular en los pacientes con IAM. Es conocido desde
hace tiempo que los efectos beneficiosos del tratamiento fibrinolitico mejoran con la asocia-
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cioén de aspirina. El clopidogrel se debe utilizar como sustituto del AAS en pacientes con alergia
o contraindicaciones del mismo. El abciximab (Reopro®) disminuye la tasa de eventos clinicos en
pacientes sometidos a angioplastia primaria, mejorando los resultados del procedimiento. La per-
fusion intravenosa del farmaco, en una dosis ajustada al peso, ha de iniciarse tan pronto como se
decida la realizacion de la ACTP primaria. No estd indicado, por tanto, el tratamiento con abcixi-
mab en el SCACEST si no se elige una estrategia invasiva. El resto de farmacos del grupo (tirofi-
ban y eptifibatide) no han demostrado beneficios en pacientes con SCACEST.

b) Anticoagulaciéon. La administracién de heparina no fraccionada estd recomendada en
todos los pacientes fibrinolisados con alteplasa o derivados (t-PA, rt-PA y TNK), a una dosis ini-
cial en bolo i.v de 60 U/kg y una perfusion continua posterior de 12 U/kg/h, ajustando la dosis con
el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA). Se deben realizar controles frecuentes (cada
3 horas en el primer dia), manteniendo el TTPA entre 1,5 y 2 veces su valor inicial. El manteni-
miento prolongado de la infusion de heparina no ha demostrado beneficios clinicos ni angiografi-
cos, por lo que se debe suspender en las primeras 48 horas, salvo que haya otra indicacion de anti-
coagulacién como arritmias auriculares, presencia de trombos intracavitarios, o que el paciente sea
portador de prétesis valvulares mecanicas. En los pacientes fibrinolisados con estreptoquinasa, no
se ha demostrado beneficio de la adicién de heparina, por lo que su administracién en estos casos
se puede obviar. Cuando se realiza una angioplastia primaria, se administra una dosis de heparina
ajustada al peso durante el procedimiento, pero no es necesario mantener una perfusiéon continua
posteriormente. En pacientes en los que no se lleva a cabo ninguna estrategia de reperfusion, por
haberse presentado mas de 12 horas después del inicio de los sintomas, es practica habitual la anti-
coagulacion a dosis terapéuticas, sobre todo en pacientes con alto riesgo embdlico (IAM anterior
extenso, aneurisma ventricular). De momento no hay datos concluyentes sobre el uso de hepari-
nas de bajo peso molecular en los SCACEST.

c) Betabloqueantes: Hay acuerdo en iniciar el betabloqueo intravenoso en pacientes con
taquicardia, hipertension o dolor resistente a opidceos, preferiblemente con un firmaco de vida
media corta (esmolol, bolo de 0.5 mg/Kg seguido de infusion de 0,05 mg/Kg/min y ajustar segin
respuesta), para poder suspender el efecto rdpidamente si aparece hipotension, congestién pulmo-
nar o bloqueo AV. También se emplean propranolol (1 mg/min hasta conseguir el efecto deseado
o un mdximo de 10 mg) y atenolol o metoprolol (5 mg en 5 min hasta conseguir el efecto o un
maximo de 10 mg), seguido de terapia de mantenimiento por via oral preferiblemente con un far-
maco sin actividad simpdticomimética intrinseca segin las pautas habituales para mantener al
paciente con TA controlada y FC de 50-60 lpm en reposo. Se recomienda que el tratamiento beta-
bloqueante oral se inicie lo mds rdpido posible, y se mantenga de por vida en el paciente postin-
farto. Los betabloqueantes disminuyen la extension del IAM, la mortalidad a corto y largo plazo,
la tasa de reinfarto y de isquemia recurrente.

d) Nitratos: La perfusion de nitroglicerina (Solinitrina 25 mg en 250 cc de suero glucosado
a 10 ml/h y ajustando segin la TA) mejora el dolor y los sintomas de congestién pulmonar por su
efecto vasodilatador venoso. No tiene efecto sobre el prondstico, por lo que no tiene sentido man-
tenerla tras una terapia de reperfusion exitosa, si lo sintomas han remitido.

e) Calcioantagonistas: Su empleo en el IAM no ha demostrado mejorar el prondstico. Se
deben utilizar cuando haya contraindicaciones para el uso de betabloqueantes y los sintomas no se
controlan con nitratos y opidceos.

f) IECAs. En la fase aguda del infarto, el inicio del tratamiento con IECAs desde el primer
dia de ingreso disminuye la mortalidad a los 30 dias. Se prefieren para comenzar farmacos de vida
media corta, como el captopril, a dosis bajas (6,25 6 12,5 mg cada 8 horas) para ir progresivamente
elevando la dosis o cambiarlo por un agente de vida media mds larga. Los pacientes mas benefi-
ciados son los de alto riesgo, como los que presenten disfuncién ventricular o infartos anteriores
extensos.

g) Estatinas. Los estudios mds recientes abogan por la introduccion de las estatinas desde

el primer dia del IAM, incluso en pacientes con niveles de colesterol normales, por su efecto
estabilizador de la placa.
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4. Estratificacion pronostica de un SCACEST.

El principal factor pronéstico individual tras un SCACEST es la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo. Se debe evaluar la funcién sistdlica antes del alta, mediante ecocardio-
grama o ventriculografia isotpica. La realizacion de una coronariografia previa al alta es nece-
saria en la préctica totalidad de los pacientes tras un IAM, si esta no se ha llevado a cabo en la
fase aguda. Tras la fibrinolisis, atin cuando esta ha sido exitosa, la revascularizacion percuta-
nea con implantacién de stent ha demostrado disminuir los eventos adversos y la necesidad de
revascularizacion. En pacientes en los que no se ha realizado ningtn tratamiento de reperfu-
sién en la fase aguda (generalmente por haberse presentado mds de 12 horas después de la ins-
tauracion de los sintomas), esta en discusion si la recanalizacion de la arteria responsable del
infarto de forma diferida produce algtin beneficio prondstico a largo plazo, por lo que en este

SCACEST dentro de las
primeras 12 horas del inicio
de los sintomas

/ \

Ingreso en un hospital con Ingreso en un hospital sin
programa de ICP primaria programa de ICP primaria

N

Shock cardiogénico
o contraindicaciones
para fibrinolisis

\

si

'\
|

FIBRINOLISIS
Y,
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ICP de rescate | | ICP facilitada | | ICP diferida

Figura 3. Eleccién de la estrategia de reperfusion en el SCACEST.
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Figura 4. Manejo del SCACEST.

tipo de pacientes, si el IAM es no complicado (ausencia de angina postinfarto, insuficiencia
cardiaca o disfuncién ventricular) se puede optar por una estratificacién del riesgo inicial con
pruebas de deteccion de isquemia no invasivas, y realizar una coronariografia sélo en el caso
de que estas sean positivas.

VI. COMPLICACIONES DEL IAM

a) Complicaciones mecanicas

1. Rotura del septo interventricular. Ocurre en el 0,5-3% de los IAM. Es igual de frecuente
en el IAM anterior (localizada en septo apical generalmente) que en el IAM inferoposterior (loca-
lizdndose en septo basal). Se produce shunt izquierda-derecha con sobrecarga de volumen del VD,
hiperaflujo pulmonar, sobrecarga de volumen en cavidades izquierdas y reduccion del flujo ante-
régrado produciendo mayor grado de fallo cardiaco que el que induce el propio IAM. Si es exten-
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sa suele ocasionar shock cardiogénico. El diagndstico se basa en la sospecha clinica ante un soplo
pansistolico de reciente aparicion irradiado a borde esternal derecho y deterioro progresivo del
paciente. Se confirma con ecocardiografia (transtordcica o transesofdgica) y con la evidencia de
un salto oximétrico significativo entre AD y VD con el catéter de Swan-Ganz. El tratamiento de
eleccion es la reparacion quirtrgica urgente del defecto. La implantacién de un BCIAo y el trata-
miento con nitroprusiato y drogas vasoactivas puede estabilizar al paciente antes de la cirugfa.

2. Rotura de pared libre. Tiene una incidencia del 1-8%. Es la complicacién mecdnica mas
frecuente y la que mas mortalidad provoca. Hasta el 40% de las roturas se producen en las prime-
ras 24 horas y la mayoria dentro de la primera semana. Son factores predisponenetes el sexo feme-
nino, la edad avanzada, el ingreso hospitalario tardio, la HTA y el tratarse del primer [AM. No se
relaciona claramente con IAM extensos o complicados. La terapia urgente de reperfusion consi-
gue disminuir su incidencia aunque puede aparecer mas precozmente. La localizacién mas fre-
cuente es la cara lateral del VI (aunque puede afectar a cualquiera), en una zona excéntrica dentro
del drea de necrosis. La presentacion clinica es con disociacion electromecénica con taponamien-
to por hemopericardio En algunos casos la rotura es subaguda, presentandose con dolor pericérdi-
co persistente y a veces pericarditis regional en el ECG. El riesgo de rotura es muy elevado (salvo
en los raros casos de pseudoaneurismas cronicos en los que es relativamente bajo). El diagndstico
se confirma con ecocardiografia. Los casos de rotura aguda suelen fallecer a pesar de pericardio-
centesis, RCP avanzada y contrapulsacion adrtica. Los casos subagudos deben ser tratados
mediante reparacion quirdrgica inmediata con resultados moderadamente buenos, de ahi la impor-
tancia de su identificacion precoz.

3. Rotura de miisculo papilar. Se presenta en el 1% de los IAM. Es mds frecuente en el
IAM inferoposterior (generalmente de pequefia extension y sin desarrollo de colaterales) por afec-
tacion del papilar posteromedial, por tener éste irrigacion unica desde la descendente posterior,
mientras que el anteroposterior recibe irrigacion doble desde descendente anterior y circunfleja.
La rotura de un musculo papilar se presenta con edema de pulmon brusco generalmente en la pri-
mera semana de evolucidn, a veces con shock cardiogénico, junto a un soplo pansistdlico en dpex
irradiado a axila (aunque a veces puede no apreciarse). El diagnéstico se confirma con ecocardio-
graffa-doppler. La monitorizacién hemodindmica invasiva con Swan-Ganz permite apreciar ondas
v gigantes precoces en el registro de presion capilar pulmonar. El tratamiento pasa por la estabili-
zacion con vasodilatadores (nitroprusiato) y BIAOC para mejorar el gasto seguido de cirugia
correctora precoz, con reimplante del musculo papilar o sustitucién valvular protésica.

4. Infarto de ventriculo derecho. Aunque la afectacién del VD es frecuente en el IAM infe-
rior, generalmente no tiene repercusién hemodindmica. Los casos que si la presentan se caracteri-
zan por la presencia de hipotension arterial, oliguria, aumento de la presion venosa central en
ausencia de datos de disfuncién del VI. El diagnéstico se confirma con el ECG, aprecidndose
ascenso del ST en precordiales derechas (V3R y V4R), junto con el ecocardiograma, que muestra
un VD generalmente dilatado e hipoquinético. El catéter de Swan-Ganz detecta aumento de la pre-
sion en AD (>10 mmHg) con PCP normal (salvo que se acompaiie de disfuncion del VI) y mor-
fologia restrictiva en dip-plateau de la presion de llenado del VD por aumento de la presion tele-
diastdlica. El tratamiento debe incluir sobrecarga de liquidos iv para aumentar la precarga y man-
tener una PCP en torno a 18-20 mmHg. Si esto no es suficiente para mejorar la situacion
hemodindmica se puede recurrir a drogas vasoactivas como dobutamina y/o dopamina con res-
puesta variable. En general los pacientes mejoran espontdneamente a las 48-72 horas del episodio.
Los casos mas graves con shock pueden precisar ACTP precoz o incluso sistemas mecanicos de
asistencia ventricular derecha.

5. Aneurisma y pseudoaneurisma. El aneurisma ventricular es una zona cicatricial con la
pared adelgazada (pero con todas sus capas) y generalmente aqui-disquinesia. Es mds frecuente en
el IAM anterior, especialmente en localizacion apical. No tienen riesgo aumentado de rotura car-
dfaca. Las complicaciones que se pueden generar son las derivadas de la pérdida de contribucion
contractil (que puede generar insuficiencia cardiaca o insuficiencia mitral por afectar la insercion
de un papilar), trombosis mural que en ocasiones puede dar lugar a fendmenos embdlicos y arrit-
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mias ventriculares, por circuitos de reentrada en los limites del aneurisma. Se aprecia en la explo-
racién fisica en ocasiones un doble impulso apical, o éste es difuso o estd desplazado. El ECG
puede mostrar ascenso persistente del segmento ST en su ubicacion. El diagnéstico definitivo se
realiza mediante ecocardiografia. El tratamiento debe ser el manejo médico de las complicaciones,
y s6lo en el caso de que estas no se controlen, se puede valorar la aneurismectomia quirtrgica.

El pseudoaneurisma es una rotura cardiaca contenida cuya pared estd formada de un trom-
bo que se organiza y pericardio sin ninguna estructura miocdrdica en su interior. Puede ser descu-
bierto como hallazgo casual en el ecocardiograma, si ha pasado inadvertido en la fase aguda, aun-
que el 90% de los pacientes se encuentran sintomdticos en el momento del diagndstico. El trata-
miento es quirdrgico dado el riesgo de taponamiento pericardico.

6. Insuficiencia cardiaca. La presencia de disfuncion ventricular es un dato de mal pronds-
tico en el SCA. El tratamiento del edema de pulmoén y del shock cardiogénico se exponen en el
capitulo correspondiente. Si se producen en la fase aguda del IAM, estd indicada una coronario-
graffa urgente y la revascularizacién completa.

7. Trombo ventricular. Aparece en el 10-40% de los IAM de localizacion anterior, siendo
mas raro en el resto. Se suelen hallar en dpex de VI. Los trombos méviles y/o de gran tamaio tie-
nen tendencia a la embolizacién, por lo que se recomienda anticoagular al menos 3-6 meses a los
enfermos con trombo documentado. El diagndstico se hace con ecocardiografia.

8. Arritmias. a) Bradiarritmias: En el IAM inferior son frecuentes, en las primeras horas, la
bradicardia sinusal y la presencia de distintos grados de bloqueo AV, por hipertonia vagal y por
isquemia del nodo sinusal y del nodo AV. El bloqueo AV completo del IAM inferior es suprahi-
siano, con ritmo de escape de QRS estrecho a 40-60 Ipm, respondiendo habitualmente a atropina.
Los trastornos de conduccion que se producen en el [AM anterior son secundarios a necrosis del
sistema de conduccion infrahisiano. Pueden producirse bloqueos bifasciculares o trifasciculares,
bloqueo AV de 2° grado Mobitz II y bloqueo completo, con ritmo de escape lento de QRS ancho,
que no responde a atropina. La revascularizacién precoz de la arteria responsable del infarto dis-
minuye la aparicién de estas complicaciones y puede revertirlas si aparecen antes de la misma.

Esta indicada la implantacion de un marcapasos transitorio endocavitario por via venosa en
la fase aguda del infarto en el bloqueo AV completo que no responde a atropina, en el bloqueo AV
de 2° grado en el IAM inferior con mala tolerancia hemodindmica y sin respuesta a atropina, en el
bloqueo AV de 2° grado en el IAM anterior con bloqueo de rama de nueva aparicion y en el blo-
queo bifascicular de nueva aparicion en el IAM anterior. Si los trastornos de conduccion persisten
pasadas dos semanas del IAM, se debe valorar la implantacion de marcapasos definitivo. b)
Taquiarritmias supraventriculares: La extrasistolia supraventricular no precisa tratamiento. La
taquicardia sinusal es frecuente (25%) e indica hiperactividad adrenérgica o disfuncion del VI si
se hace persistente, siendo en ese caso un dato de mal prondstico. Es aconsejable disminuir la FC
por debajo de 70 lpm (tras aliviar el dolor y descartar congestion pulmonar) con betabloqueantes.
La fibrilacién (10-15%) y el flutter auriculares, cuando aparecen de forma precoz suelen expresar
isquemia auricular y si persisten se asocian a sufrimiento auricular por disfuncién del VI. Si la res-
puesta ventricular es rdpida y compromete al paciente es preferible la cardioversion eléctrica. Si
la respuesta es s6lo moderadamente rapida se puede controlar con digoxina y si no hay congestion
pulmonar con betabloqueantes o diltiazem. Si se opta por la cardioversién farmacoldgica, el far-
maco de eleccion es la amiodarona. ¢) Taquiarritmias Ventriculares: Las extrasistoles ventricula-
res y las TVNS son muy frecuentes, generalmente polimorfas y a veces complejas. En contra de
lo que se pensaba hace algunos afos, no predicen el desarrollo de TV/FV, por lo que no precisan
tratamiento. El ritmo idioventricular acelerado (RIVA) es una taquicardia ventricular lenta (60-
120 Ipm), que puede aparecer en el 40% de los IAM; Suele ser una arritmia “benigna” que indi-
ca generalmente reperfusion de la arteria responsable del IAM. No suele precisar tratamiento salvo
que induzca inestabilidad hemodinamica, en cuyo caso se puede ensayar atropina para acelerar el
nodo sinusal o lidocafna iv. La taquicardia ventricular (TV) que acontece de forma precoz (15%
de los IAM) no tiene claras implicaciones prondsticas. La FC suele ser de 150-200 lpm. Suelen
ser polimdrficas. En ocasiones degenera a FV. Si induce deterioro hemodindmico hay que realizar
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cardioversion eléctrica urgente. Si son bien toleradas de eleccion es la lidocaina, siendo alternati-
vas la amiodarona y la procainamida. La TV monomorfa sostenida es rara en la fase aguda, pero
traduce un sustrato arritmogénico que tal vez facilite su reaparicién posterior, por lo que en oca-
siones se recurre al estudio electrofisioldgico para su caracterizacion. La fibrilacion ventricular
(FV) primaria ocurre en casi el 10% de los pacientes que sobreviven a la fase prehospitalaria del
IAM, pudiendo ir precedidas o no de arritmias premonitorias. Es mas frecuente en IAM extensos.
El tratamiento es la cardioversion eléctrica inmediata junto a la administracién de lidocaina o
amiodarona iv como profilaxis secundaria. Las arritmias ventriculares que aparecen tras la fase
aguda del IAM sf tienen en general impacto prondstico. El tratamiento de las mismas, asi como
las indicaciones de EEF y DAI en pacientes postinfarto se exponen detalladamente en el capitulo
de Arritmias.

9. Otras complicaciones. a) Angina postinfarto: Indica isquemia residual y es indicacién de
coronariograffa. b) Pericarditis metainfarto y sindrome de Dressler: Es relativamente comtn la
presencia de inflamacion pericardica en la fase aguda adyacente la zona de un infarto transmural
(pericarditis metainfarto). Puede pasar desapercibida o manifestarse con dolor pleuro-pericardico,
con o sin cambios eléctricos afiadidos (descenso del PR, ascenso concavo del ST, ausencia de
inversién o seudonormalizacién de la onda T) y derrame objetivable mediante ecocardiografia.
Suele ser un cuadro banal, pero debe poner sobre aviso ante la posibilidad de que se trate de una
rotura cardfaca o pseudoaneurisma, por lo que es recomendable realizar ecocardiograma a todos
los pacientes con sospecha de pericarditis. El tratamiento basico es con antiinflamatorios no este-
roideos (AAS, 4-6 g/dia, indometacina, 25 mg/8h). El derrame pericdrdico importante es una con-
traindicacion para la anticoagulacién por el riesgo de sangrado pericardico y taponamiento. El
derrame pericdrdico de origen autoinmune que aparece entre las 2-12 semanas tras un IAM
(Sindrome de Dressler) es poco frecuente y se debe tratar con antiinflamatorios no esteroideos,
siendo recomendable evitar los corticoides por el elevado indice de recidiva que presenta tras su
suspension.
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Valvulopatias

Laura Mora, Javier Chimeno. Cardiologia
Antonio Lalueza. Medicina Interna

Estenosis mitral

En los adultos la fiebre reumatica es la causa mds frecuente, aunque se calcula que hasta
la mitad de los pacientes con carditis reumdtica aguda no desarrollardn con el tiempo una val-
vulopatia clinica. Otras causas menos frecuentes son las estenosis congénitas (musculo papilar
dnico y cor triatriatum), degenerativas, metabdlicas (mucopolisacaridosis, enfermedad de
Fabry) o secundarias a enfermedades del coldgeno (lupus eritematoso, artritis reumatoide), as{
como las obstrucciones «funcionales» por endocarditis infecciosa aguda, mixoma o trombo
masivo en la auricula izquierda (AI). Es una valvulopatia mas frecuente en mujeres (2/3 de los
casos) que en los hombres.

I. APROXIMACION DIAGNOSTICA

A) Anamnesis. El sintoma cardinal, que suele ademads ser el inicial, es la disnea de
esfuerzo, producto de la elevacion de la presion en la Al y su transmision al lecho capilar pul-
monar. El grado de congestion de éste depende del gradiente de presiones creado entre la Al'y
el ventriculo izquierdo (VI). Este se condiciona por la severidad de la estenosis, pero también
por factores que de forma aguda pueden aumentarlo intensamente, como la taquicardizacion,
la pérdida de la funcion contrictil de la auricula que en estos casos es esencial para asegurar
un buen llenado ventricular (el ejemplo tipico es la entrada en fibrilacién auricular [FA] con
respuesta ventricular rapida) y la sobrecarga de volumen (mal cumplimiento terapéutico,
embarazo). El conocimiento de estos factores es de trascendental importancia clinica, ya que
la historia natural de la enfermedad es lenta, con largos periodos asintomaticos (los pacientes
pueden adaptarse limitando sus estilos de vida), pero con uno de los factores anteriores se
puede llegar al edema agudo de pulmén sin haber tenido episodios previos de descompensa-
cién. Con el tiempo, la elevacion crénica de la presion en el lecho capilar pulmonar produce
hipertension pulmonar (HTP), que puede producir ocasionalmente hemoptisis, e insuficiencia
cardiaca derecha (edemas, nduseas, anorexia, dolor en hipocondrio derecho, hepatomegalia y
ascitis), y hasta en ocasiones desarrollar hepatopatia crénica congestiva (cirrosis cardiaca).

Asesor: José Palacios. Cardiologia
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Otros sintomas son la astenia (en casos con altas resistencias pulmonares) y las palpitaciones,
que pueden ser el reflejo de extrasistoles o de FA y flutter auricular paroxisticos. Se calcula que
al menos el 50% de los pacientes con estenosis mitral (EM) sintomética grave tienen FA créni-
ca, que se traduce en un riesgo de embolizacién y una incidencia anual de fendmenos embdlicos
del 5% (cerebrales, viscerales, extremidad o incluso del miocardio).

B) Exploracion fisica. En la auscultacion, con frecuencia sélo se halla un primer tono fuer-
te precedido de un soplo (o «arrastre») presistdlico en los pacientes en ritmo sinusal (es importante
recordar que la mayor parte de hallazgos sélo se obtienen colocando al paciente en dectibito late-
ral izquierdo). El tipico chasquido de apertura (ChA) aparece tras el segundo ruido, y estd més cer-
cano a éste cuanto mas grave es la estenosis (desaparece si las valvas estan calcificadas). También
es caracteristico un retumbo diastélico de baja frecuencia, posterior al ChA, que es mds prolonga-
do conforme avanza la gravedad de la EM y que se continda con el arrastre presistdlico descrito
previamente. En los casos con HTP importante pueden auscultarse otros soplos, como el de insu-
ficiencia tricuspidea (aumenta con la inspiracién, en borde esternal izquierdo) y el de insuficien-
cia pulmonar o de Graham-Steel (diastlico, decreciente, de alta frecuencia), asi como otros
hallazgos, como un segundo tono fuerte, con desdoblamiento fijo.

C) Pruebas complementarias.

1. Electrocardiograma. Los pacientes en ritmo sinusal muestran datos de crecimiento de la
Al (P ensanchada y bifida en II, bifdsica con predominio negativo en V1), aunque es muy fre-
cuente la FA crénica. En caso de HTP pueden verse datos de crecimiento del ventriculo derecho
(VD).

2. Radiografia de térax. Los principales hallazgos son el crecimiento de la Al (doble con-
torno, prominencia de la orejuela, levantamiento del bronquio principal izquierdo) y diversos gra-
dos de insuficiencia cardiaca (IC) izquierda. La HTP se traduce en un aumento del tamafio de
ambos hilios, redistribucion vascular con afilamiento de los vasos pulmonares periféricos y creci-
miento del VD (més visible en la proyeccién lateral). En algunos casos puede verse la calcifica-
cién de la vélvula en la radiografia simple de térax.

3. Ecocardiografia. Sigue siendo el sistema mds fiable para el diagnéstico y la valoracion
de la gravedad de la EM, asi como para el control ambulatorio. Se recomienda realizar ecocar-
diograffia transtoracica (ETT) cada dos afios en las EM leves, anualmente en el resto de los casos,
y siempre que exista un deterioro clinico, un accidente cerebrovascular agudo (ACVA) y para
valorar los resultados de una valvuloplastia. La ETT permite calcular el drea de la valvula mitral,
el gradiente transvalvular y las presiones pulmonares y descartar lesiones valvulares. La ecocar-
diograffa transesofdgica (ETE) alcanza mayor precision atn en la valoracién de la Al y estd indi-
cada en: 1) los pacientes candidatos a valvuloplastia (sobre todo para descartar trombos en la Al);
2) en casos de necesidad de cardioversion de la FA de mas de 48 horas de evolucion, cuando no
se pueda esperar al tratamiento anticoagulante (para descartar trombos en la Al) y 3) para evaluar
la morfologia valvular y la severidad de la EM cuando el estudio transtorécico es de calidad insu-
ficiente.

4. Cateterismo. Practicamente todos los pacientes se someten al mismo como parte del estu-
dio preoperatorio, aunque en sentido estricto sélo estd indicado en el acto de la valvuloplastia per-
cutdnea y para evaluar la gravedad en pacientes candidatos a valvuloplastia cuando hay discre-
pancias entre la clinica y los datos ecocardiograficos. Estd indicado realizar coronariografia pre-
via a recambio valvular en varones mayores de 50 afios, mujeres mayores de 60 afios,
antecedentes de enfermedad coronaria o factores de riesgo cardiovascular.

5. Prueba de esfuerzo. Esta indicada cuando existe discordancia entre la clase funcional
(clinica) del paciente y la gravedad de la EM evidenciada en el estudio, ya que por la propia natu-
raleza de la enfermedad, los pacientes pueden adaptarse a su situacion hemodindmica durante afios
sin referir apenas sintomas. Puede ser ttil medir el consumo de oxigeno, asi como la ecocardio-
graffa con ejercicio.
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II. TRATAMIENTO

A) Tratamiento médico. Deben evitarse en lo posible todos los factores desestabilizantes
antes descritos, como la taquicardizacion, la fiebre, el ejercicio extremo o la anemia. En los casos
de EM severa, el embarazo debe desaconsejarse hasta que la enfermedad esté resuelta. Debe rea-
lizarse profilaxis de endocarditis de por vida y de la recurrencia de la fiebre reumética en los casos
debidos a la misma hasta los 35 afios 0 mas si el paciente esta en contacto a menudo con nifios en
edad de tener faringitis estreptocdcica. En cuanto a los firmacos, los diuréticos son muy ttiles por
reducir los sintomas congestivos.

Tratamiento y prevencién de la fibrilacion auricular : Es importante mantener el ritmo sinu-
sal, ya que la entrada en FA puede desencadenar una grave descompensacion; si produce inesta-
bilidad hemodindmica estd indicada la cardioversion eléctrica urgente y si existe insuficiencia car-
diaca franca y la respuesta ventricular es muy elevada estd indicado frenar la respuesta ventricu-
lar con beta-bloqueantes, por via iv dado el efecto especialmente perjudicial de la didstole acortada
en la EM. En el resto de casos, si la tolerancia clinica lo permite, se puede plantear la cardiover-
sion eléctrica diferida con control de la frecuencia cardiaca (FC) o simplemente esto dltimo, para
lo cual la digoxina sola o asociada a dosis bajas de diltiacem, verapamil o beta-bloqueantes (para
controlar mejor la FC en el ejercicio) son de eleccion. La cardioversion eléctrica es muy (til para
la conversion a ritmo sinusal, sin embargo es necesario un minimo de 3 semanas de anticoagula-
cion antes del procedimiento. El riesgo de recaida es elevado y se cree que la utilizacion de far-
macos antiarritmicos ayuda a mantener el ritmo sinusal (amiodarona o farmacos de la clase I C)
No se debe realizar cardioversién en casos de EM severa previa a la cirugia o valvuloplastia por
la alta tasa de recurrencia tras el procedimiento.

Las indicaciones de anticoagulacion oral son: presencia o antecedentes de FA (anticoagula-
cion con heparina inicialmente y después con dicumarinicos), antecedente de embolia y evidencia
ecocardiogréfica de trombos auriculares. La presencia de ecocontraste espontdneo o la dilatacion
de la auricula izquierda > 50 mm son criterios que aconsejan el inicio de la anticoagulacién. El
objetivo es alcanzar INR 2.5 a 3.5.

Tabla I. Opciones terapéuticas intervencionistas en la estenosis mitral.

Valvuloplastia mitral percutianea

— Pacientes sintomdticos (grados II, IIT o IV de la NYHA) con EM moderada-severa (drea 1,5 cm )
y morfologia valvular favorable para el procedimiento, en ausencia de trombo en la auricula
izquierda o insuficiencia mitral (IM) moderada-severa

— Pacientes asintomdticos con los mismos criterios anteriormente descritos pero con hipertensién
pulmonar (PAP sistélica >50 mmHg en reposo o >60 tras esfuerzo), deseo de embarazo o necesi-
dad de cirugia mayor.

— Pacientes muy sintomaticos (grados III-IV de la NYHA) con EM moderada-severa y vdlvula calci-
ficada, pero con riesgo quirtirgico elevado (en ausencia de trombo en la AI o IM moderada-severa)

— Pacientes asintomdticos con EM moderada-severa, con morfologia valvular favorable, sin trombo
en la Al ni IM moderada-severa, que presentan fibrilacién auricular de reciente comienzo*

Reparacion valvular

— Pacientes sintomdticos, con EM moderada-severa y morfologia valvular favorable, si la valvulo-
plastia no estd accesible o persiste un trombo en la Al

— Pacientes muy sintomadticos, con EM moderada-severa, con vdlvula calcificada, en los que la deci-
sién del procedimiento (reparacion o sustitucion) serd tomada en quiréfano

Sustitucion valvular

— Pacientes muy sintomaticos, con EM moderada-severa, que no son candidatos adecuados para val-
vuloplastia ni para reparacion valvular

— Pacientes asintomadticos o poco sintomadticos (grados I-II de la NYHA), con EM severa (<1 cm )
e hipertensién pulmonar severa (PAP sistélica >60-80 mmHg en reposo), que no son candidatos
adecuados para las otras técnicas

* Indicacion controvertida, no aceptada por todos los autores.
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B) Tratamiento intervencionista. En la Tabla I se muestran las indicaciones de cada una
de las opciones de tratamiento invasivo, quirdrgicas o percutdneas (con catéter-balén), que se
detallan a continuacion:

1. Valvuloplastia mitral percutanea con catéter-balon (VMPB). Es la técnica de elec-
cién cuando no es preciso actuar sobre otras vdlvulas y la anatomia de la misma lo permite, ya
que ofrece resultados similares a la comisurotomia quirdrgica con mucha menor morbimorta-
lidad. Las contraindicaciones son: 1) la presencia de trombos frescos en la Al, 2) el embolis-
mo periférico reciente, 3) la presencia de IM moderada-severa, 4) la calcificacién mitral masi-
va, 5) el engrosamiento o fibrosis severa del aparato subvalvular y 6) alteraciones graves de la
coagulacién. En todo caso debe hacerse previamente ETT para valorar la morfologia mitral y
ETE para descartar trombos en la orejuela de la Al. Es necesaria una segunda VMPB o la sus-
titucion valvular por reestenosis significativa en el 20% de los pacientes al cabo de 5 a 7 afios.

2. Reparacion valvular (comisurotomia abierta). Requiere esternotomia y circulacion
extracorpdrea. La mortalidad quirtdrgica estd alrededor del 1%. La comisurotomia cerrada ha
quedado desfasada al ser sustituida por la valvuloplastia.

3. Sustitucién valvular mitral. Se realiza en el resto de pacientes que son candidatos a
tratamiento intervencionista. La mortalidad quirtrgica es mas elevada, entre el 1 y el 5%.

Insuficiencia mitral

Segtin su tiempo de instauracion, la insuficiencia mitral (IM) puede clasificarse como
aguda o crénica. La IM de instauracion brusca puede aparecer en el contexto de: a) infarto
agudo de miocardio con rotura o isquemia de un musculo papilar, b) rotura de cuerdas tendi-
nosas del aparato subvalvular mitral secundaria a un traumatismo torécico cerrado o a prolap-
so valvular mitral y c) endocarditis infecciosa. La IM aislada de evolucién crénica tiene su ori-
gen mas frecuente en los paises occidentales en el prolapso valvular mitral (degeneracion
mixomatosa mitral) y en la calcificacién del anillo mitral (en la senectud). La insuficiencia
mitral reumadtica suele coexistir con estenosis mitral. La enfermedad coronaria puede ser causa
de insuficiencia mitral al producir disfuncién del misculo papilar 6 dilatacion del anillo mitral.
La miocardiopatia dilatada también puede producir IM con vélvulas anatdmicamente norma-
les. Las causas degenerativas 6 congénitas son menos frecuentes.

I. APROXIMACION DIAGNOSTICA

La presentacion clinica esta determinada por el grado de insuficiencia y la rapidez de su
instauracion, asi como por la funcién y distensibilidad del ventriculo y auricula izquierdas.

A) Anamnesis. Los pacientes con IM crénica suelen estar asintomdticos durante afos.
Cuando los mecanismos de compensacion comienzan a fallar y se produce dilatacién y dis-
funcién relativa del ventriculo izquierdo, aparecen sintomas como la disnea con menor grado
de esfuerzo, la ortopnea y la disnea paroxistica nocturna. Por otra parte, la descompensacion
brusca de un paciente estable puede estar desencadenada por una crisis de fibrilacién auricu-
lar, endocarditis infecciosa o por rotura de cuerdas tendinosas. En todo caso se debe sospechar
IM aguda ante edema agudo de pulmén no explicado, soplo caracteristico e historia clinica
sugerente.

B) Exploracion fisica. El cuadro clinico en la IM severa aguda puede tener una semio-
logia muy pobre que contrasta con la gravedad del paciente (edema agudo de pulmén, shock
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cardiogénico) y con los signos radiolégicos de edema pulmonar. En los casos de IM crénica,
encontramos un soplo holosistélico suave cuya intensidad se correlaciona bien con el grado de
severidad de la insuficiencia; es mds intenso en el dpex con irradiacion a la axila, aunque en
los casos en los que la direccidn del chorro de IM es excéntrica, la irradiacion del soplo a la
auscultacion puede variar. En la IM severa con dilatacion del ventriculo izquierdo, la palpa-
cién del dpex estd desplazada a la izquierda y existe tercer tono a la auscultacién cardiaca; en
cambio en la IM aguda puede auscultarse un cuarto tono cardiaco. En la exploracion fisica de
los pacientes con prolapso valvular mitral existe un soplo meso o telediastélico precedido por
un clic.

C) Pruebas complementarias

1. Electrocardiograma. En los pacientes en ritmo sinusal muestra signos de crecimien-
to de auricula izquierda y ventriculo izquierdo. En la evolucion natural de la enfermedad la
aparicion de fibrilacién auricular es frecuente.

2. Radiografia de térax. Muestra signos de dilatacién variable de cavidades izquierdas
y signos de insuficiencia cardiaca izquierda en estadios avanzados.

3. Ecocardiograma. Constituye el método diagndstico definitivo para la valoracion de
la enfermedad; no sélo confirma el diagndstico sino que puede determinar la etiologia de la
valvulopatia y obtener los pardmetros para el seguimiento de la funcién ventricular, tamafio de
la auricula izquierda y presion sistélica pulmonar. Estd indicado realizar un ecocardiograma
transesofagico en las siguientes situaciones: ventana ecocardiografica subdptima, dificultad
para valorar por ETT la etiologia o la cuantificacién de la insuficiencia y como guia intraope-
ratoria en la cirugfa de reconstruccion valvular. En enfermos asintomaticos con IM moderada
se recomienda realizar eco transtordcico cada dos afios. En pacientes asintomdticos con IM
severa y funcidn sistdlica conservada se recomienda estudio ecocardiografico anual y siempre
que se produzca un cambio en la clase funcional. Se recomienda eco cada seis meses en caso
de FE del VI 60-65 % y didmetro telesistolico del VI de 40 — 45 mm.

4. Prueba de esfuerzo. En pacientes con anamnesis equivoca puede ayudar a determinar
la capacidad funcional.

5. Cateterismo cardiaco. Las indicaciones para realizar cateterismo cardiaco y corona-
riografia estdn recogidas en la Tabla II.

II. TRATAMIENTO

A) Tratamiento médico. Se recomienda profilaxis de endocarditis infecciosa. En el
caso de prolapso valvular mitral esta profilaxis estd recomendada en caso de prolapso val-
vular de alto riesgo y/o insuficiencia mitral asociada. La anticoagulacion estd indicada en
los pacientes con fibrilacion auricular, o en aquellos que estando en ritmo sinusal tienen la
auricula izquierda muy dilatada o han tenido episodios embdlicos previos. El empleo de
vasodilatadores tipo IECAS en pacientes asintomdticos es discutible y no hay ensayos cli-
nicos que avalen de forma clara esta terapia. Su uso, sin embargo, estd indicado cuando
existen sintomas, HTA asociada, ¢ disfuncion de VI. En la IM severa hay que evitar far-
macos depresores de la contractilidad miocdrdica; para el control de la frecuencia cardiaca
en pacientes en FA la digital es la opcion terapéutica mas acertada. Los diuréticos son uti-
les en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva o para el control de los sinto-
mas. En la IM aguda, el nitroprusiato sédico reduce la postcarga y por tanto el jet de regur-
gitacion. En pacientes hipotensos debe ser administrado con un agente inotrépico positivo,
como la dobutamina.
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Tabla II. Indicaciones de cateterismo cardiaco en la insuficiencia mitral (IM).

— Estudios no invasivos no concluyentes en cuanto a la funcién ventricular izquierda o el grado de
M

— Discordancia entre datos clinicos y hallazgos ecocardiograficos respecto a la severidad de la IM

— Sospecha de IM de causa isquémica (coronariografia)

— Indicacién de cirugia en pacientes con angina, enfermedad coronaria conocida 6 factores de ries-
go cardiovascular (coronariografia)

— Indicacién de cirugia en varones mayores de 50 afios y mujeres mayores de 60 afios (coronario-
grafia)

Tabla III. Indicaciones quirtrgicas en la insuficiencia mitral (IM).

Pacientes sintomadticos con funcién ventricular normal o anormal*
Pacientes asintomdticos con alguno de los siguiente supuestos:
a) FE menor de 60%
b) DTSVI mayor de 45 mm o > 26 mm. m-2
¢) Hipertensién pulmonar
Pacientes con IM aguda y deterioro hemodindmico grave. El VI puede ser normal (cirugia urgente)

* Individualizar en casos con FE menor del 30%; considerar trasplante cardiaco sino estd contraindicado. DTSVI:
didgmetro telesistélico del ventriculo izquierdo; IM: insuficiencia mitral; VI: ventriculo izquierdo FE: fraccion de
eyeccion.

B) Tratamiento quiridrgico. La indicacion de cirugia viene determinada por los sintomas y
por la funcién del VI. En la insuficiencia mitral un ventriculo izquierdo «normal» se define cuan-
do la FE es mayor del 60% y el diametro telesistdlico de VI es menor de 45 mm. Las indicacio-
nes quirdrgicas se recogen en la Tabla III. La cirugia de la IM se puede realizar de tres formas dife-
rentes: reparacion valvular, sustitucion valvular preservando el aparato subvalvular y sustitucion
completa valvular. La reparacién valvular evita, siempre que el paciente esté en RS, el riesgo de
anticoagulacion y los riesgos inherentes a las valvulas artificiales. Ademds, este tipo de cirugia ase-
gura la competencia valvular y estd asociada con una mayor supervivencia. Requiere, sin embar-
go, una mayor destreza y experiencia quirtirgica y no siempre es técnicamente posible cuando
existe desestructuracién importante de la valvula. La sustitucién valvular sin reseccién del apara-
to mitral preserva la funcion del VI y mejora la supervivencia. En la insuficiencia mitral isquémi-
ca la reparacion o sustitucion de la valvula debe ir acompafiada de revascularizacion.

Estenosis aortica

Es la valvulopatia mds frecuente en paises desarrollados. La causa mds frecuente de este-
nosis adrtica (EA) es la degeneracion o calcificacion, seguida de la EA congénita y de la reu-
madtica (rara su afectacion aislada). La EA degenerativa afecta a pacientes de mediana edad y
ancianos y es un proceso que comienza con la esclerosis adrtica (engrosamiento de las valvas
sin obstruccién al flujo sanguineo). La esclerosis adrtica es un proceso activo similar al pro-
ceso aterosclerdtico de la grandes arterias que comparte sus factores de riesgo (hipercolestero-
lemia, tabaco). Es un marcador de riesgo, con un aumento del 50% de probabilidad de muerte
de causa cardiovascular. Afecta al 25% de personas mayores de 65 afios, y de éstos el 2-3%
desarrollaran EA severa. De las anomalias congénitas las mds frecuente es la vdlvula adrtica
bictspide, que aparece en el 1-2% de la poblacion (esta malformacion también se asocia con
la degeneracion de la capa media de la aorta ascendente, que puede originar dilatacion de la
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raiz adrtica e insuficiencia adrtica). Causas raras de EA son la endocarditis infecciosa, algunas
enfermedades del coldgeno como el lupus y la artritis reumatoide, la enfermedad de Paget sea
y la hiperlipoproteinemia tipo II homocigética.

I. APROXIMACION DIAGNOSTICA

A) Graduacién y anamnesis. La graduacién de la severidad de la EA proviene de los
calculos del area valvular (AVA) por cateterismo interpretados segtin la historia natural de la
enfermedad. Se puede expresar en medidas absolutas o mejor en forma de indice (AVA/m?),
especialmente importante en pacientes de tallas o pesos desproporcionados. Asi la EA es leve
si AVA >de 1,5cm? o indice >0,9, es severa si AVA <1 cm? o indice <0,6 y moderada si estd en
el rango intermedio. El grado de progresion anual de la EA es muy variable de unos pacientes
a otros. La mayoria de los pacientes con EA se encuentran asintomadticos durante un largo peri-
odo de tiempo. Cuando aparece la sintomatologia (en este momento la estenosis suele ser seve-
ra) el prondstico empeora radicalmente. Los tres sintomas cldsicos son la angina, el sincope y
la insuficiencia cardiaca (supervivencias medias de 5,3 y 1 aflo respectivamente), aunque tam-
bién es muy frecuente la disnea de esfuerzo o la disminucién de la capacidad de ejercicio. Se
ha descrito una frecuencia de muerte stbita hasta en un 3-5% de los pacientes, aunque es muy
rara (<1% anual) en un paciente que no haya presentado ninguno de los sintomas previos.
También hay que recordar la mayor incidencia de malformaciones arteriovenosas a nivel gas-
trointestinal en la EA. La mds frecuente la angiodisplasia del colon, que puede producir hemo-
rragia digestiva baja.

B) Exploracién fisica. El pulso carotideo es andcroto (de ascenso y descenso lento y
retrasado con respecto al latido de la punta, que puede ser doble, debido a una gran onda «a»).
Puede palparse un frémito sistélico a veces en las carétidas. La tension arterial es normal hasta
fases avanzadas de la enfermedad, en que desciende. Sin embargo, en el paciente anciano, que
es el enfermo que mds frecuentemente se ve afectado de EA, suelen faltar todos estos hallaz-
gos; la hipertension puede aparecer hasta en un 20% de los pacientes y la presion del pulso es
normal. En la auscultacion aparece un soplo mesosistdlico, rudo, de morfologia romboidal, a
nivel del foco adrtico, que se irradia a cardtidas y al apex. Su duracién se correlaciona con el
grado de severidad de la estenosis, aunque en ocasiones puede ser minimo e incluso faltar (EA
grave con bajo gasto cardiaco). A veces puede confundirse con el de una insuficiencia mitral
(al escucharse mejor en el dpex y con frecuencia mas alta, frecuente en ancianos) y con el de
la miocardiopatia hipertréfica obstructiva (en este caso, al hacer la maniobra de Valsalva, el
soplo aumenta de intensidad, al revés de lo que ocurre en la EA). El componente adrtico del
segundo ruido disminuye o desaparece en la EA importante. Puede auscultarse un «clic» de
apertura pegado al primer tono (en jévenes, vdlvulas no calcificadas) y un cuarto tono en
pacientes en ritmo sinusal.

C) Pruebas complementarias

1. Radiografia de térax. Generalmente la silueta cardiaca es de tamafio normal. A veces
aparece una dilatacion de la porcion proximal de la aorta ascendente (dilatacién postestenoti-
ca). También puede verse calcio en la vélvula estendtica (mds apreciable en la proyeccion late-
ral), con relativa frecuencia en ancianos sin EA significativa, aunque suele indicar severidad
cuando aparece por encima de los 45 afos. Cuando aparece insuficiencia cardiaca suele exis-
tir dilatacion del VI y la Al, y edema pulmonar.

2. Electrocardiograma. Suele estar en ritmo sinusal, con signos de hipertrofia del VI 'y
trastornos de la repolarizacién asociados. La presencia de fibrilacion auricular (FA) sugiere,
salvo en el anciano, afectacion mitral asociada o enfermedad coronaria coexistente. También
son frecuentes los defectos de conduccion, desde un bloqueo auriculo-ventricular de primer
grado, hasta un bloqueo de rama izquierda.
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3. Ecocardiograma. Es la herramienta fundamental para el diagndstico y valoracién de
la gravedad de la EA, asi como para valorar la situaciéon hemodindmica ante los cambios en los
sintomas. Los pardmetros mds importantes con valor prondstico van a ser el drea valvular (cal-
culado de forma mads exacta con el ecocardiograma transesofagico) y el gradiente transvalvu-
lar, medido con técnica Doppler, que depende para ser interpretado correctamente de la fun-
cién sistolica del VI (fraccion de eyeccion); en pacientes con disfuncion del VI y bajo gasto
cardiaco el gradiente puede ser normal y existir EA severa. La EA es severa cuando el gra-
diente medio es >50 mmHg.

4. Resonancia magnética nuclear. La RMN cardiaca es muy util en la valoracién de la
estenosis adrtica, sobre todo en situaciones de mala ventana ecocardiografica. La valvula
puede ser directamente planimetrada, se puede estimar la velocidad méaxima del jet de esteno-
sis y el gradiente transvalvular asi como valorar el volumen, funcién y masa del ventriculo
izquierdo.

5. Cateterismo. La principal indicacién es determinar la coexistencia o no de enferme-
dad coronaria en pacientes candidatos a recambio valvular. También en casos de baja calidad
o dudas en la estimacion de los pardmetros en el ecocardiograma, o bien discrepancias entre
éstos y la clinica del paciente.

II. TRATAMIENTO

A) Tratamiento médico. Los pacientes asintométicos con EA severa s6lo necesitan rea-
lizar profilaxis de endocarditis, y evitar ejercicios bruscos. Deben ser evaluados cada 3-6
meses y comunicar rdpidamente a su médico si aparecen nuevos sintomas. Con los farmacos
se deberd ser lo mds cauteloso posible, ya que en la EA es especialmente frecuente caer en la
yatrogenia: los diuréticos deberan usarse con precaucion ya que pueden disminuir drastica-
mente la volemia y el gasto cardiaco; la digital sélo deberd usarse si hay FA o disfuncién del
VI, los nitratos se pueden dar en la enfermedad coronaria asociada, a dosis bajas, deben ser
evitados los betabloqueantes (deprimen la funcién del VI) y los vasodilatadores (aumentan el
gradiente adrtico). Las estatinas no han demostrado hasta el momento que eviten la progresion
de la historia natural de la EA. La FA de reciente comienzo debe intentar revertirse lo antes
posible, por la mala tolerancia hemodindmica.

Tabla IV. Indicaciones tratamiento intervencionista en la Estenosis Aortica.

Recambio valvular
— Pacientes sintomdticos con EA severa (drea < 1 cm?)
— Pacientes con EA moderada-severa (drea valvular < 1,5 cm?) sometidos a cirugfa de revascula-
rizacion miocdardica, de la aorta o de otras valvulas
— Pacientes asintomaticos con EA severa y disfuncion sistdlica, respuesta hipotensiva al ejercicio,
taquicardia ventricular*, hipertrofia parietal excesiva* o drea valvular < 0,6 cm? *

Valvuloplastia con catéter-balon
— Pacientes adolescentes o adultos jovenes sintomadticos, con vélvula flexible y madvil
— Pacientes con EA severa sintomdtica e inestabilidad hemodindmica, como paso previo a la cirugia
— Pacientes con EA severa sintomatica, con tratamiento paliativo por enfermedades graves con-
comitantes* o en pacientes que requieren cirugia no cardiaca urgente*®

Indicaciones controvertidas, no aceptadas por todos los autores.

B) Tratamiento quirtrgico. En la Tabla IV se resumen las técnicas terapéuticas interven-
cionistas y sus indicaciones. El tratamiento de eleccion en la EA grave sintomdtica del adulto es
el recambio valvular. La valvuloplastia con catéter-balon estd restringida a casos muy selecciona-
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dos, dada su alta tasa de complicaciones (reestenosis, embolias). La mortalidad quirdrgica del
recambio valvular es normalmente inferior al 5%, aunque en pacientes con disfuncién sistélica
severa (FE <20%) puede superar el 30%; no obstante, el prondstico postoperatorio es mejor que
la evolucion natural de la enfermedad. La edad no es por si misma una contraindicacion para la
cirugia, aunque la morbimortalidad aumenta mucho por encima de los 70 afios.

Insuficiencia aortica

El espectro etioldgico de la insuficiencia adrtica (IA) es variado y a menudo existe una
enfermedad sistémica causante. Las causas mas frecuentes de IA aguda son la endocarditis
infecciosa, la disfuncién protésica y la diseccion adrtica aguda. Entre las causas de IA crénica,
la dilatacion idiopatica de la aorta (ectasia anulo adrtica), la valvula adrtica bictspide y la
degenerativa son las més frecuentes.

I. APROXIMACION DIAGNOSTICA

A) Anamnesis. Los pacientes con IA crénica severa suelen permanecer asintomaticos
durante largo tiempo y muchas veces los sintomas no aparecen hasta que existe importante
dilatacion de VI y disfuncién ventricular. La sintomatologia mds frecuente es la disnea de
esfuerzo, la disnea paroxistica nocturna y la ortopnea. Muchos pacientes refieren angina de
reposo y de predominio nocturno aunque no exista enfermedad coronaria asociada (por aumen-
to de la postcarga) asi como palpitaciones.

B) Exploracion fisica. A la inspeccion se observan los cldsicos signos de Corrigan (pul-
sacion exagerada carotidea), Musset (sacudida ritmica de la cabeza con el latido cardiaco) y
Quincke (latido visible de los capilares del lecho ungueal). El pulso arterial es amplio, con des-
censo rdpido (celer), y puede apreciarse una doble onda (bisferiens) si hay estenosis asociada.
La tension arterial presenta una amplitud de pulso aumentada. El latido apical es hiperdindmi-
co y desplazado a la izquierda. El soplo de IA se caracteriza por ser protodiastélico, aspirativo
y en decrescendo y se debe auscultar con el paciente en espiracion forzada, sentado e inclina-
do hacia delante; se escucha predominantemente en region paraesternal izquierda (si la aus-
cultacion del soplo predomina en borde esternal derecho hay que sospechar dilatacion de la
aorta ascendente) y su duracién se correlaciona bien con el grado de insuficiencia. También
puede apreciarse un tercer y cuarto tono. En ausencia de estenosis mitral puede escucharse el
soplo de Austin Flint (retumbo meso ¢ telediastélico) producido por la interferencia del cho-
rro de IA con el llenado mitral. La existencia de un soplo eyectivo adrtico no siempre es debi-
do a estenosis asociada sino al hiperaflujo a través de la vdlvula adrtica. Los pacientes con IA
aguda severa no presentan los signos cldsicos en la exploracion; el soplo diastdlico suele ser
de baja frecuencia, corto y dificil de oir, con una radiografia de térax que muestra signos de
insuficiencia cardiaca con silueta cardiaca normal. La situacion de edema pulmonar 6 shock
cardiogénico no es infrecuente en este tipo de pacientes con IA aguda.

C) Pruebas complementarias

1. Electrocardiograma. Puede mostrar datos de hipertrofia y sobrecarga de ventriculo
izquierdo.

2. Radiografia de térax. Puede mostrar cardiomegalia a expensas del VI. Cuando apa-
rece asociada la dilatacion de la Al hay que sospechar patologia mitral concomitante, asi como
en los casos con signos de insuficiencia cardiaca congestiva. Es frecuente observar dilatacion
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de la aorta ascendente en pacientes con IA severa. La calcificacion limitada a la aorta ascen-
dente es un signo altamente sugerente de aortitis luética.

3. Ecocardiograma. Es un examen imprescindible para confirmar el diagnéstico, deter-
minar la severidad de la insuficiencia y valorar la morfologia de la vélvula, la causa de la IA
asi como analizar el tamafo de la aorta ascendente y las caracteristicas anatomo-funcionales
del VI.

Tabla V. Indicaciones de cirugia en la insuficiencia aértica.
Absolutas

— Pacientes sintomaticos con funcién ventricular normal ¢ anormal
— Pacientes asintomaticos con alguno de estos supuestos:
1) Dilatacién importante del ventriculo izquierdo
DTSVI mayor de 55 mm (ITSVI mayor de 25 mm/m )
DTDVI mayor de 70 mm (ITDVI mayor de 35 mm/m )
VTDVI mayor de 150 ml/m
2) Disfuncién ventricular (FE menor de 50-55%)
3) Dilatacién de raiz aértica mayor de 55mm (50mm en Marfan o védlvula adrtica bicuspide)
— Pacientes con IA aguda

Relativas

Pacientes con FE menor de 20%, DTDVI mayor de 80mm, DTSVI mayor de 60mm
(individualizar la indicacién y valorar trasplante cardiaco si no existen contraindicaciones)

FE: Fraccién de eyeccién; DTDVI y DTSVI: didmetros telediastdlico y telesistdlico de ventriculo izquierdo;
VTSVI: volumen telesistélico de ventriculo izquierdo.

4. Ventriculografia isotépica. La ventriculografia isotépica puede realizarse en los
casos en los que el ecocardiograma sea subdptimo o haya discordancia con los datos clinicos,
para conocer con seguridad la funcién y volimenes ventriculares.

5. Resonancia Magnética Nuclear. La RMN cardiaca permite cuantificar el grado de
insuficiencia valvular (volumen regurgitante y orificio regurgitante efectivo) y valorar la fun-
cién y volimenes de ambos ventriculos, utilizandose en casos de mala ventana ecocardiogra-
fica.

6. Prueba de esfuerzo. Cuando la anamnesis sea equivoca o sea dificil valorar el grado
funcional del paciente puede ser una prueba ttil.

7. Cateterismo cardiaco. Con los datos del ecocardiograma rara vez es necesario el
cateterismo para confirmar el diagndstico. En los pacientes en los que la cirugia de recambio
valvular esta indicada, debe realizarse coronariografia en varones mayores de 50 afos, muje-
res mayores de 60 afios y cuando exista enfermedad coronaria conocida previas, angina o fac-
tores de riesgo cardiovascular.

II. TRATAMIENTO

A) Tratamiento médico. La insuficiencia adrtica severa de presentacién aguda es una
emergencia médica. Se debe recomendar profilaxis de endocarditis infecciosa a todo paciente
con IA. Los pacientes con insuficiencia ligera 6 moderada no necesitan tratamiento especifi-
co. Es controvertido el tratamiento con vasodilatadores del tipo del nifedipino de accién pro-
longada o IECAS en pacientes asintomdticos con IA severa y funcién ventricular normal, ya
que no estdn exentos de efectos secundarios importantes y no han demostrado de forma feha-
ciente que reduzcan el grado de dilatacion ventricular o el retraso de la necesidad de cirugia.
Los pacientes con disfuncién ventricular o sintomdticos requieren tratamiento quirdrgico y
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médico; en estos casos, la medicacion vasodilatadora con IECAS, nitratos, y los diuréticos si
existe insuficiencia cardiaca debe ser utilizada, pudiendo asociarse la digital aunque el pacien-
te esté en ritmo sinusal ya que mejora la contractilidad miocdrdica.

B) Tratamiento quirirgico. La decisién acerca del momento Gptimo para la cirugia en
la IA severa viene determinado por los sintomas y la funcién ventricular izquierda. Se debe
realizar un seguimiento estrecho con ecocardiograma o ventriculografia isotdpica en los
pacientes con IA severa ya que se pueden producir cambios irreversibles en el VI atin en ausen-
cia de sintomatologia. Las indicaciones de cirugia se recogen en la Tabla V.

Valvulopatia tricuspidea

De las lesiones de la vélvula tricispide, la mds frecuente es la insuficiencia tricuspidea
(IT) funcional, que acompaiia a la hipertension pulmonar (HTP) primaria o secundaria, por
dilatacion del ventriculo derecho (VD) y consiguientemente del anillo tricuspideo. La insufi-
ciencia organica se da en un 2% de las afectaciones reumadticas (con estenosis asociada), as{
como en el sindrome carcinoide, la anomalia de Ebstein, o de forma secundaria a endocarditis
(fundamentalmente en adictos a drogas por via parenteral).

I. APROXIMACION DIAGNOSTICA

A) Anamnesis y exploracion fisica. Las manifestaciones clinicas de la valvulopatia tri-
cuspidea se deben al aumento de presion en auricula derecha, lo que va a dar lugar a sintomas
congestivos (edemas, hepatomegalia, ascitis, aumento de la presién venosa yugular). En la aus-
cultacion, en la IT se observa un soplo sistdlico que aumenta con la inspiracion, en zona baja
del borde esternal izquierdo, o en dpex si hay dilatacion importante del VD. En la estenosis tri-
cuspidea (ET) puede oirse un chasquido de apertura previo al soplo diastélico.

B) Pruebas complementarias.

1. Electrocardiograma. En ritmo sinusal se pueden observar datos de crecimiento de
auricula derecha (P picuda) en II, aunque la fibrilacion auricular suele ser la norma.

2. Radiografia de térax. Se puede observar crecimiento del contorno de la auricula dere-
cha, acompanado o no de datos de HTP.

3. Ecocardiograma. Establece el diagnéstico definitivo. Detecta grados minimos de IT,
permite cuantificar la ET mediante el gradiente transtricuspideo y valorar la severidad de la IT.
Asimismo permite visualizar la anatomia de la vdlvula. En ausencia de estenosis pulmonar, por
medio de la curva Doppler de la IT se puede calcular la presion sistdlica pulmonar.

II. TRATAMIENTO

En general, las lesiones aisladas de la vélvula tricispide no requieren reparacién quirtr-
gica y el tratamiento médico es fundamentalmente el de las valvulopatias asociadas. En los
casos en que se decida intervenir otras lesiones (mitral o adrtica), se debe valorar la actuacién
sobre la tricispide, teniendo en cuenta que esto aumenta la morbimortalidad quirdrgica. En
caso de cirugia se debe optar entre realizar una anuloplastia (De Vega o Carpentier) o sustitu-
cion por protesis, preferiblemente bioldgicas, por la mayor tasa de complicaciones tromboti-
cas de las prétesis metdlicas en posicion tricuspidea.
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Protesis valvulares

I. VALVULAS PROTESICAS

Hay dos tipos de vélvulas protésicas:

A) Mecanicas (St. Jude, Carbomedics, etc.) Son més duraderas que las bioldgicas (20-
30 afios), siendo de eleccion en pacientes de menos de 65 afios. Sin embargo, son trombogé-
nicas y requieren, por tanto, anticoagulacion crénica.

B) Biolégicas (Carpentier-Edwards, etc.). S6lo requieren anticoagulacién durante los
tres primeros meses. Sin embargo, su duracién es menor que las bioldgicas, especialmente en
pacientes con hipercalcemia e insuficiencia renal, sobre todo aquellos que se encuentran en
hemodialisis (el 30% presentard disfuncién a los 10-15 aflos).

II. ANTICOAGULACION

Todos los pacientes con prétesis mecdnica requieren anticoagulacién con antagonistas de
la vitamina K. A pesar del tratamiento anticoagulante el riesgo tromboembédlico es de 1-2% por
afio. Este riesgo es mayor en posicién mitral que en posicién adrtica y es mayor en los prime-
ros dias o meses tras el implante en los que la nueva vélvula atin no estd endotelizada. En las
vélvulas bioldgicas se recomienda anticoagulacién los tres primeros meses, cambiando poste-
riormente a antiagregacion con AAS (100 mg/dia), excepto que el paciente se mantenga en
fibrilacion auricular; en este caso, se anticoagula manteniendo un INR de 2,5. La Tabla VI
recoge las indicaciones de terapia antitrombdtica.

Tabla VI. Recomendaciones de terapia antitrombdética en protesis valvulares.

Protesis Situacion Actitud terapeutica

METALICA *Adrtica sin factor de riesgo (FR)*
-St Jude, CarboMedics, Medtronic, Hall INR 2,5 (2-3)

-Otros tipos o Starr-Edwards INR 3(2,5-3,5) +AAS (100 mg/d)
eMitral sin FR INR 3(2,5-3,5)
*Adrtica o mitral con FR INR 3(2,5-3,5) + AAS (100 mg/d)
*Embolismo (pese a tratamiento correcto) INR 3(2,5-3,5) + AAS (100 mg/d)
BIOLOGICA
(3 primeros *Mitral INR 2,5 (2-3)
meses) sAdrtica INR 2,5 (2-3) 6 AAS (100 mg/d)
*Biolégica y embolismo sistémico INR 2,5 (2-3) de 3 a 12 meses
*Trombo en Al intraoperatorio INR 2.5 (2-3)

* Fibrilacion auricular (FA), infarto de miocardio, dilatacion de auricula izquierda (AI), dafio endocdrdico, frac-
cién de eyeccién deprimida.

Las situaciones especiales son las siguientes:

A) Embarazo. Existe un estado de hipercoagulabilidad que aumenta el riesgo de
tromboembolismo en el caso de las prétesis mecdnicas. Por otra parte, la anticoagulacién
implica mayor riesgo de hemorragia fetal y malformaciones debido al efecto teratégeno de
la warfarina. Por tanto, y ya que la limitada durabilidad de las prétesis bioldgicas hace que
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una mujer joven deba recibir una prétesis mecdnica (o un autoinjerto, si es posible), ideal-
mente se deberia intentar diferir la cirugia protésica hasta después del parto. A una mujer
portadora de una prétesis mecanica se le debe recomendar evitar el embarazo. En caso de
quedar embarazada, el riesgo fetal por warfarina es menor que el riesgo de tromboembo-
lismo si ésta se suspende. En el embarazo no existe una pauta claramente demostrada, sin
embargo existe cierto consenso en el uso de acenocumarol de la semana 1 a la 35 (INR de
2-3). En la semana 36 debe suspenderse el antagonista de la vitamina K e iniciar heparina
sodica intravenosa; pero si se hubiera mantenido el acenocumarol se recomienda cesérea.
Si no hay sangrado importante, debe iniciarse la heparina intravenosa 4 6 6 horas después
del parto e iniciar acenocumarol via oral. Si la paciente rechaza el acenocumarol el primer
trimestre y ésta presenta alto riesgo para tromboembolismo (tromboembolismo previo o
véalvula metdlica mitral) se debe administrar heparina no fraccionada intravenosa continua
(TTPa 2-3 veces el control); si presentara bajo riesgo para tromboembolismo y rechaza el
acenocumarol, se administra heparina no fraccionada subcutdnea para mantener el TTPa en
2-3 veces la normalidad. Atn no hay datos definitivos que apoyen el uso de la heparina de
bajo peso molecular durante el embarazo.

B) Previamente a un cateterismo o a un procedimiento de cirugia mayor. Se reco-
mienda el paso a heparina en el caso de las prétesis mecdnicas: la heparina se inicia cuando el
INR es menor de 2 y se suspende 6 horas antes del procedimiento; posteriormente se reanuda
cuanto antes (6-12 horas después) y se mantiene hasta que se alcanza de nuevo INR deseado.

C) Anticoagulacion excesiva: si mantiene un INR entre 5 y 10 sin datos de sangrado, se
debe suspender el antagonista de la vitamina K, administrar 2,5 mg de vitamina K, determinar
el INR 24 horas después y reiniciar el acenocumarol si es posible. En situacién de sangrado es
mejor utilizar plasma que grandes cantidades de vitamina K.

II. DISFUNCION PROTESICA

Todas las prétesis suelen presentar pequefios soplos compatibles con estenosis valvular
ligera, al ser su didmetro menor al del anillo nativo. Pequefios soplos eyectivos en las prétesis
adrticas o protodiastdlicos en las prétesis mitrales pueden ser normales. En general debe sos-
pecharse disfuncion protésica ante: 1) la aparicién de novo o variacion en la intensidad de un
soplo preexistente (sobre todo soplos compatibles con insuficiencia valvular); y 2) presencia
de sintomas o signos de insuficiencia cardiaca. El ecocardiograma es la prueba de eleccion
para diagnosticar la presencia de disfuncién protésica o paraprotésica. La via transesofagica
posee gran sensibilidad para la deteccion de trombosis, vegetaciones, pannus o abscesos, asi
como para cuantificar la insuficiencia mitral.

A) Trombosis. Se caracteriza por la disminucion o desaparicion de los ruidos de cierre
de una valvula mecdnica y ocasiona insuficiencia cardiaca que puede ser aguda y grave. El tra-
tamiento debe ser quiridrgico en caso de obstruccion protésica, trombos de gran tamafio o insu-
ficiencia cardiaca grave (NYHA III-IV). Los pacientes con trombos pequeiios, insuficiencia
cardiaca leve (NYHA I-II) o disfuncién ventricular se pueden tratar con heparina sédica, si el
tratamiento es eficaz debe aumentarse el INR a 3-4 en las prétesis adrticas o a 3,5-4,5 si es
mitral, aiadiendo AAS (100mg/d). Si la heparina no fuese eficaz, se inicia fibrinolisis o bien
se combina heparina subcutdnea cada 12 horas (TTPa de 50-80 seg) con acenocumarol para
INR de 2,5-3,5 de 1 a 3 meses. La fibrinolisis se reserva para los pacientes con alto riesgo qui-
rirgico o en los que la anticoagulacion no es eficaz. Los fibrinoliticos se mantienen hasta que
el ecocardiograma (doppler) se normaliza, o si es ineficaz en 24 horas o a las 72 horas de
haberse iniciado. Si es eficaz, debe seguirse de heparina intravenosa hasta que el INR sea de
3-4 para la prétesis adrtica o de 3,5-4,5 para la mitral.
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B) Fallo estructural. Es raro y muy grave en caso de vdlvulas mecdnicas, ocasionando
insuficiencia cardiaca aguda, desapareciendo los ruidos normales de cierre y apertura, pudien-
do aparecer ruidos anémalos. Las prétesis bioldgicas pueden presentar estenosis o insuficien-
cia, con insuficiencia cardiaca generalmente progresiva.

C) Regurgitacion o leak paravalvular. Produce soplos de insuficiencia valvular, con
grado variable de insuficiencia cardiaca. Las causas mds frecuentes son dehiscencia de suturas
y endocarditis. Suele acompaifiarse de hemdlisis. El tratamiento médico es el de la insuficien-
cia cardiaca, y la cirugfa es el tratamiento definitivo. Si la repercusiéon hemodindmica es lige-
ra puede demorarse la cirugia, instaurando tratamiento médico y vigilancia clinica y ecocar-
diografica estrecha.

D) Hemélisis. Suele haber hemdlisis subclinica en caso de prétesis mecdnicas, sobreto-
do adrticas, pero si es grave debe hacer sospechar regurgitacion paravalvular, considerandose
entonces el recambio quirtdrgico.

E) Endocarditis. Las prétesis requieren profilaxis de endocarditis en aquellos procedi-
mientos de riesgo. Su tratamiento es semejante al de la endocarditis sobre vdlvulas nativas,
requiriendo con mucha mas frecuencia el recambio valvular. Se debe considerar tratamiento
quirtrgico en caso de: 1) endocarditis precoz (2 primeros meses tras la cirugia), 2) endocardi-
tis por hongos o por S. aureus o Gram negativos con mala respuesta a tratamiento antibidtico,
3) afectacion paravalvular y 4) insuficiencia cardiaca. Se recomienda mantener la anticoagu-
lacién si se trata de una prétesis metdlica y no existe contraindicacion.

IV. SEGUIMIENTO

La primera evaluacion tras la cirugia debe realizarse a las 3 6 4 semanas y debe incluir la
realizacién de historia clinica, exploracion fisica, radiografia de térax, ECG y ecocardiograma.
Si el paciente estd asintomatico las visitas se efectuaran anualmente. No existe consenso en la
periodicidad de las ecocardiografias en pacientes sin complicaciones. Se recomienda segui-
miento clinico y realizacion de las mismas en caso de detectarse soplos de nueva aparicion, y
siempre que haya dudas acerca de la integridad protésica y la funcién ventricular, siendo obli-
gada en caso de sospecha de endocarditis, insuficiencia cardiaca, fendmenos embdlicos con o
sin correcta anticoagulacion y aparicién de hemdlisis severa.
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Enfermedad del pericardio
y de los grandes vasos
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Enfermedades del pericardio

El pericardio puede verse afectado por una gran variedad de agentes etioldgicos, pero sus
manifestaciones clinicas pueden concretarse en tres grupos: a) las derivadas de su inflamacion:
la pericarditis, b) las derivadas de la acumulacion de liquido entre las hojas pericardicas: el
derrame pericardico, que tiene como expresion mds extrema el taponamiento cardiaco, c) las
derivadas del engrosamiento, retraccion y calcificacion del pericardio: la constriccion pericar-
dica. Aunque se comentan por separado, estos sindromes son superponibles entre si.

I. PERICARDITIS AGUDA

A) Clinica. Es el cuadro clinico caracterizado por la triada: dolor toracico de perfil peri-
carditico, roce pericdrdico y alteraciones especificas en el ECG. Para el diagnéstico se exige
la presencia de al menos dos de ellos, siendo el roce de forma aislada también diagndstico.

El dolor tordcico es tipicamente precordial/retroesternal, lancinante, que evoluciona en
horas/dias, que aumenta con la respiracion y con el dectbito, se irradia a espalda, trapecios,
cuello o brazos. Cede con analgesia habitual. Frecuentemente cursa con fiebre o antecedente
de infeccion viral en los dias previos. El roce pericardico es un ruido rugoso, superficial, de
alta frecuencia, de comportamiento irregular, que ocupa parte de la sistole y/o la didstole. Se
ausculta mejor con el paciente sentado e inclinado hacia delante, en espiracion, con la mem-
brana del fonendoscopio aplicada firmemente en borde esternal izquierdo bajo o mesocardio.
Esta presente en el 60-85% de los casos.

Las alteraciones en ECG son cambios evolutivos que se dan en cuatro estadios. En las
primeras 24-48h hay un ascenso del ST de concavidad superior de forma generalizada (salvo
en V1 y aVR), que aparece en el 50% de los casos, debiendo hacerse diagndstico diferencial
con el IAM y con el fenémeno de repolarizacién precoz. Mds sensible es la presencia de PR
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descendido (80%). En los dias siguientes el ascenso del ST se va rectificando mientras la onda
T permanece positiva, y una vez normalizado el ST es cuando comienza a invertirse la T.La T
acaba por normalizarse, aunque puede quedarse invertida indefinidamente. En un 5-10% se
asocian arritmias supraventriculares.

B) Pruebas complementarias. Se encaminan al diagndstico diferencial de otras causas
de dolor toracico (IAM, TEP, neumotérax, diseccion adrtica) y a descartar las principales com-
plicaciones: el derrame pericdrdico moderado/severo y la miocarditis asociada (miopericardi-
tis). De rutina se pedird una Rx de térax y analitica general (que suele mostrar aumento de reac-
tantes de fase aguda) con perfil cardiaco. El ecocardiograma no es una técnica diagndstica de
pericarditis, y debe solicitarse sdlo en caso de sospecha de complicaciones (Tabla II). Se ini-
ciard un estudio de causas secundarias de pericarditis en casos de evolucién térpida tras trata-
miento antiinflamatorio o con derrame pericardico significativo, debiendo encaminarse las
pruebas a la bisqueda de las manifestaciones extrapericdrdicas de la posible enfermedad de
base, ya que la rentabilidad de la pericardiocentesis o biopsia pericardica es minima.

C) Tratamiento. Es sintomdtico y consiste en reposo relativo y AINES a altas dosis (de
eleccion el AAS a dosis de 500mg-1g cada 6h mientras haya dolor o fiebre, luego ir reducien-
do progresivamente hasta su retirada en tres semanas). En caso de pobre respuesta se asocia-
ran otros AINES o paracetamol, debiendo evitarse a toda costa los corticoides por la alta tasa
de recidiva tras su retirada (corticodependencia). Se realizard ademds tratamiento etioldgico en
el caso de las pericarditis secundarias. Un 20-30% de los casos recidivan tras el tratamiento.
En caso de dos o mds recurrencias se deberd descartar neoplasias o conectivopatias responsa-
bles asi como optimizar el tratamiento con AINES, pudiendose asociar colchicina (0,5-
1mg/12h durante un afio).

Son criterios de ingreso hospitalario la presencia de fiebre alta a pesar de tratamiento, sos-
pecha de complicaciones, sospecha de etiologia diferente a la viral o idiopatica y la pericardi-
tis en inmunodeprimidos o en pacientes en terapia anticoagulante o con didtesis hemorragicas.

Tabla 1. Clasificacion de las pericarditis.

Por su tiempo de evolucion
-Aguda (menos de 6 semanas)
-Subaguda (entre 6 semanas y 6 meses)
-Crénica (mas de seis meses)
Por su presentacion
-Seca o fibrinosa (sin derrame)
-Exudativa (con derrame)
Por su recurrencia
-Aislada o recidivante
Por su etiologia
-Primarias (viral o idiopatica)
-Secundarias
— Purulenta
— Tuberculosa
— Neoplasica (mama, pulmén, linfoma)
— Urémica
— Mixedematosa (en el hipotiroidismo)
— Metainfarto (primera semana post IAM)
— Autoinmunes: S. de Dressler, S. postpericardiotomia, asociada a conectivopatias (AR, LES,
esclerodermia, fiebre reumatica), drogas (hidralacina, procainamida, isoniacida)
— Postraumatica/postquirtirgica
— Postirradiacion
— Sarcoidosis
— Amiloidosis
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Tabla II. Signos de complicaciones de las pericarditis.

Sospecha derrame moderado-severo Sospecha de miopericarditis
— Disnea — Signos de disfuncion VI (tercer tono, conges-
— Sintomas de compresion de estructuras tién pulmonar, taquicardia sinusal despropor-
adyacentes (tos, hipo, disfagia, disfonfa, cionada a la fiebre o al dolor)
distension abdominal) — Mialgias esqueléticas relevantes (indica miotro-
— Tonos apagados pismo del virus)
— Bajos voltajes, alternancia eléctrica — Dolor no pleuritico (continuo)
— Signos de taponamiento — Arritmias ventriculares, cambios en QRS, nue-
— Cardiomegalia sin signos de congestion vos bloqueos
pulmonar — Marcadores de daflo miocardico elevados

(CPK, Troponinas)

II. DERRAME PERICARDICO

En condiciones normales existe una pequefia cantidad de liquido entre ambas hojas peri-
cardicas. Cuando éste, por diferentes mecanismos etioldgicos, se acumula sobrepasando los 50
cc. se habla de derrame pericardico. Esto genera un aumento de la presion intrapericdrdica que
va a originar sintomas en funcion de la velocidad de produccion, la cuantia del derrame y las
caracteristicas del pericardio. Asf, los derrames que se producen lentamente pueden ser pricti-
camente asintomaticos, mientras que los que se desarrollan con rapidez pueden producir tapo-
namiento cardiaco aun con cantidades pequefias de liquido. El derrame puede aparecer como
un trasudado (hidropericardio) o un exudado (piopericardio o hemopericardio).

A) Causas mas frecuentes. Son la pericarditis aguda (idiopdtica o viral), los tumores
(mama, pulmén, linfoma), el hipotiroidismo, la insuficiencia renal, postcirugia cardiaca, las
conectivopatias, el embarazo y aquellas enfermedades que cursan con alteraciones de la pre-
sién oncdtica (insuficiencia cardiaca, cirrosis hepdtica y sindrome nefrético), aunque en un
importante nimero de casos no se encuentra etiologia responsable (derrame pericardico idio-
pédtico crénico). Los derrames severos son frecuentes en las pericarditis neopldsicas, tubercu-
losas, urémicas, en el hipotiroidismo y en las parasitosis.

B) Cuadro clinico. Tiene un espectro muy amplio. La mayoria de los casos son asinto-
madticos aunque pueden cursar con dolor tordcico sordo opresivo y constante. Los derrames
severos producen sintomas por compresion de las estructuras adyacentes (tos, hipo por com-
presion del nervio frénico, disfonia por compresion del nervio laringeo recurrente, disfagia y
disnea).

C) Exploracion fisica. Destaca la presencia de los tonos cardiacos apagados y la difi-
cultad en la palpacién del latido en el dpex. Puede existir roce pericdrdico con las caracteristi-
cas antes descritas. La compresion de la base del pulmén izquierdo por el derrame produce el
signo de Ewart, una zona de matidez a la auscultacion debajo del dngulo inferior de la escd-
pula izquierda.

D) Pruebas complementarias. La radiografia de térax no muestra crecimiento de la
silueta cardiaca hasta que no se han acumulado al menos 250 cc. Puede existir borramiento del
borde izquierdo de la silueta cardiaca. La presencia de cardiomegalia en “tienda de campana”
sin redistribucién vascular sugieren derrame pericdrdico significativo. El ECG presenta altera-
ciones inespecificas como disminucion de los voltajes del QRS y aplanamiento de la onda T.
La alternancia eléctrica s6lo aparece en presencia de derrame masivo. El método diagnéstico
de eleccion que permite cuantificar el derrame y valorar la presencia de compromiso hemodi-
ndmica es el ecocardiograma.
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E) Tratamiento. debe dirigirse a la enfermedad de base. La pericardiocentesis s6lo estd
indicada en casos de taponamiento cardiaco clinico o se sospeche pericarditis purulenta. Su
rentabilidad diagndstica en los derrames pericardicos severos sin taponamiento clinico es muy
baja (menor del 10%) y tiene poca influencia en la evolucién del derrame. El derrame peri-
cardico idiopatico crénico severo es aquel en el que existe derrame significativo mas de tres
meses y no se ha encontrado etiologia responsable tras un estudio. Su prondstico es pobre y
hasta un 29% de los casos evolucionan al taponamiento clinico. En estos pacientes los antiin-
flamatorios y esteroides son poco eficaces y la pericardiocentesis resuelve el derrame en una
tercera parte de los casos. Si se produce recidiva tras dos pericardiocentesis debe considerarse
la pericardiectomia.

III. TAPONAMIENTO CARDIACO

Es una situacion clinica y hemodindmica de compromiso en el llenado del corazén cau-
sada por un derrame pericardico. Su severidad varia desde minimas manifestaciones clinicas
hasta una situacién de shock y muerte en disociacion electromecdnica. Esta situacion depende
tanto de la cantidad de derrame como de la rapidez de instauracién del mismo. Asi se habla de
taponamientos “médicos”, en derrames de instauracion lenta secundarios habitualmente a peri-
carditis neopldsicas, tuberculosas o purulentas (aunque las idiopdticas, por ser las mds fre-
cuentes, son la primera causa de taponamiento, especialmente en pacientes en tratamiento anti-
coagulante), donde mecanismos de compensacion como la distensién del pericardio y la
expansioén de volumen permiten que el cuadro evolucione mds o menos progresivamente. En
cambio los taponamientos “quirdrgicos” por hemopericardios secundarios a heridas traumati-
cas o quirdrgicas, introduccion de catéteres venosos, rotura cardiaca en el IAM, diseccion adr-
tica, etc, se instauran de forma rapida o stbita siendo preciso el diagndstico y el tratamiento
inmediatos.

A) Clinica y diagnéstico. Los criterios clinicos de taponamiento son hipotensién arte-
rial, aumento de presién venosa yugular y la presencia de pulso paradéjico (caida de la TAS
mayor de 10 mmHg en la inspiracién) en presencia de derrame pericardico moderado o seve-
ro. Estos datos a menudo son poco evidentes para un explorador poco experimentado, por lo
que ayudan a sospechar un taponamiento otros como la disnea/ortopnea en ausencia de datos
de congestion pulmonar, plétora abdominal, astenia y signos de bajo gasto (frialdad en partes
acras, diaforesis, oliguria), taquicardia, tonos apagados, ausencia de latido apical...etc. En el
ECG puede haber bajos voltajes y mds raramente alternancia eléctrica y en la Rx de térax
puede observarse cardiomegalia con pulmones normales. La sospecha clinica de taponamien-
to debe confirmarse en todo caso mediante un ecocardiograma urgente, que demostrard el
derrame y signos de compromiso hemodinamico (fundamentalmente el colapso diastélico). Un
estudio de presiones mediante cateterismo mostrard aumento de presion en auricula derecha
(con seno X prominente y disminucién/ausencia de seno Y), e igualamiento de presiones tele-
diastdlicas de ambos ventriculos con la del liquido pericardico.

B) Tratamiento. En los taponamientos muy incipientes (con escasa repercusion clinica),
o en derrames con signos ecocardiograficos pero no clinicos de taponamiento, puede optarse
por una actitud conservadora: tratamiento etioldgico, vigilancia estrecha, reposo y expansion
de volumen; salvo que se prevea un aumento del derrame a corto plazo (ej: pericarditis neo-
pldsica). En el resto de los casos se procederd a la evacuacion del derrame, siendo de eleccion
la pericardiocentesis guiada por ecocardiografia o el drenaje quirtrgico, especialmente indica-
do en los casos de sangrado, pues permite suprimir la fuente del mismo o en derrames peque-
fos dejando en caso de altos débitos una pericardiostomia con aspiracion durante al menos tres
dias. En casos de extrema gravedad (shock cardiogénico o disociacion electromecanica) se
optard por la pericardiocentesis a ciegas, que puede guiarse conectando un electrodo al extre-
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mo de la aguja de puncién para registrar actividad eléctrica (corrientes de lesion) en caso de
dafno miocdrdico. A veces la recurrencia del cuadro obliga a la pericardiectomia o a la instila-
cién de agentes esclerosantes en la cavidad pericardica. Una alternativa a estas técnicas es la
pericardiotomia percutdnea con balén que es un procedimiento sencillo, seguro y con alta tasa
de éxito para el tratamiento del derrame pericardico recidivante. Es especialmente ttil en
pacientes con alta morbimortalidad asociada, como son los pacientes oncoldgicos, porque se
evitan los riesgos de una intervencion quirtrgica. En ocasiones existe un componente de cons-
triccion pericardica que hace que el cuadro no mejore tras la evacuacion del derrame. Esto se
conoce como pericarditis efusivo-constrictiva y se demuestra mediante un cateterismo dere-
cho.

IV. CONSTRICCION PERICARDICA

Es el cuadro clinico resultante de la limitacion del llenado cardiaco por un pericardio rigi-
do, a menudo debido a un proceso de fibrosis, engrosamiento y calcificacién secundario a la
inflamacién crénica del mismo. Su instauracion suele ser subaguda o crénica. La causa mas
frecuente es la idiopdtica (probablemente tras pericarditis agudas subclinicas). No obstante,
cualquier causa de pericarditis puede acabar generando una constriccion, especialmente en el
caso de la tuberculosa, piégena, postirradiacion y postquirtirgica. Tiene lugar una restriccion al
llenado de ambos ventriculos, de manera que la mayor parte del flujo se produce en la proto-
didstole, existiendo posteriormente un ascenso rdpido de las presiones diastdlicas de ambos
ventriculos. Esto da la tipica morfologia en “raiz cuadrada” en el estudio de presiones, con-
servandose un seno Y profundo (a diferencia del taponamiento, donde estd abolido).

A) Cuadro clinico. El cuadro clinico resultante es una insuficiencia cardiaca de claro
predominio derecho (por ser el que antes se afecta, al trabajar a menor presién), con conges-
tion hepatica y retencion hidrosalina importantes, disnea de esfuerzos y ortopnea de larga evo-
lucién, taquicardia y TA normal o baja. Con frecuencia hay pérdida de peso y atrofia muscu-
lar significativa.

B) Diagnéstico y diagnéstico diferencial.

1. Exploracion. Destaca una PVY muy elevada, que no colapsa o incluso aumenta con
la inspiracion (signo de Kussmaul) y ocasionalmente un ruido protodiastdlico de alta frecuen-
cia, similar al chasquido de apertura mitral (golpe pericédrdico). Los signos de congestién pul-
monar suele ser escasos.

2. ECG. Puede observarse dilatacion de ambas auriculas, arritmias supraventriculares y
alteraciones inespecificas en la repolarizacion.

3. Rx de torax. La silueta cardiaca suele ser normal o poco agrandada. No hay signos de
hipertensién pulmonar. El derrame pleural es frecuente, pero no el edema alveolar. En algunos
casos puede observarse calcificacion del pericardio, sin ser patognoménica.

Se sospecha ante la presencia del cuadro descrito en ausencia de soplo de insuficiencia
tricuspidea (que orienta a la presencia de hipertension pulmonar). Debe diferenciarse sindré-
micamente de la hepatopatia, (donde la PVY es normal), del sindrome nefrético y del sindro-
me de vena cava superior. No existen practicamente diferencias clinicas con la miocardiopatia
restrictiva, ni con otras causas mds raras obstruccion al llenado del VD como la estenosis tri-
cuspidea o el mixoma de AD. Por tanto el diagndstico se basa en la demostracion de la exis-
tencia de restriccion al llenado ventricular (que aunque puede valorarse por ecocardiografia,
debe confirmarse en un cateterismo con estudio de presiones), junto con la presencia de un
pericardio engrosado por alguna técnica de imagen, siendo las mds especificas el ecocardio-
grama transesofdgico, la TC o la RMN. Este dltimo hallazgo no es constante. En el eco, el libre
movimiento del tabique interventricular con la respiracion que no estd constreiiido, orienta
hacia la constricciéon mds que hacia la miocardiopatia restrictiva, donde también estard afecta-



286 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

do. En ocasiones es necesaria la biopsia endomiocdrdica o pericdrdica para el diagndstico dife-
rencial entre ambas entidades.

C) Tratamiento. Se basa en investigar y tratar una posible causa subyacente, aliviar la
congestion con diuréticos, evitar los farmacos bradicardizantes (el aumento de la frecuencia
cardiaca es un mecanismo compensador) y plantear como tratamiento de eleccién la pericar-
diectomia. El correcto tratamiento antiinflamatorio de las pericarditis agudas, asi como el dre-
naje precoz de derrames hemdticos o purulentos (a veces incluso la instilacién de fibrinoliticos
en casos seleccionados) puede prevenir el posterior desarrollo de constriccion.

Enfermedades de la aorta

1. SINDROME AORTICO AGUDO (SAA)

A) Definicion y epidemiologia. Es un proceso agudo de la pared adrtica que afecta la
capa media, con una tasa alta de morbimortalidad y con un riesgo potencial de rotura adrtica.
Incluye las siguientes entidades: la diseccion de aorta (80% de los SAA), el hematoma intra-
mural (15%) y la tlcera adrtica penetrante (5%). La incidencia del SAA es aproximadamente
de 20-30 casos por millén de habitantes al afio.

1. Diseccién adrtica: Es un desgarro intimal que expone la media creando una falsa luz
ademds de la luz verdadera. Existen dos clasificaciones segtin la localizacién y extension del
desgarro que son la de DeBakey y la de Standford (Fig. 1). En el 65% de los casos el desgarro
intimal primario esté en aorta ascendente, el 20% en aorta descendente toracica, el 10% en arco
adrtico y el 5% en aorta descendente distal.

2. Hematoma intramural: Se origina por la rotura espontanea de los vasa vasorum o de
una Ulcera ateroesclerdtica penetrante con hemorragia en la capa media.

3. Ulcera adrtica penetrante: Son placas ateromatosas que se ulceran y penetran en la
eldstica interna y llegan a la media adrtica formando un hematoma. Su localizaciéon mas fre-
cuente es aorta tordcica descendente seguida de aorta abdominal.

B) Diagnostico. Para hacer el diagndstico es fundamental la coexistencia de un cuadro cli-
nico compatible y una técnica diagndstica de imagen que confirme una enfermedad en la pared
adrtica. Es fundamental tener presente la existencia de este sindrome para su diagndstico.

1. Cuadro clinico: Son factores de riesgo para presentar un SAA ser varén hipertenso de
mds de 50 afios con ateroesclerosis y pacientes jévenes con sindrome de Marfan, otros tras-
tornos del tejido conectivo o lesiones congénitas como la valvula adrtica bicuspide o la coar-
tacién de aorta. El sintoma fundamental es el dolor tordcico (presente en el 85-95% de los
pacientes, segun las series) que es de inicio stbito, alcanza rdpidamente su maxima intensidad,
lancinante, muy intenso y en ocasiones pulsdtil. La localizacién del dolor es a nivel centroto-
rdcico (aorta ascendente) o interescapular (aorta descendente) y es frecuente su irradiacion a
mandibulas, epigastrio, region lumbar y miembros inferiores. Ante este cuadro clinico debe
sospecharse sobre todo si el ECG no es sugestivo de sindrome coronario agudo. En ocasiones
el SAA puede presentarse como sincope o accidente cerebrovascular (hasta un 13 'y 6% res-
pectivamente de las disecciones tipo A).

2. Exploracion fisica. Presenta la mayoria de las ocasiones a un paciente que impresio-
na de gravedad: palidez, sudoracidn, taquicardia. El cuadro se suele presentar con hipertension
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salvo en los casos que se complica con taponamiento cardiaco o rotura hacia cavidad pleu-
ral o peritoneal en los que cursa con hipotension arterial. El signo clinico mds importante
es la ausencia, disminucién o asimetria de los pulsos periféricos por afectacion de las ramas
de la aorta. Aproximadamente el 50% de las disecciones de aorta ascendente se complican
con insuficiencia adrtica dando lugar a un soplo cardiaco diastélico en el borde esternal
izquierdo (foco accesorio adrtico). La exploracion fisica hay que repetirla varias veces fun-
damentalmente en las primeras horas, ya que la variacién en la misma puede orientar a pro-
gresion de la diseccion.

3. Técnicas diagnésticas de imagen:

a) Radiografia de térax: Se debe realizar en todo paciente con sospecha de SAA. El
signo radioldgico caracteristico es el ensanchamiento mediastinico. Otros signos que pue-
den aparecer son el desplazamiento del es6fago y de la traquea hacia la derecha y hacia
delante. La existencia de derrame pleural puede indicar sangrado a pleura asi como la pre-
sencia de cardiomegalia puede sugerir derrame pericdrdico asociado.

b) Ecocardiograma transesofagico (ETE): Presenta una sensibilidad y una especifi-
cidad del 99 y 98% respectivamente en el diagndstico de diseccion adrtica. Permite obte-
ner una informacién precisa sobre el diagnéstico y la localizacién, la puerta de entrada
(muy importante para establecer la estrategia terapeditica), la existencia de flujo o trombos
en la luz falsa y la existencia y grado de severidad de insuficiencia adrtica asi como de
derrame pericdrdico. No permite visualizar la aorta abdominal.

¢) Tomografia axial computerizada (TAC helicoidal): Es la técnica mds empleada
con una sensibilidad y especificidad del 83 y 100% respectivamente pero no da informa-
cién sobre la afectacién valvular adrtica o el taponamiento cardiaco. Se debe realizar la
prueba inicialmente sin contraste para evaluar la existencia de un hematoma intramural
(sefial hiperlicida) y posteriormente realizar el estudio con contraste. Ante la sospecha cli-
nica de un SAA la eleccion de la prueba diagndstica de imagen inicial (ETE o TAC) depen-
dera de la disponibilidad de estas, de la situacién hemodindmica del paciente y de las con-
traindicaciones posibles (alergia al yodo, patologia esofdgica).

d) Resonancia magnética nuclear: La sensibilidad y especificidad rondan el 100%.
Requiere que el paciente esté estable, es mds prolongada y supone un retraso diagndstico.
Por lo tanto se reserva para cuando existen dudas en el diagndstico y en el seguimiento de
disecciones crénicas, hematomas tipo B y tlceras adrticas.

e) Angiografia: No es una técnica de primera eleccion por ser prolongada, tener fal-
sos negativos en caso de hematoma intramural y presentar riesgos en relacién a la técnica
y al contraste. Presenta sensibilidades y especificidades cercanas al 100%.

f) Ultrasonografia intravascular: Es una técnica en desarrollo.

C) Evolucién y pronéstico. La mortalidad hospitalaria de la diseccion adrtica tipo A
es del 33%. La mortalidad quirtdrgica de la diseccion tipo A fue del 23% pero la mortalidad
de las tratadas médicamente fue del 58% a los 30 dias. La mortalidad a los 30 dias de la
diseccion tipo B tratada médicamente fue del 8%. Son factores de mal prondstico: inesta-
bilidad hemodindmica, afectacion de troncos arteriales, insuficiencia renal y el sexo mujer.
El hematoma intramural tiene una evolucién muy dinamica pudiendo progresar a una disec-
cién, a una rotura cardiaca o bien reabsorberse espontdneamente pudiendo ocurrir estas
complicaciones hasta 6 meses después del evento agudo, es por esto que es tan importante
el seguimiento en estos pacientes. El hematoma tiene mejor prondstico en general que la
diseccion adrtica. La tlcera arterioesclerdtica penetrante aguda y sintomatica tiene riesgo
de complicaciones igual o superior que las otras dos entidades y riesgo de rotura adrtica del
10-40% segun las series.

D) Tratamiento. Los pacientes con un SAA deben ser ingresados en una Unidad de
Cuidados Intensivos para una monitorizacion estrecha hemodinamica.
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1. Tratamiento médico en la fase aguda (Tabla III):

a) Control del dolor: Se administrard cloruro mérfico, meperidina (Dolantina®, si TA
menor de 100 mm de Hg) o fentanilo (Fentanest®) intravenosos hasta controlar el dolor. A
veces es necesario recurrir a la intubacién para controlar el dolor y la agitacién.

b) Disminucion de la dP/dT arterial (tension parietal de la pared aértica): Los far-
macos de primera eleccion, independientemente de la tension arterial, son los betabloqueantes
por via intravenosa. Los mds empleados son el propanolol, labetalol (efecto beta y alfablo-
queante), esmolol (con vida media muy corta) y atenolol (cardioselectivo). El objetivo es obte-
ner un adecuado betabloqueo, es decir, frecuencias cardiacas entre 60 y 80 lpm en la fase
aguda. En caso de contraindicacion para el uso de betabloqueantes se puede emplear verapa-
milo o diltiazem por via endovenosa con efecto inotrépico negativo y vasodilatador.

¢) Control de la tensién arterial: Reducir la presion sistélica a 100-120 mmHg (media
de 60-75 mmHg) o a la cifra mas baja compatible con la perfusion de los 6rganos vitales. Los
vasodilatadores directos siempre deben darse asociados a los betabloqueantes para evitar una
taquicardizacion refleja y un aumento de la dP/dT parietal secundaria. El mas empleado es el
nitroprusiato. El enalapril i.v. también puede emplearse sobre todo en casos en que la diseccion
afecte a arterias renales. En caso de hipotension refractaria se manejara con aporte de volumen
y en caso de necesidad de drogas vasopresoras se empleard preferiblemente noradrenalina.

2. Tratamiento definitivo (Tabla IV): Las técnicas endovasculares (stent intraluminal),
muy prometedoras, actualmente estan en desarrollo y se estan empleando en algunos centros
para el SAA tipo B con indicacién quirtirgica, puerta de entrada de la diseccion distal a la sub-
clavia izquierda, grande (>7mm) y con persistencia de flujo en la falsa luz en pacientes meno-
res de 75 afios no anticoagulados.

3. Tratamiento médico crénico. Se debe realizar un adecuado control de la tension arte-
rial y de los factores de riesgo cardiovascular. El farmaco de eleccién es un betabloqueante (si
contraindicado verapamil o diltiazem), asociado a otros farmacos hipotensores si fuese nece-
sario.

E) Seguimiento. Se deben realizar con cierta periodicidad técnicas de imagen (TAC,
RMN y ETE) para evaluar la evolucion de las lesiones con un control mas estricto en los pri-
meros 6 meses y posteriormente en los siguientes 3 afios, manteniendo una revision anual de
forma indefinida.

Tabla III. Dosificacion de farmacos iv mas empleados.

PROPANOLOL Perfusion de 10 mg (2 ampollas) en 100 cc de suero a pasar en 30

Sumial® minutos. Repetir cada 4-6 horas.

LABETALOL Perfusion de 250 mg (2.5 ampollas) en 250 cc de suero a Img/min

Trandate® (60 ml/h) y ajustar segtin respuesta hasta 10 mg/min (600ml/h).

ATENOLOL Perfusion de 10 mg (2 ampollas) en 100 cc de suero a pasar en 20

Tenormin® minutos. Repetir cada 12 horas.

ESMOLOL Perfusion de 2.5 g (1 ampolla de 2.5 g) en 250 cc de suero

Breviblock® a 50 ug/Kg/min (18-21 ml/h para 60-70 Kg) y ajustar segin
respuesta (maximo 300 p g/Kg/min)

DILTIAZEM Un primer bolo de 0,25 mg/Kg. en 2 minutos. Un posible segundo

Masdil® bolo de 0,35 mg/Kg. en 15 minutos. A continuacién perfusion de
10-15 mg/h de una disolucion 1:1 (100 mg -4 ampollas- en 100 cc de
suero).

NITROPRUSIATO Perfusion de 50 mg (1 vial) en 250 cc de suero a 0.5-10 pg/Kg/min

Nitroprussiat® (5-100 ml/h para 60-70 Kg) y ajustar segtin respuesta. Toxicidad por
tiocianatos a partir de las 48 h. Administrar vitamina B12.

ENALAPRIL 1.25-5 mg/6h en infusién lenta cada bolo (ampollas de 1 mg)

Renitec®
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Tratamiento quirdrgico

Diseccion adrtica aguda tipo A (caricter
urgente)

Diseccion aortica tipo B complicada con:

— Compromiso circulatorio de  troncos
supraadrticos, arterias renales o extremidades
inferiores.

— Expansion rdpida del didmetro adrtico (ame-
naza de rotura).

— Sangrados importantes con caida del hemato-
crito en mas de 10 puntos (pleura, mediastino,
retroperitoneo, periadrtico..)

— Dolor intratable o progresivo.

— Sindrome de Marfan.

Ulcera arterioesclerética penetrante sintoma-
tica y con signos de sangrado activo (intramu-
ral o periadrtico).

Trratamiento médico

Diseccion aértica aguda tipo A con contrain-

dicacién para la cirugia:

— Comorbilidad asociada que limite la expecta-
tiva de vida.

— Lesiones cerebrales o viscerales graves irre-
versibles.

— Shock o bajo gasto por infarto agudo de mio-
cardio.

Diseccién aértica tipo B no complicada
Hematoma intramural tipo A*

Hematoma intramural tipo B (arco y/o aorta
descendente), excepto:

— Aorta mayor de 60 mm.

— Signos de rotura adrtica inminente.

— Mala evolucién clinica-hemodindmica

Ulcera arterioesclerética no complicada (en
los casos raros de afectacion de aorta ascenden-
te individualizar)

* En ausencia de dilatacion de la aorta ascendente (menor 50 mm) y con un grosor de hematoma menor de 11 mm
algunos autores recomiendan tratamiento médico por la tendencia a reabsorberse.

II. ANEURISMA AORTICO

A) Definicion y epidemiologia. Se define como una dilatacién patolégica, perma-
nente y delimitada de la luz de la aorta con un didmetro al menos 1.5 veces mayor del espe-
rado. Se describen en funcién de su localizacion, tamafio, forma y etiologia. Se clasifican
segtin su morfologia en fusiformes (dilatacion simétrica en toda la circunferencia), los mas
frecuentes, y saculares. El pseudoaneurisma es una disrupcion de las capas intima y media
quedando recubierta la luz del vaso sélo por adventicia o por un codgulo perivascular. La
incidencia de aneurisma adrtico abdominal a partir de los 50 aflos es del 3%. La localiza-
cion mas frecuente es la abdominal a nivel infrarrenal y hasta un 13% de los pacientes pre-
sentan aneurismas multiples.

B) Etiologia. La causa mds frecuente subyacente de los aneurismas de aorta descen-
dente (tanto tordcica como abdominal) es la ateroesclerosis junto con una predisposicién
genética a su desarrollo. Los aneurismas ateroesclerdticos son raros en la aorta ascendente
siendo la causa predominante la degeneracién quistica de la media, (sindrome de Marfan y
enfermedad de Ehlers-Danlos). Otras causas de aneurismas en la aorta ascendente son las
aortitis bacterianas y la sifilis entre otras.

C) Clinica. La mayoria son asintomdticos y se descubren de manera incidental en un
examen médico rutinario (masa pulsatil desde el apéndice xifoides hasta el ombligo) o en
una prueba de imagen solicitada por otras indicaciones. El sintoma predominante en los
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aneurismas de aorta abdominal es el dolor en hipogastrio o a nivel lumbar que suele ser
constante y puede durar horas o dias. La rotura puede ser la manifestacion clinica inicial.
Esta se presenta de manera brusca, con intenso dolor en espalda o hemiabdomen inferior
asociado a una masa pulsatil abdominal y de datos de shock hipovolémico con hipotension,
vasoconstriccion periférica, importante cortejo vegetativo y oliguria. El diagndstico dife-
rencial del aneurisma abdominal roto debe establecerse con otras causas de abdomen agudo
como colico renal, diverticulitis o hemorragia gastrointestinal. El aneurisma de aorta ascen-
dente produce sintomas relacionados con efecto masa por la compresion de estructuras
vecinas (disnea, ronquera, disfagia, sindrome de vena cava), con la dilatacion de la raiz aér-
tica (insuficiencia cardiaca congestiva por insuficiencia adrtica, infarto de miocardio por
compresion local de las arterias coronarias) o con la rotura (shock hemorragico, tapona-
miento cardiaco). La aparicion de embolias periféricas se debe a la formacion de trombos
murales favorecidos por el éstasis sanguineo intraaneurismdtico. Muy raramente los aneu-
rismas tordcicos pueden romperse en estructuras vasculares vecinas, originando fistulas
aortovenosas o aortopulmonares.

D) Diagnostico.

1. Rx de térax: Los aneurismas tordcicos pueden dar lugar a ensanchamiento medias-
tinico, del boton adrtico o desplazamiento de la traquea de la linea media.

2. Ecografia abdominal: Sensibilidad casi del 100%, mide con precision el tamafo,
siendo incruenta y con bajo coste. No permite una valoracion prequirdrgica porque no esta-
blece la relacion con las ramas arteriales ni la extension craneo-caudal.

3. TAC con contraste: Método de eleccién para determinar el tamafio, la morfologfa,
la extension y su relacién con estructuras vecinas.

4. Aortografia: De eleccion previa a la cirugia de la aorta tordcica. Estd en discusion
para la valoracion de la aorta abdominal.

5. Angiografia con resonancia magnética: Muy precisa, pero de alto coste.

6. Ecocardiograma transesofagico: Para la valoracion de aneurismas tordcicos y la
existencia de insuficiencia adrtica asociada.

E) Tratamiento.

1. Aneurismas abdominales: El riesgo de rotura aumenta con el tamano del aneu-
risma asi como de la velocidad de expansion. La mortalidad operatoria es del 4-6% y sélo
del 2% en los pacientes de bajo riesgo. Los aneurismas mayores de 5.5 cm deben ser inter-
venidos quirdrgicamente. Los aneurismas entre 5 y 5.5 cm requieren seguimiento cada 3-6
meses salvo en los pacientes con sexo femenino, con antecedentes familiares de rotura adr-
tica o datos de crecimiento rapido en los que estaria indicado el tratamiento quirdrgico. Los
aneurismas menores de 5 cm requieren seguimiento cada 6 meses. El empleo de técnica
endovasculares con acceso percutaneo (stent) estan en desarrollo no habiendo demostrado
aun superioridad frente a la cirugia.

2. Aneurismas toracicos: En estos casos también el tamaflo del aneurisma (mayor de
Scm) es el unico predictor de expansion rapida y riesgo de ruptura. La intervencion quirtr-
gica sobre el cayado y la aorta descendente es de alto riesgo. Se recomienda cirugia en
aneurismas mayores de 6 cm (7 cm si el riesgo quirdrgico es alto). Si existen datos de pro-
gresion rdpida, insuficiencia adrtica severa o el aneurisma es sintomdtico se intervendrd con
un diametro menor. En los pacientes con sindrome de Marfan se recomienda a partir de 5.5
cm por el riesgo de diseccién y rotura.

En todos los pacientes es necesario un control de los factores de riesgo cardiovascu-
lar, control de la TA y la dP/dT siendo de eleccién los betabloqueantes.
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Figura 1. Clasificacién de las disecciones adrticas.
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Insuficiencia respiratoria.
Ventilacion mecanica no invasiva

Raul Moreno Zabaleta y
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Insuficiencia Respiratoria

La insuficiencia respiratoria (IR) se define como el fracaso del aparato respiratorio en
su funcién de intercambio de gases, de tal forma que no es capaz de atender las necesida-
des metabdlicas del organismo. Esto ocurre cuando, en reposo, vigilia y respirando aire
ambiente la presion arterial de oxigeno (PaO,) es < 60 mmHg y/o la presién arterial de di6-
xido de carbono (PaCO,) es > 45 mmHg.

La PaO, en condiciones normales es mayor de 80 mmHg. La disminucién por debajo
de esta cifra se considera hipoxemia. La PaCO, en condiciones normales varia entre 35-45
mmHg y no se modifica con la edad. Cuando los valores estdn por encima de 45 mmHg
hablamos de hipercapnia.

La diferencia entre la presién alveolar de oxigeno (PAO,) y la PaO2 se denomina gra-
diente alveolo-arterial de oxigeno (A-a0,), que se calcula mediante la formula del gas alve-
olar: PA-a0,= [(PB- PH,0)x FiO, - (PaCO,/0,8)] - PaO2, donde PB es la presién baromé-
trica, PH,O es la presion del vapor de agua (generalmente 47 mmHg), FiO, es la fraccién
inspiratoria de oxigeno. Su valor tedrico basal se puede calcular con la férmula: PA-aO,=
2,5 + (0,21x edad). Valores por encima de 20 siempre son patologicos. Un gradiente ele-
vado indica una alteracion en la funcién del pulmén como intercambiador de gases pero no
es especifico de ninguna entidad. Conocer su valor nos permite: 1. distinguir la insuficien-
cia respiratoria hipercdpnica de causa pulmonar de la extrapulmonar; 2. comparar gaso-
metrias arteriales realizadas con distinto nivel de ventilacion alveolar y 3. comparar gaso-
metrias extraidas con diferentes FiO,. En esta tltima situacion, dado que el A-aO, “normal”
se incrementa cuando elevamos la FiO, (con FiO, de 1 puede llegar a ser de 50), el cdlcu-
lo del gradiente pierde utilidad cuando la FiO, es mayor de 0,3, y entonces se prefiere uti-
lizar la relacién PaO,/FiO,, que ademds se ha generalizado como un marcador de gravedad
de la insuficiencia respiratoria.

Asesor: José Maria Echave-Sustaeta Neumologia
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1. CLASIFICACION

A) En funcion del tiempo de instauracién. Hablamos de IR aguda (IRA) cuando se
produce en horas o dias, de IR crénica (IRC) cuando se instaura en semanas o meses y de IR
crénica agudizada (IRCA) cuando en pacientes con IRC existe una variacion de alrededor de
5 mmHg en los valores de PaO, y/o PaCO, sobre los previos en situacién estable.

B) En funcién de las cifras de PaCO,. Insuficiencia respiratoria hipercdpnica si se
acompafia de cifras elevadas de PaCO, e IR no hipercépnica si las cifras de PaCO, son nor-

males.

C) En funcién del A-aPO,. Nos orientard al origen de la IR, patologia pulmonar si estd
elevado y extrapulmonar si esta conservado.

II. FISIOPATOLOGIA

Existen cinco mecanismos fisiopatoldgicos por los que se produce IR que quedan recogi-
dos en la Tabla I.

Tabla I. Mecanismos fisiopatologicos de insuficiencia respiratoria.

MECANISMO PaO, PaCoO, A-a PO, Respuesta al O,
Hipoventilacién alveolar Baja Alta Normal Si

Alteracion de la relaciéon V/P Baja Variable Alto St

Shunt D-I Baja Baja / Normal Alto No, si shunt >30%
Alteracién de la difusién Baja Baja / Normal Alto Si

Hipoxia ambiental Baja Baja / Normal Normal Nit

V/P: ventilacién perfusion; D-I: derecha-izquierda

Los mecanismos por los que se produce IR hipercdpnica son: 1. Alteracién de la relacién
ventilacién perfusion (V/Q) tipo aumento del espacio muerto, 2. hipoventilacion.

En pacientes con IR la presencia de determinadas situaciones (fiebre, sepsis, convulsio-
nes) puede incrementar el consumo de O, y la produccién de CO, y empeorar la propia IR.

III. ETIOLOGIA

La IR es la consecuencia de miiltiples procesos no siempre respiratorios como queda
reflejado en la Tabla II.

IV. APROXIMACION DIAGNOSTICA

La sospecha clinica suele surgir en presencia de sintomas (ej.: disnea), signos (ej.:
taquipnea), antecedentes del paciente (ej.: tabaquismo) y hallazgos en pruebas comple-
mentarias (FEV ,<50%, policitemia, cor pulmonale, etc). La confirmacién diagndstica surge
al realizar una gasometria arterial. Hay que recordar que la IR es un cuadro sindrémico, y
que tras su diagnéstico se debe investigar la causa que la produce, pues condiciona el tra-
tamiento y el prondstico.
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Tabla II. Causas de IR segiin Gasometria arterial.

* IR con A-aPO, normal:

— Con hipercapnia: hipoventilacion alveolar por enfermedades neuromusculares, deformidad de
caja tordcica, aumento agudo de las resistencias respiratorias (cuerpo extrafio, epiglotitis,
angioedema, edema postintubacion, sindrome de apnea obstructiva del suefo,...), afectacion
del sistema nervioso central (fairmacos, ACVA, TCE, infecciones,...)

— Sin hipercapnia: hipoxia ambiental.
¢ IR con A-aPO, elevado

— Sin Hipercapnia: neumonia, EPOC, asma, broncoespasmo, insuficiencia cardiaca, edema
agudo de pulmén, tromboembolismo pulmonar, hipertensién pulmonar, SDRA, fibrosis pul-
monar, atelectasia, neumotorax,...

— Con hipercapnia: cualquier causa de IR con A-aPO, elevado no hipercépnica lo suficiente-

mente grave o prolongada que produzca fatiga muscular e hipoventilacion secundaria y cual-
quier causa de IR hipercapnica con alteracién pulmonar asociada.

ACVA: Accidente cerebrovascular agudo; TCE: Traumatismo craneoencefdlico; EPOC: Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica; SDRA: Sindrome de distress respiratorio del adulto

A) Anamnesis. Es importante conocer los antecedentes (EPOC, asma, cardiopatia,
enfermedades neuromusculares...), factores de riesgo para patologias que pueden cursar
con IR, causas desencadenantes (tabaquismo, inhalacién de humos, firmacos,...) y realizar
una valoracion clinica de la enfermedad causal (fiebre, expectoracion, dolor pleuritico,
estridor, hemoptisis, disnea,...). La clinica debida a la IR es muy inespecifica y se produce
por la hipoxemia y/o hipercapnia: hiperventilacion, cianosis, cefalea, desorientacion, inco-
ordinaciéon motora, somnolencia, sudoracién y coma.

B) Exploracion fisica. Nos dard una valoracién rapida de la gravedad del cuadro. Lo
primero es conocer si estin presentes signos de fracaso de la musculatura respiratoria:
taquipnea progresiva, incoordinacién toracoabdominal, disminucién de la amplitud de la
respiracion, pausas de apnea y deterioro del nivel de conciencia. La exploracion debe ser
general y en ella podremos descubrir signos debidos a la enfermedad causal y a la hipoxe-
mia y/o hipercapnia como: desorientacion, incoordinacién motora, temblor distal, somno-
lencia, bradipsiquia, coma o cianosis central (que se descubre en la lengua y corresponde a
un contenido de hemoglobina reducida superior a 5g/dl, presentdndose con niveles de PaO,
entre 40 y 50 mmHg.)

C) Pruebas complementarias.

1. Gasometria arterial. Es necesaria para establecer el diagndstico de IR. Se debe
realizar en condiciones basales siempre que la situacién clinica lo permita. Para su adecua-
da interpretacion es necesario conocer la FiO, que estd recibiendo el paciente. Nos aporta
informacién sobre la oxigenacién (Pa0,), la ventilacién alveolar (PaCO,) y el equilibrio
dcido-base (pH, paCO, y bicarbonato), ayuddndonos a distinguir un cuadro agudo de uno
crénico o crénico agudizado, y conociendo el gradiente (A-a PO,) nos orientaréd a patolo-
gia pulmonar o extrapulmonar.

2. Radiografia de térax. Nos aportard informacion sobre la etiologfa causal de la IR.
Distinguiendo cuatro patrones radioldgicos bésicos: a) Normal, b) Opacidades difusas, c¢)
Opacidades localizadas, d) Patologia extrapulmonar.

3. Pulsioximetria. Para una correcta interpretacién hay que tener en cuenta la posi-
cién de la curva de saturacién de la hemoglobina, y por tanto, la relacién entre la PaO, y la



296 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

| INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA |

PaCO, normal o baja PaCO, elevada
[Fecoxnormal o bae | [P0,

Gradiente A-aPO,

| Radiografia de torax

Normal Opacidades Opacidades Patologia
difusas localizadas extrapulmonar

\
EPOC agudizada, EAP, SDRA, Neumonia, Derrame pleural, Depresion
broncoespasmo, Insuficiencia embolismo Neumotdrax, centro
asma, embolismo cardiaca, pulmonar, Fracturas costales, repiratorio
pulmonar Neumonia, atelectasia, Patologia enfermedad
Infecciones Enfermedades contusion diafragmatica neuromuscular,
respiratorias Intersticiales Pulmonar obstruccion via

aérea superior

EAP: edema agudo de pulmoén.
SDRA: sindrome del distrés respiratorio del adulto.

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de la insuficiencia respiratoria aguda.

Sa0,. Se desplazara en funcion de los distintos valores de pH, temperatura, PaCO, y con-
centracion de 2,3-DPG (difosfoglicerato), (hacia la izquierda en situaciones de alcalosis,
hipotermia, hipocapnia y disminucién de 2-,3-DPG y por lo tanto, para un mismo valor de
PaO, le corresponderd un valor mayor de Sa0,), en general, una SaO,> 94% se correspon-
de a una PaO, superior a 60, y s6lo en condiciones “normales” una SaO, del 90% se corres-
ponde a una PaO, de 60 mmHg. La pulsioximetrfa es poco fiable en casos de anemia, hipo-
perfusion periférica, carboxi o metahemoglobina o presencia de pigmentos plasmaticos.
Por todo ello, es mds 1til en el seguimiento y monitorizacion del tratamiento que en el diag-
noéstico inicial.

4. Pruebas de funcién respiratoria. Fundamental en la orientacién etioldgica de la
IRC.

5. Otras pruebas. Se realizard un sistemadtico de sangre, bioquimica y electrocardio-
grama que ademas de aportar informacion sobre la etiologia, nos ayudara a determinar posi-
bles complicaciones.

Segin la sospecha clinica podria estar indicado realizar broncoscopia, gammagrafia
pulmonar, ecografia de miembros inferiores, tomografia computadorizada (TC) tordcica,
ecocardiograma, medida de la presion venosa central y de la presion capilar pulmonar.
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| INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA |

HIPERCAPNICA NORMOCAPNICA

| ESPIROMETRIA +/- PLETISMOGRAFIA | | ESPIROMETRIA +/- PLETISMOGRAFIA |

Estudios Obstructivo | Restrictivo | |Obstructivo| | Restrictivo

centros
respiratorios

Hipoventilacién EPOC, FVC EPOC, Difusion.
central otras decubito otras pruebas de
PIM, PEM esfuerzo

Enfermedad Neuromuscular
Obesidad morbida
Enfermedad pared toracica

Enfermedad Intersticial
Enfermedad Vascular

FVC: Capacidad vital forzada; PIM: Presion inspiratoria mdxima; PEM: Presion espiratoria maxima; EPOC:
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Figura 2. Algoritmo diagnéstico de la IRC.

V. TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son asegurar la oxigenacion del paciente, garantizar la ven-
tilacion alveolar, tratar la causa y las circunstancias desencadenantes de la IR y prevenir las
complicaciones.

A) Medidas generales. En todo paciente se debe: 1. asegurar la permeabilidad de la via
aérea mediante aspiracion de secreciones, retirada de cuerpos extrafios, uso de una canula oro-
faringea (Guedel®) e intubacién orotraqueal si fuera necesario; 2. canalizar una via venosa; 3.
asegurar una nutricion e hidratacion adecuadas; 4. evitar medicacion depresora del sistema ner-
vioso central; 5. reducir el requerimiento de oxigeno y produccién de CO, (reposo, control de
la fiebre); 6. asegurar un buen transporte de oxigeno (correccion de la anemia, control del gasto
cardiaco); 7. profilaxis de la enfermedad tromboembdlica venosa y del sangrado digestivo.

B) Tratamiento etiolgico. Se debe tratar tanto la causa de la IR como el factor desen-
cadenante.

C) Oxigenoterapia. El objetivo principal es corregir la hipoxemia mediante la adminis-
tracion de oxigeno, consiguiendo una PaO, superior a 60 mmHg (y/o una SaO, superior al
90%). No se deben tolerar valores inferiores a 50 mmHg incluso en pacientes con hipercapnia
crénica y riesgo de depresion respiratoria, dado que valores inferiores a 40 mmHg provocan
alteraciones estructurales y funcionales en territorios vitales: corazén, cerebro, higado y rifién.
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Los métodos mds utilizados para la administracion de oxigeno son: 1. oxigenoterapia de bajo
flujo. El sistema mas conocido con las canulas nasales: mds comodas que otros sistemas y per-
miten la alimentacion simultdnea. La FiO, que proporcionan es desconocida, ya que dependen
de diversos factores, especialmente del patron ventilatorio del paciente (a mayor ventilacion
menor FiO, y viceversa). Es el método de eleccién en la IRC, pero no se deben usar en situa-
ciones agudas graves. Ademads la utilizacion de flujos elevados produce efecto irritante local (a
partir de 5 I/m). 2. oxigenoterapia de alto flujo (mascarilla con efecto Venturi). Es el método
de eleccidn en el paciente con IRA ya que proporciona una FiO, fiable y constante, indepen-
dientemente del patrén ventilatorio del paciente. La FiO, es regulable entre 0,24 y 0,5, depen-
diendo del tamafio del orificio de la entrada de aire. Cuando se obturan estos orificios la mas-
carilla se convierte en un sistema de bajo flujo con reservorio (la FiO, aumenta pero su valor
real depende ahora del flujo de oxigeno y del patron respiratorio) y 3. Las mascarillas con
reservorio y vélvula unidireccional proporcionan FiO, mayores (hasta 0,9) pero estdn menos
extendidas. Las indicaciones de oxigenoterapia crénica domiciliaria quedan recogidas en la
Tabla III.

Tabla III. Indicaciones de oxigenoterapia crénica domiciliaria.

PREMISAS CRITERIOS

Pacientes con patologias crénicas que cursen PaO,< 55mmHg o bien PaO, entre 55 y 60

con insuficiencia respiratoria crénica mmHg con evidencia de alguno de los
siguientes:

1.- Hipertension arterial pulmonar.

Tratamiento médico correcto y completo 2.- Cor pulmonale crénico.
Supresion del tabaquismo 3.- Insuficiencia cardfaca congestiva.
Situacion clinica estable 4.- Arritmias.

Actitud colaboradora del paciente 5.- Hematocrito > 55%

Ventilacion mecanica

I. DEFINICION

Procedimiento artificial que consiste en sustituir la funcidn respiratoria normal mediante
un respirador. Sus objetivos fundamentales son mejorar el intercambio de gases respiratorios
(revertir la hipoxemia y la acidosis respiratoria) y disminuir el trabajo respiratorio.

II. CLASIFICACION

A) Seguin el modo de acceso a la via aérea.

1. Ventilacion mecanica no invasiva (VMNI): La ventilacién mecdnica se administra a
través de la via aérea superior, habitualmente mediante el uso de una mascarilla. En general se
distinguen dos tipos de mascarillas: mascarilla facial, que cubre por completo nariz y boca
y mascarilla nasal, mas pequefia que solo cubre la nariz. La mascarilla se fija a la cabeza del
enfermo mediante arneses. La eleccién de un tipo u otro dependerd del proceso que estemos
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tratando y el tipo de paciente, pero en general se prefieren las mascarillas faciales para la insu-
ficiencia respiratoria aguda o crénica agudizada y las mascarillas nasales para la ventilacion
mecdnica domiciliaria a largo plazo en la insuficiencia respiratoria crénica. Hay multitud de
mascarillas comerciales y una mala eleccién de la misma puede ser el responsable de un fra-
caso de la VMNI. Lo ideal es disponer de varios tipos de mascarillas nasales y faciales y esco-
ger el que mejor se adapte a cada paciente y con el que esté mas comodo. La VMNI es un pro-
cedimiento que se aplica habitualmente a pacientes gravemente enfermos y por tanto debe ser
aplicada por personal experimentado en su uso y en un lugar que retna las condiciones ade-
cuadas. De igual forma no debe usarse como sustitucién de una ventilacion mecdnica invasiva
cuando se considera que ésta es el modo indicado de ventilacion.

2. Ventilacion mecanica invasiva (VMI): La ventilacion mecénica se administra a tra-
vés un acceso endotraqueal directo, bien mediante un tubo endotraqueal (accesos oro o naso-
traqueal) o una cdnula de traqueostomia.

B) Segiin el tiempo de evolucion de la insuficiencia respiratoria.

1. Ventilacion mecanica en insuficiencia respiratoria aguda. Queda restringida a su
utilizacion en los hospitales y/o ambulancias con sistemas de soporte vital. Se puede aplicar de
forma invasiva o de forma no invasiva.

2. Ventilacion mecanica en insuficiencia respiratoria cronica. También se denomina
ventilacién mecénica domiciliaria (VMD). Es el tratamiento de la insuficiencia respiratoria
generalmente hipercdpnica en fase estable. Se realiza en el lugar de residencia del enfermo,
habitualmente durante el suefio, aunque en ocasiones se aplica de forma continua. Se puede
aplicar de forma no invasiva mediante mascarillas, habitualmente nasales y de forma invasiva
a través de una traqueotomfa. Esta tltima situacién es muy minoritaria y suele quedar reser-
vada para un grupo de pacientes con enfermedades neuromusculares con grave deterioro de la
funcién ventilatoria (fundamentalmente esclerosis lateral amiotréfica (ELA), lesiones medula-
res altas y algunas distrofinopatias).

III. VMNI EN LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Ha demostrado disminuir la mortalidad y la necesidad de intubacidn, esto se traduce de
forma muy precoz (en las primeras horas) en la mejoria de los pardmetros respiratorios y el
intercambio de gases. Por eso ahora mismo se considera el estdndar de tratamiento en estos
pacientes y la magnitud de sus beneficios es tan amplia, que no deberfa contemplarse la posi-
bilidad de no utilizarlo en aquellos pacientes en los que estd indicado. Las ventajas de la VMNI
sobre la VMI se muestran en la Tabla IV.

No obstante siempre debe tenerse en cuenta que hay enfermos en los que la VMI estd indi-
cada de entrada.

A) Indicaciones.

1. Fallo ventilatorio. La mayor parte de la informacién publicada se refiere al fallo ven-
tilatorio agudo con acidosis respiratoria en la agudizacion grave de la EPOC. Las indicaciones
mads aceptadas son:

a) En la agudizacién grave de la EPOC (Fig. III).

b) En la insuficiencia respiratoria aguda hipercdpnica en enfermos con deformidad de la
caja tordcica, alteracién neuromuscular o sindrome de obesidad hipoventilacion.

c¢) Insuficiencia respiratoria aguda en el fracaso postintubacién orotraqueal.

2. Fallo hipoxémico. En el fallo hipoxémico grave (PaO, <60 mmHg y/o una SaO,
<90% con FiO, de 0,5) secundario a neumonia, insuficiencia cardiaca, en enfermo inmuno-
comprometido y en la insuficiencia respiratoria postoperatoria.
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En algunos enfermos especialmente graves puede estar indicado iniciar la VMNI de
forma inmediata, sin esperar unas horas iniciales de tratamiento convencional (Tabla V).
No se debe olvidar antes de iniciar este tratamiento haber realizado una anamnesis y una
exploracion fisica correctas, una gasometria arterial, un hemograma y una bioquimica basi-
ca, una radiografia de térax y un electrocardiograma.

B) Tipos de respiradores y ajuste de los parametros. Se suele administrar median-
te respiradores controlados por presidn (habitualmente tipo BIPAP: bilevel possitive asisti-
ve presure). Los pardmetros que se suelen fijar son: el valor de la presion que se debe alcan-
zar en la via aérea durante la inspiracién (IPAP o presién de soporte segtin los respirado-
res), el valor de la presion espiratoria (EPAP o CPAP segtin los respiradores) y la frecuencia
respiratoria. El volumen que se administra queda en funcién de la presién de soporte con la
que se ventila al paciente y de la dindmica ventilatoria del mismo.

En los pacientes con fallo ventilatorio grave se suele iniciar con una IPAP alrededor
de 10 y una EPAP alrededor de 4 (ésta tltima compensa el incremento del trabajo respira-
torio asociado a la hiperinsuflacién dindmica y disminuye el rebreathing de los dispositi-
vos tipo BIPAP con circuito tinico). Progresivamente se va incrementando la IPAP hasta
que la frecuencia respiratoria baja de 20 rpm y/o el volumen corriente sube por encima de
7 ml/kg y/o se alcanzan IPAP de 20 y/o aparecen problemas de tolerancia. En esos momen-
tos se dejan los pardmetros estables y se realiza un control gasométrico 30-90 minutos des-
pués.

En el fallo hipoxémico grave se suele ajustar la IPAP alrededor de 10 y la EPAP alre-
dedor de 6. Como el objetivo es mejorar la oxigenacion esto descansa en gran medida en el
efecto PEEP (presion positiva teleinspiratoria) de la EPAP, por eso progresivamente se va
incrementando la IPAP hasta situarla alrededor de 14-16 (en funcion de la frecuencia res-
piratoria) y se incrementa la EPAP hasta situarla alrededor de 8-10 (en funcién de la oxi-
genacion).

Los parametros escogidos inicialmente no deben considerarse nunca definitivos e
inamovibles, y al igual que el paciente puede sufrir variaciones en su situacion, la progra-
macién del respirador deberfa adaptarse a ésta situacién cambiante.

La ventilacién en modo CPAP (con la que se administra una presion positiva continua
en la via aérea) no estd indicada en esta situacion salvo en la insuficiencia respiratoria
secundaria a fallo cardiaco.

La monitorizacién de la evolucion del paciente debe hacerse mediante pulsioximetria
y con una gasometria arterial a la hora de haberse iniciado la VMNI. Si la evolucién es
buena se debe repetir la gasometria arterial a las seis y a las veinticuatro horas. El primer
dia se debe aplicar el maximo de horas posible, inicialmente de forma ininterrumpida. Tras
cuatro o seis horas de tratamiento se puede intentar una desconexion que se debe aprove-
char para la alimentacién y la aplicaciéon de medicacién nebulizada u oral. Se pueden pro-
gramar descansos similares cada cuatro o seis horas si la respuesta al primero ha sido
buena. En las horas iniciales de tratamiento debe existir un seguimiento estrecho del
paciente, por parte del personal médico, para identificar los diversos problemas que pueden
surgir y que son determinantes en el éxito del tratamiento. En la mayoria de los protocolos,
una vez iniciada se contempla el mantenerla al menos 48 horas.

C) Tipo de mascarillas. Se suele preferir las mascarillas faciales, pero conviene tener
diferentes modelos tanto de mascarillas faciales como nasales, y escoger la que mejor se
adapta al paciente. Al igual que ocurre con los pardmetros, una vez que el paciente ha mejo-
rado a veces se opta por cambiar a una mascarilla nasal, al menos unas horas al dfa.

D) Contraindicaciones y fracaso de la VMNI. Las principales causas de fracaso de
la VMNI se muestran en la Tabla VI. En determinadas ocasiones la VMNI puede estar con-
traindicada, aunque en ningtin caso la contraindicacion es absoluta (Tabla VII).
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PH<7,35 PH 7,35

Tratamiento convencional Tratamiento

Control clinico y gasométrico convencional
<2-4 horas
Tratamiento convencional
pH730 | [ PH7.30735 |

Control clinico y gasométrico

<2 horas
H 7,30-7,35

Decisién individualizada

Figura 3. Inicio de la VMNI en la insuficiencia respiratoria aguda.

Tabla I'V. Ventajas de la VMNI sobre la VMI.
No requiere sedo-relajacion.

Puede ser aplicada de forma intermitente (segtn las necesidades del paciente).
Permite la deglucion, fonacion y la expectoracion.

Facilita la desconexion, puede ser aplicada fuera de una UCI.

Elimina las complicaciones asociadas a una intubacion.

Es factible usarla en enfermos no candidatos a VMI.

No cambia las posibilidades de una ventilacion invasiva si es necesaria.

Tabla V. Inicio inmediato de VVINI.
pH <7725

pCO, > 75

Bajo nivel de conciencia

Frecuencia respiratoria > 35 rpm
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Tabla VI. Principales causas de fracaso de la VMNI.

Soporte ventilatorio insuficiente

Presencia de fugas (por boca o alrededor de la mascarilla)
Intolerancia

Pardmetros ventilatorios inadecuados

FiO, administrada insuficiente o excesiva

Respirador inadecuado

Tabla VII. Contraindicaciones de la VMNI.
En el caso de que esté indicada la ventilacién mecdnica invasiva:
a. Inestabilidad hemodindmica
b. Encefalopatia grave
c¢. Arritmia cardiaca inestable
d. Parada cardiaca o respiratoria

Intolerancia grave a la VMNI: claustrofobia, incomodidad, molestia o dolor
Incapacidad para cooperar por parte del paciente.

Alto riesgo de aspiracion: vomitos, hemorragia digestiva alta, hemoptisis.
Obstruccién alta de la via aérea

Deformidad o traumatismo o cirugia facial.

Neumotdérax no drenado

IV. VENTILACION MECANICA INVASIVA EN LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

Se puede aplicar a través de un tubo endotraqueal (acceso oro o nasotraqueal) o de una
traqueotomia.

Las indicaciones son el fallo ventilatorio y/o hipoxemico agudo grave que no responden
al tratamiento convencional y VMNI, especialmente en aquellas situaciones que se acompaifian
de fallo progresivo de la musculatura inspiratoria.

Los siguientes factores nos ayudarian a tomar la decision de iniciar ventilacion mecdnica
con intubacion orotraqueal: 1. Frecuencia respiratoria mayor de 35 rpm o episodios de apnea.
2. Agotamiento de la musculatura respiratoria o signos clinicos de grave aumento del trabajo
respiratorio. 3. PaO, menor de 60 mmHg con FiO, mayor de 0,6. 4. PaCO, mayor de 50 mmHg
con pH menor de 7,26 o aumento progresivo sin respuesta a oxigenoterapia convencional.
5.Valoracion clinica global del paciente. 6. Falta de manejo de la via aérea superior por ence-
falopatia, ausencia de reflejo nauseoso o tusigeno. 7. Capacidad vital menor de 10-15 ml/kg.
8. Contraindicaciones de la VMNI.

En la Tabla VIII se expresan las complicaciones de esta técnica.

Tabla VIII. Complicaciones de la VMI.

Atribuibles a la intubacion y extubacidn: lesiones de columna cervical, lesion de dientes, lesion de
faringe, laringe o traquea, dislocacién de cartilagos aritenoides, broncoaspiracion, intubacién esofd-
gica o bronquial, laringoespasmo reflejo, broncoespasmo, arritmias cardiacas.

Secundarias al trabajo del respirador: fallo de la mdquina o de las alarmas, contaminacién bacteria-
na del circuito.

Complicaciones médicas: barotrauma con neumotérax, neumomediastino, enfisema subcutdneo,
SIADH, hipotension arterial por disminucion del gasto cardiaco secundario al menor retorno veno-
s0, hiper o hipoventilacion inadvertidas, neumonia asociada al respirador, sangrado digestivo

SIADH: Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética (ADH)
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V. VENTILACION MECANICA DOMICILIARIA

Es el tratamiento de la insuficiencia respiratoria generalmente hipercdpnica en fase esta-
ble. Generalmente se realiza de forma no invasiva mediante mascarillas nasales, aunque en
escasas ocasiones se puede aplicar de forma invasiva a través de una cdnula de traqueotomia.
La adaptacion a la VMNI se realiza habitualmente en sala de hospitalizacion, y de forma oca-
sional y en pacientes individualizados de forma ambulatoria acudiendo a un hospital de dia.

Estd indicado en aquellas situaciones que cursan con fallo ventilatorio crénico: 1.
Enfermedades neuromusculares: poliomelitis, ELA, neuropatias y lesiones frénicas, distrofias
musculares o miastenia gravis fundamentalmente. 2. Deformidades de la caja tordcica: cifoes-
coliosis, fibrotérax o toracoplastia. 3. Sindrome de obesidad hipoventilacion.

En las indicaciones arriba comentadas ofrece resultados muy superiores a los de la oxi-
genoterapia domiciliaria. Debe contemplarse su inicio en presencia de hipercapnia y/o docu-
mentando hipoventilacién nocturna, atin en presencia de normocapnia durante la vigilia, espe-
cialmente si se acompana de sintomas de desestructuracion del suefio, ingresos frecuentes, etc.

En el grupo de pacientes con EPOC deberia quedar restringida a aquellas con hipercap-
nia grave (PaCO, >55 mmHg) sintomdtica, con perfil de agudizaciones frecuentes, especial-
mente si son graves y precisan VMNI y mds atin si se acompaiia de alguna alteracion “restric-
tiva” asociada, incluyendo la obesidad.

Sindrome del distrés respiratorio agudo
(SDRA) y lesion aguda pulmonar (LAP)

I. DEFINICION

La LAP se define como el sindrome de inflamacion aguda y persistente a nivel pulmonar
con aumento de la permeabilidad vascular. Se caracteriza por infiltrados pulmonares bilatera-
les (que reflejan el edema intersticial y alveolar), una relaciéon PaO2/FiO2 entre 201 y 300
(independiente de la PEEP) sin evidencia clinica de elevacion de la presion en auricula izquier-
da o PCP =18 si es medida (no es necesario si no se sospecha enfermedad cardiaca). El SDRA
se refiere al tipo mds severo de LAP con mayor grado de hipoxia y se caracteriza por una rela-
cién PaO2/FiO2 <200 (independiente de la PEEP).

II. FISIOPATOLOGIA

Se produce un dafo inflamatorio alveolar difuso por el que se pierden las barreras que
impiden el edema alveolar, que aparece en el intersticio y en el espacio alveolar y contiene
importante contenido de proteinas. La otra caracteristica fundamental es la disminucion de la
distensibilidad pulmonar. La consecuencia es la hipoxemia grave por alteracién de la relacion
V/Q y efecto shunt.

II. ETIOLOGIA

Se han descrito mas de 60 causas, que se diferencian segiin su origen pulmonar o extra-
pulmonar, puesto que esto parece conferir una severidad y un prondstico diferentes (Tabla IX).
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La sepsis, el politraumatismo y la aspiracion de contenido géstrico son las tres causas mds fre-
cuentes.

Tabla IX. Procesos asociados al sindrome del distres respiratorio agudo (SDRA).

Pulmonares

Aspiracion de contenido gastrico, neumonias infecciosas, tuberculosis miliar, BONO, tras obstruc-
cién de la via aérea superior o «casi ahogamiento», contusiéon pulmonar, embolismo aéreo masivo,
embolismo de liquido amnidtico, neumonitis por radiacion, lesién por inhalacién (humos, monoxi-
do de carbono)

Extrapulmonares

Sepsis, politraumatismo, pancreatitis, shock, quemaduras extensas, pancreatitis, politransfusion,
coagulacion intravascular diseminada, embolia aérea o grasa, eclampsia y otros procesos ginecold-
gicos, lesion cerebral (edema pulmonar neurogénico), linfomas y leucemias, tras TMO, circulacién
extracorpérea

Farmacos y téxicos
Contrastes, barbituricos, heroina, codeina, colchicina, tromboliticos, citotoxicos, salicilatos

BONO: Bronquiolitis obliterante con neumonia organizada; TMO: Transplante de médula ésea

IV. DIAGNOSTICO

Se debe sospechar en todo cuadro de IRA de rdpida evolucion asociado a alguna de las
causas predisponentes, que cursa con infiltrados radiolégicos bilaterales y difusos, si se des-
carta la existencia de insuficiencia cardiaca (ausencia de signos radioldgicos de insuficiencia
cardiaca, siendo rara la presencia de derrames pleurales importantes). Ademds de la insufi-
ciencia cardiaca izquierda, hay que hacer el diagnéstico diferencial con la hemorragia alveolar
difusa (la anemizacién concomitante lo sugiere y la broncoscopia es diagndstica), la neumonia
intersticial aguda o sindrome de Hamman-Rich (diagndstico anatomopatoldgico), la neumonia
eosindfila aguda (se caracteriza por los eosinéfilos en el lavado broncoalveolar) y la afectacion
por ciertas neoplasias (linfomas, leucemias y linfangitis carcinomatosa). Todos ellos precisan
de un manejo especifico.

V. TRATAMIENTO

El tratamiento de soporte para asegurar la oxigenacion es el pilar terapéutico junto a la
ventilacién mecanica (VM) en la mayoria de las ocasiones. La VM con volimenes corrientes
bajos ha demostrado mejorar la supervivencia, incluso con niveles de hipercapnia (“hipercap-
nia permisiva”). La oxigenoterapia a altas concentraciones es la norma por la severidad de la
insuficiencia respiratoria, lo que afiade la toxicidad del oxigeno a medio plazo. La VM requie-
re habitualmente una PEEP alta, por lo que el riesgo del barotrauma es alto. La VM en decu-
bito prono mejora la oxigenacién pero no ha demostrado aumento de la supervivencia. Evitar
la sobrecarga de volumen, conseguir un buen gasto cardiaco y tratar la anemia por debajo de
9 gr/dl de hemoglobina deben ser también objetivos terapéuticos.

VI. PRONOSTICO
Se estima una mortalidad de 35-40%. La edad avanzada, la presencia de sepsis y el fallo

multiorgdnico se asocian a un peor prondstico. En los supervivientes, los trastornos ventilato-
rios y la disminucién de la DLCO son habituales.
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Enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. Sindrome de apnea
hipopnea del sueno.

Hipertension pulmonar

Juan Francisco Rodriguez Lopez. Medicina Interna
Fernando Gonzalez Torralba, Graciliano Estrada Trigueros y
Cristina Garcia Quero. Neumologia

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

I. DEFINICION

Enfermedad caracterizada por la presencia de obstruccién crénica al flujo aéreo, que
puede ser parcialmente reversible y asociarse a hiperreactividad bronquial. Se sospecha por
criterios clinicos, pero se confirma mediante la espirometria. El asma bronquial, caracterizada
por una mayor variacion en los flujos y que suele cursar con obstruccion totalmente reversible,
queda especificamente diferenciada, aunque algunos casos de asma crénica con obstrucciéon no
reversible pueden ser dificiles de distinguir.

Otros procesos en los que existe obstruccion crénica al flujo aéreo pero que tienen
una causa especifica, como pueden ser las bronquiectasias o la bronquiolitis obliterante,
quedan también excluidas de la definicion de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC).

II. EPIDEMIOLOGIA
La prevalencia de EPOC en Espafia estd, entorno al 9.1%, en el grupo de edad entre 40 y

69 afos. La enfermedad es tres veces y media mas frecuente en varones, hecho que se explica
por las diferencias en el consumo de tabaco.

Revisor: Ricardo Garcia Lujan. Servicio de Neumologia.
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Los estudios epidemiolégicos demuestran que es una enfermedad infradiagnosticada, ya
que de los casos detectados en los estudios, s6lo el 22% de ellos habian sido diagnosticados
previamente.

De los factores relacionados con la EPOC, el consumo de tabaco es el mds importante. La
intensidad del consumo y el riesgo de padecer EPOC estan relacionados, de forma que un con-
sumo de 15 paquetes/aiio presenta una marcada asociacion con la EPOC. El riesgo mds eleva-
do se encuentra en un consumo superior a 30 paquetes/afio. Sin embargo, sélo el 15-25% de
los fumadores desarrollan EPOC.

Se recomienda emplear el término EPOC en vez de los de bronquitis crénica o de enfise-
ma porque define mejor la enfermedad obstructiva que se observa en los fumadores. Los fend-
menos inflamatorios secundarios al humo del tabaco estan presentes tanto en fumadores con
obstruccion al flujo como en aquellos sin ella, por lo que deben existir otros factores respon-
sables de esta variacién en la susceptibilidad individual.

III. EVALUACION

A) Clinica. La mayoria de los pacientes son, o han sido fumadores, por lo que es impor-
tante recoger con precision la historia de tabaquismo, indicando el nimero de cigarillos y la
duracién del consumo. Se puede hacer una estimacion del consumo total mediante el indice
Paquetes/aio:

1. Total anos-paquete = n° afios fumando x n° de cigarillos al dia/20

2. doénde 1 paquete-afio equivale a fumar 20 cigarrillos al dfa durante un afio.

La sintomatologfa suele comenzar a los 45-50 afios. La disnea es el sintoma principal,
pudiendo ser percibida de forma desigual por los pacientes, ya que no existe correlacion con
el grado de limitacion funcional. Se desarrolla de forma progresiva, y es importante evaluarla
objetivamente, para lo que existen varias escalas. La tos crénica es también un sintoma fre-
cuente, suele ser productiva y de predominio matutino. Si el volumen de la expectoracién es
superior a los 30 ml en 24 horas debe sospecharse la existencia de bronquiectasias. Los pacien-
tes con enfermedad leve pueden estar asintomdticos, pero la EPOC grave cursa habitualmente
con disnea progresiva hasta ser invalidante, tos productiva, y gran empeoramiento en caso de
exacerbacion.

B) Exploracion fisica. Es anodina en caso de enfermedad leve-moderada. En la EPOC
grave destacan en la inspeccién la insuflacién del térax, con aumento del didmetro anteropos-
terior. En la auscultacion destacan el alargamiento de la espiracion, y la disminucién del mur-
mullo vesicular. En fases avanzadas aparecen edemas periféricos, ingurgitacion yugular y otros
signos de sobrecarga del ventriculo derecho. El estado nutricional influye en la supervivencia
de la enfermedad, por lo que se debe evaluar usando el IMC. Valores inferiores a 25 kg/m? se
han asociado a mayor mortalidad.

C) Exploracién funcional pulmonar.

1. Espirometria forzada: la reduccién del flujo aéreo es la alteracién funcional domi-
nante en la EPOC, por lo que las mediciones espirométricas constituyen la herramienta prin-
cipal para establecer el diagndstico de la enfermedad, evaluar la gravedad y seguir el curso
evolutivo. Segin la Normativa GOLD el diagnéstico se establece con una relacién
FEV1/FVC<70% con un FEV1%<80%. El valor FEV1, expresado como porcentaje del valor
de referencia (FEV1%) es el mejor indicador de la gravedad de la obstruccién del flujo aéreo.
La medicion del FEV1 ofrece las siguientes ventajas: facil realizacion, alta reproducibilidad y
buena correlacién con el prondstico de la enfermedad. Existen varias clasificaciones de la
EPOC si bien las mas utilizadas son las de la Normativa GOLD (Tabla I) y la de la Sociedad
Espaiiola de Aparato Respiratorio (SEPAR) (Tabla II).
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Tabla I. Gravedad de la EPOC segiin GOLD.

De Riesgo Espirometria normal Sintomas de bronquitis crénica (tos, expectoracion)
EPOC leve FEV1/FVC<70%
FEV1>80%

EPOC moderado FEV1/FVC<70%
FEV1% entre el 50-80% del predicho.

EPOC severo FEV1/FVC<70%
FEV1% entre el 30-50% del predicho

EPOC muy severo FEV1/FVC<70%
FEV1% menor del 30% o menor del 50% con insuficiencia respiratoria asociada.

Tabla II. Gravedad de la EPOC segiin SEPAR.

FEV1 60-80% Leve
FEV1 40-59% Moderada
FEV1 <40% Grave

2. Prueba broncodilatadora: imprescindible para establecer la irreversibilidad de la
limitacién al flujo aéreo, aunque también puede ser positiva en la EPOC. Debe medirse la
mejoria del FEVS5 y FVC tras administracion de un Beta-2 agonista.

3. Gasometria arterial basal: imprescindible en la valoracién inicial. Unicamente debe
monitorizarse en caso de enfermedad moderada-grave.

4. Capacidad de difusion pulmonar del monéxido de carbono: Se correlaciona con el
grado de enfisema pulmonar por lo que es de relevancia clinica en casos de enfermedad grave
cuando se sospeche enfisema.

5. Volimenes pulmonares estaticos: permiten descartar restriccion asociada, y valorar
el grado de atrapamiento aéreo a través del volumen residual (VR).

6. Oximetria nocturna/polisomnografia: los pacientes con EPOC presentan frecuentes
alteraciones respiratorias durante el suefio. Sin embargo, su estudio sélo esta indicado cuando
se sospeche clinicamente la coexistencia de sindrome de apnea del suefio. Esta sospecha se
basara en la presencia de somnolencia diurna excesiva y roncopatia, obesidad, poliglobulia y/o
signos de cor pulmonale en pacientes con obstruccién al flujo aéreo de moderada intensidad,
o bien la instauracion de cefaleas matutinas al iniciar oxigenoterapia domiciliaria continua. En
el resto de las situaciones, el estudio especifico de los episodios de desaturacion arterial duran-
te el suefio no estd indicado, dado que su presencia y gravedad pueden predecirse con fiabili-
dad a partir de la gasometria arterial diurna. Estos estudios no aportan informacién de valor
prondstico, ya que su tratamiento con oxigenoterapia nocturna no parece mejorar la supervi-
vencia.

7. Examenes radioldgicos: la radiograffa de térax con proyeccion posteroanterior y late-
ral es necesaria en la valoracion inicial del paciente con EPOC. Puede objetivar signos de hipe-
rinsuflaciéon como el aplanamiento de los diafragmas, aumento de la sombra retroesternal y del
didmetro anteroposterior del térax. Aunque la tomografia axial computerizada (TC), sobreto-
do la de alta resolucion (TACAR) es mds sensible para la deteccion de enfisema, su utilizacion
rutinaria no estd indicada.
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IV. TRATAMIENTO

A) Deshabituacién tabaquica. Es la medida mds efectiva para frenar la caida del FEV1.
Se considera la inica medida que mejora la supervivencia, junto con la oxigenoterapia conti-
nua domiciliaria en caso de insuficiencia respiratoria crénica. Los métodos en caso de alta
dependencia incluyen la terapia sustitutiva con nicotina, la terapia farmacoldgica no nicotini-
ca (donde destaca el bupropion), y la terapia psicoldgica.

B) Medidas generales. Se debe recomendar vacunacion antigripal anual. No existen sufi-
cientes evidencias para recomendar el uso de la vacunacién antineumocdcica de forma gene-
ralizada. La nutricién es un elemento muy importante en la historia natural de la enfermedad,
aunque no se ha demostrado que el tratamiento nutricional intensivo mejore el prondstico.

C) Tratamiento farmacolégico. No ha demostrado efecto beneficioso sobre el deterioro
funcional, excepto en el caso del tiotropio, ni que tenga influencia sobre la supervivencia: no
modifica la historia natural de la enfermedad.

1. Broncodilatadores: a pesar del cardcter irreversible de la limitacion al flujo aéreo, es
muy frecuente observar respuestas clinicamente relevantes, incluso en pacientes con prueba
broncodilatadora negativa. Es, por tanto, un tratamiento sintomadtico, que ha demostrado mejo-
rar la calidad de vida.

a) Anticolinérgicos: clasicamente se ha considerado el tratamiento inicial de eleccién en
la EPOC estable, por sus escasos efectos adversos, la ausencia de taquifilaxia, y por haber
demostrado mayor broncodilatacién, a dosis convencionales, que los beta-2 agonistas.
Actualmente se dispone de dos: bromuro de tiotropio, anticolinérgico con mayor capacidad
broncodilatadora y accién mds prolongada y el bromuro de ipratropio siendo de eleccion el pri-
mero.

b) Beta-2 agonistas: los de rapido inicio de accién (salbutamol, terbutalina, formoterol)
son el tratamiento de eleccion en las crisis de disnea, por lo que se recomienda su uso a deman-
da. En la actualidad se dispone de beta-2 agonistas de accién prolongada (salmeterol, formo-
terol), cuya accidn se extiende a las 12 horas.

¢) Metilxantinas: son broncodilatadores débiles con importantes efectos adversos, por lo
que se consideran farmacos de segunda linea, que deben de ser introducidos en pacientes sin-
tomadticos a pesar del tratamiento con anticolinérgicos y beta-2 agonistas, y que sélo deben
mantenerse en caso de mejoria sintomatica. Debido a su estrecho margen terapéutico (5-15
mcg/ml) se debe monitorizar los niveles cada 6-12 meses, siempre que se cambie de prepara-
do comercial, y cuando existan factores que puedan alterar su metabolismo.

2. Antiinflamatorios:

a) Glucocorticoides inhalados: disminuyen el nimero de exacerbaciones y mejoran los
sintomas en el paciente con EPOC grave. No han demostrado ser eficaces en la prevencion del
deterioro funcional. La respuesta es variable. Su papel principal se encuentra en pacientes con
EPOC grave que presenten exacerbaciones frecuentes (mds de 2 al afio), en las que se requie-
ra tratamiento con glucocorticoides orales o antibiéticos. También pueden recomendarse en
pacientes con una prueba terapéutica con glucocorticoides positiva, y en pacientes con una
prueba broncodilatadora positiva.

b) Glucocorticoides sistémicos: Los importantes efectos secundarios hacen desaconse-
jable su uso prolongado en la enfermedad estable, a pesar de que han demostrado disminuir el
deterioro del FEV1. Unicamente en pacientes sintomaticos a pesar de tratamiento con antico-
linérgicos, beta-2 agonistas y metilxantinas se llevard a cabo un ensayo terapéutico con 30
mg/dia durante dos semanas.

3. Tratamiento sustitutivo con alfa-1-antitripsina: estudios no controlados han puesto
de manifiesto que el uso de alfa-1-antitripsina purificada puede ser de interés en pacientes con
fenotipo homocigoto PiZZ que cursan con enfisema pulmonar y titulos de alfa-1-antitripsina



Enfermedad pulmonar obstructiva crdnica.
Sindrome de apnea hipoapnea del suefo. Hipertension pulmonar 311

séricos bajos. Existen registros nacionales e internacionales dirigidos a evaluar la eficacia cli-
nica del tratamiento sustitutivo. Del andlisis de algunos de ellos se desprende que el trata-
miento posee un efecto beneficioso leve. Sin embargo también se han descrito evoluciones
muy desfavorables a pesar del tratamiento.

EPOC leve EPOC moderada EPOC grave

* Anticolinérgico o +
Si hay sintomas Beta-2 agonista Igual que la moderada

* Si persisten sintomas Si persisten sintomas
Anticolinérgico o p
Beta-2 agonista

Anticolinérgico y Ciclo de corticoides orales

Beta-2 agonista +
Mejoria objetiva No Mejoria
Si persisten sintomas (espirometria) +
Valorar corticoides inhalados  Reducir a minima dosis Suspender
Considerar rehabilitacion Ensayar corticoides
inhalados

Figura 1. Esquema general para el tratamiento farmacolégico escalonado de la EPOC en fase
estable.

D) Rehabilitacién. Los programas de rehabilitacion controlados han demostrado con evi-
dencia firme que mejoran la disnea, incrementan la tolerancia al esfuerzo y mejoran la calidad
de vida. No parecen modificar la supervivencia, aunque existe informacién que sugiere una
disminucién del nimero de exacerbaciones y de ingresos hospitalarios. Los criterios de selec-
cion incluyen: disnea persistente a pesar de un tratamiento médico completo, abstencién del
tabaco, estabilidad clinica, motivacion, ausencia de enfermedades asociadas que interfieran
con el programa, y entorno social y familiar favorable.

E) Oxigenoterapia continua domiciliaria (OCD). Unica medida, junto al abandono del
consumo de tabaco, que ha demostrado mejorar la supervivencia. Reduce la policitemia, mejo-
ra la hipertension pulmonar, y las condiciones neuropsicoldgicas del paciente. Su indicacion
definitiva requiere al menos tres meses de estabilidad clinica. El tipo de fuente debe adaptarse
a cada paciente, facilitando sistemas portatiles de oxigeno liquido a pacientes con vida activa.
Debe supervisarse periddicamente con el objetivo de: reevaluar la indicacion, asegurar el cum-
plimiento, objetivar el efecto, y aportar el apoyo necesario para superar el cambio que supone
entrar en un programa de OCD.

F) Ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) domiciliaria crénica. Su uso en la EPOC
estable no estd aceptado, sin embargo, segtin algunos estudios parece que en un subgrupo de
pacientes con insuficiencia respiratoria hipercdpnica y perfil de ingresos frecuentes podria
tener utilidad para disminuir el nimero de ingresos.

G) Tratamiento quirdrgico. Se han desarrollado como respuesta a la ineficacia del tra-
tamiento médico de la EPOC en estadios avanzados. Entre ellas se incluyen:
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1. Cirugia de reduccion de volumen (CRYV): se basa en la presuncién de que la resec-
cion del parénquima pulmonar mas danado permitiria la reexpansion del parénquima mas con-
servado, aumentando la fuerza de retraccion eldstica y secundariamente la luz de la pequefia
via aérea. La disminucion de volumen mejoraria también la funcion diafragmatica. No obs-
tante, los criterios para la seleccion de los pacientes son estrictos (Tabla III). En los tltimos
tiempos se plantea la posibilidad de la CRV via endoscépica.

Tabla III. Criterios de seleccion para CRV.

Edad inferior a 70-75 afios
Disnea invalidante.

Enfisema severo con dreas diana susceptibles de reseccién (documentado mediante TACAR y gam-
magraffa de perfusion pulmonar).

FEV1 tras administracion de un broncodilatador 20-40% del tedrico

DLCO > 25-30% del tedrico

Hiperinsuflacion pulmonar grave y atrapamiento aéreo (TLC > 120%, VR>200%).
Capacidad para llevar a cabo un programa de rehabilitacion

2 Trasplante pulmonar: mejora la funcién pulmonar, el intercambio gaseoso, la toleran-
cia al esfuerzo, y la calidad de vida. La EPOC es la indicacion mas frecuente de trasplante pul-
monar (35%). Es la patologia que presenta mejores resultados en términos de supervivencia:
al afio, 79%; y los 3 afios, 62%. Los criterios de seleccion se reflejan en la Tabla IV.

Tabla IV. Criterios de seleccion para trasplante pulmonar.

Edad inferior a 65 afios.

Enfermedad avanzada que progresa a pesar de tratamiento 6ptimo.
FEV1 < 25% del valor de referencia (ausencia de reversibilidad).
Insuficiencia respiratoria crénica.

Hipercapnia (PaCO2 > 55 mm Hg).

Hipertensién pulmonar con evolucién a cor pulmonale.

Ausencia de enfermedad concomitante grave.

Potencial de rehabilitacion

3. Bullectomia: cuando ocupan mds de un tercio del hemitdrax, con evidencia de parén-
quima pulmonar comprimido y con funcién pulmonar relativamente conservada.

V. TRATAMIENTO DE LA EXACERBACION

A) Definicion. Deterioro en la situacién clinica que cursa con uno o varios de los siguien-
tes sintomas: incremento de disnea, aumento de la expectoracién o aumento de la purulencia
del esputo (criterios de Anthonissen). La mortalidad de la exacerbacién que precisa ingreso
hospitalario oscila entre el 11-14% pudiendo llegar al 30% si precisa ventilacion mecanica.

B) Etiologia. En el 50-75% la causa es infecciosa. En algo mds de la mitad de éstas el
agente etiolégico es bacteriano (Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae o
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Moraxella catarrhalis). El resto son causadas por virus, por Chlamydia pneumoniae, o, excep-
cionalmente, por otros microorganismos. El paciente con EPOC grave tiene mas probabilidad
de que la infeccién sea por un bacilo gram negativo, incluyendo Pseudomona aeruginosa si ha
realizado ciclos antibidticos previos y tratamiento esteroideo prolongado. El 50-25% restante
tienen relacion con la exposicion a contaminacién ambiental, insuficiencia cardiaca, neumot6-
rax, traumatismos toracicos, enfermedades intercurrentes y otros.

C) Criterios de asistencia hospitalaria. La necesidad de asistencia hospitalaria en una
exacerbacion de la EPOC debe ser evaluada de forma individualizada (Tabla V).

Tabla V. Criterios de asistencia hospitalaria.

EPOC grave

Cualquier grado de EPOC con:

— Insuficiencia respiratoria aguda o crénica agudizada.

— Taquipnea (>25 respiraciones por minuto).

— Uso de musculatura accesoria.

— Cor pulmonale descompensado.

— Hipercapnia aguda.

— Fiebre.

— Imposibilidad de controlar la enfermedad en domicilio.

— Comorbilidad asociada grave.

— Disminucién del grado de conciencia o confusion.

— Mala evolucidn en una visita de seguimiento de la agudizacion.

— Necesidad de descartar otras enfermedades: neumonia, neumotérax, insuficiencia cardiaca
izquierda, tromboembolismo pulmonar, neoplasia broncopulmonar, estenosis de la via aérea
superior.

D) Tratamiento farmacologico.

1. Extrahospitalario: mantener el tratamiento habitual, optimizando el tratamiento
broncodilatador por via inhalatoria: incrementar la dosis de anticolinérgicos o introducir
agonistas 32 de accion corta, o bien combinar ambos. Si estdn presentes dos o mds criterios
de exacerbacidn, pautar antibioterapia, teniendo en cuenta los patrones locales de sensibi-
lidad antibidtica. En la EPOC leve-moderada no es necesaria la utilizacién de corticoides
para tratar las exacerbaciones, aunque no se interrumpird este tratamiento si el paciente
recibia glucocorticoides inhalados en su tratamiento de base. Sin embargo, cuando la exa-
cerbacion se acompaiie de broncoespasmo, o cuando en una visita de seguimiento no se
haya detectado una evolucion favorable, es aconsejable asociar glucocorticoides orales al
tratamiento.

2. Hospitalario:

a) Tratamiento broncodilatador: se utiliza el sistema de nebulizacion para adminis-
trar dosis altas. Se debe intentar alcanzar la dosis maxima dptima asociando agonistas (32
de accion corta (de 0,5-1 mg de salbutamol o de 1-5mg de terbutalina) con bromuro de ipra-
tropio (0.5-1 mg) cada 4-6 horas.

b) Antibidticos: en las agudizaciones leves-moderadas se recomienda amoxicilina-
clavuldnico o cefalosporinas de segunda generacion teniendo en cuenta el perfil de resis-
tencias en nuestro entorno. En el paciente con EPOC grave, con ingresos repetidos, o que
precise ventilaciéon mecdnica, la antibioterapia debe ser de espectro mds amplio para
incluir bacilos gram negativos.

¢) Glucocorticoides: es aconsejable administrarlos por via sistémica desde el inicio
(0.4-1 mg/Kg) reduciendo progresivamente a fin de alcanzar la supresion en menos de 14
dias.
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E) Tratamiento de la insuficiencia respiratoria. El tratamiento de la insuficiencia
respiratoria en la EPOC tiene dos objetivos: mejorar la oxigenacion arterial y evitar la aci-
dosis arterial y presumiblemente tisular.

1. Oxigenoterapia: mantiene una adecuada oxigenacion tisular hasta que el resto de las
medidas farmacoldgicas comienzan a hacer efecto. Se aconseja utilizar la minima FiO2 nece-
saria para conseguir una concentracién de O2 superior a 60 mmHg o superior a 55 mmHg en
casos de EPOC grave, independientemente del valor de CO2. En urgencias es mas aconseja-
ble la utilizacién de mascarilla Venturi (FiO2 conocida) en lugar de gafas nasales (FiO2 des-
conocida).

2. Ventilacion mecanica no invasiva (VMNI): debe realizarse en pacientes selecciona-
dos en los que se prevea que la causa de la agudizacién puede ser reversible en 48-72 horas y
debe ser aplicada siempre por personal médico y de enfermeria experimentado, con material
adecuado y con una correcta monitorizacién. Las caracteristicas del paciente subsidiario de
VMNI son: 1. Paciente hospitalizado con el diagndstico de agudizacion de la EPOC con
pH<7.30 y PCO2>45, 2. Paciente con pH entre 7,30 y 7,35 que no ha mejorado después de 1
hora de tratamiento médico conservador. La utilizacion de VMNI en casos seleccionados de
exacerbacion de EPOC disminuye la necesidad de intubacién endotraqueal y la mortalidad.
Otros beneficios son: mejoria rapida del pH, PCO?2, disnea y frecuencia respiratoria, disminu-
cién de las complicaciones y de la estancia media.

3. Ventilacién mecanica invasiva: no hay evidencia de que la EPOC que precisa venti-
lacion mecanica invasiva presente peor prondstico que otras patologias subsidiarias de ingre-
so en UCI. La edad, la gravedad de la EPOC, o el grado de hipercapnia secundario a la exa-
cerbacién no han demostrado tener valor prondstico, por lo que no deben ser utilizados como
criterios de exclusion. Los criterios de intubacién endotraqueal son: intolerancia grave a la
VMNI, incapacidad para mejorar la disnea y/o el intercambio gaseoso, inestabilidad hemodi-
ndmica, evidencia de isquemia miocdrdica, arritmia ventricular o encefalopatia, incapacidad
para mejorar el nivel de conciencia y la necesidad de proteger la via aérea y manejar las secre-
ciones.

Sindrome de apnea hipopnea
durante el sueno

I. DEFINICION

El Sindrome de apnea hipopnea durante del suefio (SAHS) se define como un cuadro
de somnolencia excesiva, trastornos cognitivos conductuales, respiratorios, cardiacos,
metabdlicos o inflamatorios secundarios a episodios repetidos de obstruccién de la via
aérea superior durante el suefio. La prevalencia del SAHS en la edad adulta es del 4-6% en
los varones y 2-4% en las mujeres. Es mds frecuente en obesos y su prevalencia aumenta
con la edad.

II. EVALUACION

A) Historia clinica. En general son pacientes roncadores con excesiva somnolencia diur-
na (ESD) clinicamente relevante. Los sintomas pueden diferenciarse entre nocturnos y diurnos
(Tabla VI). Existen muchas formas de medir la ESD, bien de forma subjetiva mediante la
Escala de Epworth (Tabla VII) o bien de forma objetiva mediante el test de latencias multiples,
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que mide el tiempo que tarda el individuo en quedarse dormido (latencia de suefio) cuando se
encuentra en condiciones favorables y potencialmente inductoras.

B) Exploracion fisica. De forma especifica interesa saber en esta enfermedad los datos
antropométricos: peso, talla, indice de masa corporal, perimetro de cuello. Debe realizarse una
exploracion de las fosas nasales, faringe y laringe en busca de alteraciones anatomicas.

C) Pruebas complementarias. Las pruebas iniciales basicas deben ser un hemograma,
una gasometria arterial, espirometria y una radiografia de térax. Pueden ser de utilidad otras
pruebas, como las hormonas tiroideas si se sospecha hipotiroidismo asociado y un electrocar-
diograma si se sospecha cor pulmonale.

D) Comorbilidad. E1 SAHS se considera como un factor de riesgo cardiovascular inde-
pendiente por lo que en presencia de otros factores de riesgo cardiovascular y clinica sugeren-
te debe realizarse un estudio e instaurar tratamiento precoz si procede.

II. DIAGNOSTICO

La prueba de confirmacioén diagnéstica es la polisomnografia (PSG). La PSG permite
confirmar la sospecha SAHS, aunque por su escasa disponibilidad se puede realizar una poli-
grafia respiratoria domiciliaria, que esta aceptada como prueba valida para el diagndstico. La
PSG nos da un indice de apnea e hipopnea por hora (IAH), el nimero de esfuerzos respirato-
rios asociados a microdespertares (ERAM) y el nimero de arausal por hora. La suma de IAH
mds ERAM es el indice de alteraciones respiratorias (IAR). Un IAR mayor de 5 se considera
diagnéstico de SAHS. Se debe diferenciar el SAHS del sindrome de la via aérea superior
(SVAS) que es un cuadro clinico similar pero con IAH normal.

IV. TRATAMIENTO

El tratamiento estd dirigido a aliviar los sintomas lo que conlleva una mejora de la cali-
dad de vida. Ademads se ha puesto de manifiesto la gran importancia que tiene para la morbili-
dad el tratamiento con CPAP. En los pacientes con insuficiencia cardiaca, se ha demostrado la
mejorfa de la fraccion de eyeccion cardiaca y de la calidad de vida. Los tratamientos que se
pueden aplicar son:

A) Medidas generales. Se deben aplicar a todos los enfermos con SAHS. (Tabla VIII)

B) Dispositivos de presién continua. Se administra a través de una CPAP, que suminis-
tra una presion de aire prefijada de forma continua a través de una tubuladura que va conecta-
da a la mascarilla del paciente. No todos los pacientes con SAHS deben utilizar la CPAP ya
que deben tenerse en cuenta varios factores como el IAH y la comorbilidad.

C) Presion positiva a dos niveles de presién (BIPAP). Administra una presién en la ins-
piracién (IPAP) y otra en la espiracion (EPAP). Es el tratamiento indicado en pacientes que
tiene asociado un cuadro de hipoventilacién-obesidad.

D) Otros tratamientos.

1. Oxigenoterapia: en los pacientes que presentan insuficiencia respiratoria en un primer
momento estd indicado afiadir oxigenoterapia. En un alto porcentaje de los casos se puede reti-
rar a corto plazo dado que se produce una mejoria de la hipoxemia y se corrige la insuficien-
cia respiratoria con el tratamiento.
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2. Dispositivos de avance mandibular: recomendado en pacientes que tienen el ronqui-
do como sintoma principal y no toleran la CPAP, realizan viajes frecuentes, ha fracasado la
cirugfa o tienen claustrofobia por la mascarilla.

3. Cirugia: es el tratamiento de eleccién en niflos. Estd recomendado en pacientes con
SAHS que no toleran la CPAP y presentan alguna alteracion anatémica corregible.
La estrategia de tratamiento que se propone se refleja en la Tabla IX.

Tabla VI. Sintomas mas frecuentes del SAHS.

I. Nocturnos II. Diurnos

Ronquidos Excesiva somnolencia diurna
Apneas observadas Sensacion de suefio no reparador
Episodios asficticos Cansancio crénico
Movimientos anormales Cefalea matutina
Despertares frecuentes Irritabilidad

Nicturia (adultos) Eneuresis (nifios) Apatia

Pesadillas Depresion

Suefio agitado Dificultad de concentracion
Insomnio Pérdida de memoria

Reflujo gastroesofagico Disminucién de la livido

Tabla VII. Escala de Epworth.

(Qué posibilidades tiene usted de quedarse dormido (sin estar cansado) en alguna de las siguientes
circunstancias. Puntuacion: 0= no se adormilaria, 1= pocas posibilidades, 2= es posible, 3 grandes
posibilidades

— Sentado leyendo

— Viendo la television

— Sentado en un lugar publico (cine, teatro)

— Como pasajero en un coche en una hora

— Por la tarde si las circunstancias lo permiten

— Sentado hablando con alguien

— Después de comer

— Conduciendo, parado en un seméforo

Consideramos patoldgico un Epworth mayor de 10

Tabla VIII. Medidas higiénico dietéticas (MHD).
Medidas Generales recomendadas para pacientes con SAHS

1. Evite el tabaco y no se exponga a ello

2. Realice una buena higiene de suefio: Dormir horas suficientes, evite pasar muchas horas en la
cama. Las siestas no deben ser largas, aproximadamente de media hora. Mantener horarios fijos
para acostarse. Cenar al menos 2 horas antes de irse a la cama. No realizar cenas copiosas.
Refuerce la asociacion cama-suefio, no ver la television en la cama, es aceptable leer un poco o
escuchar algo de misica si se asocia al suefio

. Realice ejercicio de forma regular y moderado

. Evite sustancias con cafeina (t€, café, cola) y sustancias estimulantes

. Evite el consumo excesivo de alcohol, especialmente 6 horas antes de irse a la cama

. Si no puede conciliar el suefio, no se quede en la cama, haga alguna actividad hasta que tenga suefio.

. Tratamiento de la obstruccién nasal si la presenta, con suero fisiolégico o farmacos para des-
congestionar

. Evite dormir boca arriba

9. Suprima si es posible los medicamentos hipnéticos y sedantes o no abuse de ellos.

~N N kW

o]




Enfermedad pulmonar obstructiva crdnica.
Sindrome de apnea hipoapnea del suefo. Hipertension pulmonar 317

Tabla IX. Estrategia de tratamiento de SAHS.

Clinica de SAHS y/o comorbilidad

Presente

TAH >30 Medidas generales+ CPAP definitivo
TAH<30 Medidas generales+CPAP provisional
Ausente

IAH >30 Medidas generales+CPAP individualizada
TAH< Medidas generales

Hipertension pulmonar

I. ETIOLOGIA

La hipertension pulmonar (HP) se define como la presencia de una presiéon media en
la arteria pulmonar (PAPm) > 25 mmHg en reposo o > 30 mmHg durante el ejercicio y
englobaria un grupo de enfermedades caracterizadas por el aumento progresivo de la resis-
tencia vascular pulmonar (RVP) que conduce al fallo del ventriculo derecho y a la muerte
prematura, distinguiéndose dos grandes grupos: la hipertension pulmonar idiopatica
(HAPI), antiguamente llamada hipertensién pulmonar primaria, y la hipertension pulmonar
asociada a distintas enfermedades.

La hipertension pulmonar puede ser clasificada desde un punto de vista clinico y patold-
gico (Tablas X y XI).

II. DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la HP ha de incluir los siguientes elementos (Fig. 2): realizar el diag-
ndstico propiamente dicho de la existencia de hipertension pulmonar a partir de una sospecha
clinica, determinar la clasificacion clinica de la HP y el tipo de HAP, evaluar el dafio funcio-
nal y hemodindmico.

El ECG puede sugerir o proporcionar evidencia de HP si se observa hipertrofia con sobre-
carga del ventriculo derecho y dilatacion de la auricula derecha. Sin embargo, el ECG tiene una
sensibilidad y especificidad bajas (del 55 y el 70%, respectivamente). Un ECG normal no
excluye la presencia de HP severa. En la radiografia de térax pueden aparecer dilatacion arte-
rial pulmonar central que contrasta con la amputacién de los vasos sanguineos periféricos y
un aumento auricular y ventricular derechos, que en los casos mds avanzados es progresivo.
Permite ademds excluir, razonablemente, la asociacion de enfermedad pulmonar moderada o
grave, o la hipertension venosa pulmonar debida a alteraciones del corazén izquierdo. Sin
embargo, una radiograffa tordcica normal no excluye la presencia de HP poscapilar leve, que
incluye enfermedad del corazén izquierdo o enfermedad pulmonar venooclusiva.

Mediante ecocardiografia transtordcica (ETT) con doppler se estima la presion sistélica
arterial pulmonar (PSAP), siempre y cuando exista flujo regurgitante tricispide, dado que se
calcula a partir del mismo. Es equivalente a la presion sistélica del ventriculo derecho, excep-
to en aquellos casos en los que exista obstruccion al tracto de salida de la arteria pulmonar
derecha. Permite ademds obtener informacion sobre causas y las consecuencias de la HP en las
cavidades derechas. La ecocardiografia puede determinar la gravedad del la HP. Asi, la HP leve
se puede definir como una PSAP de aproximadamente 36-50 mmHg. Cabe destacar que inclu-
so con esta definicidn se pueden anticipar una serie de diagndsticos falsos positivos, especial-
mente en personas de edad avanzada, y es precisa la confirmacién mediante cateterismo car-
diaco derecho en pacientes sintomadticos, insuficiencia cardiaca de clase II-I1I de la New York
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Tabla X. Clasificacién clinica.

1. Hipertension arterial pulmonar (HAP)
1.1 Idiopética (HAPI)
1.2 Familiar (HAPF)
1.3 Asociada a (HAPA):
1.3.1 Enfermedad del tejido conectivo
1.3.2 Cortocircuitos sistémico-pulmonares congénitos
1.3.3 Hipertension portal
1.3.4 Infeccién por VIH
1.3.5 Farmacos y toxinas
1.3.6 Otros (enfermedades del tiroides, enfermedades por depdsito de  glucégeno,
enfermedad de Gaucher, telangiectasia hemorragica hereditaria, hemoglobinopatias,
enfermedad mieloproliferativa, esplenectomia)
1.4 Asociada con afectacién venosa o capilar significativa
1.4.1 Enfermedad venooclusiva pulmonar (EVOP)
1.4.2 Hemangiomatosis capilar pulmonar (HCP)
1.5 Hipertension pulmonar persistente del recién nacido
2. Hipertension pulmonar asociada con enfermedades del corazon izquierdo
2.1 Enfermedad de la auricula o ventriculo izquierdos
2.2 Enfermedad de las vdlvulas del corazén izquierdo
3. Hipertensién pulmonar asociada con enfermedades respiratorias pulmonares y/o hipoxia
3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
3.2 Enfermedades del intersticio pulmonar
3.3 Apnea del suefio
3.4 Enfermedad de hipoventilacién alveolar
3.5 Exposicion crénica a altitudes elevadas
3.6 Anomalias del desarrollo
4. Hipertension pulmonar debida a enfermedad trombética y/o embdlica crénica
4.1 Obstruccion tromboembdlica de las arterias pulmonares proximales
4.2 Obstruccién tromboembdlica de las arterias pulmonares distales
4.3 Embolia pulmonar no trombética (tumor, pardsitos, material extrafio)
5. Misceldnea
Sarcoidosis, histiocitosis X, linfangiomiomatosis, comprension de los vasos
pulmonares (adenopatias, tumor, mediastinitis fibrosa)

Tabla XI. Clasificacion patologica de las vasculopatias de la hipertension pulmonar.

1. Arteriopatia pulmonar ? (arterias preacinares e intraacinares). Subgrupos:
a. Arteriopatia pulmonar con hipertrofia aislada de la media.
b. Arteriopatia pulmonar con hipertrofia de la media y engrosamiento de la intima (celular,
fibrética)
i. Laminar concéntrica
ii. Excéntrica, concéntrica no laminar.
c. Arteriopatia pulmonar con lesiones plexiformes y/o dilataciéon o arteritis
d. Arteriopatia pulmonar con arteritis aislada
2. Similar al grupo 1, pero con cambios venosos y venulares coexistentes * (engrosamiento celular
y/o fibrético de la intima, muscularizacién)
3. Venopatia oclusiva pulmonar ® (venas de distinto tamafio y vénulas) con/sin arteriopatia
coexistente
4. Microvasculopatia pulmonar ¢ con/sin arteriopatia y/o venopatia coexistente
5. Inclasificable por caracteristicas histopatoldgicas atipicas o muestreo inadecuado de vasos sanguineos

a: Cambios tipicos de los grupos clinicos 1.1, 1.2'y 1.3 de la clasificacién clinica, Tabla X; b: Cambios tipicos
de los grupos clinicos 1.4.1 de la clasificacion clinica, Tabla X; C: Cambios tipicos de los grupos clinicos 1.4.2
de la clasificacién clinica, Tabla X.
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Health Association (NYHA). En sujetos asintomaticos (clase I de la NYHA) hay que excluir
una enfermedad del tejido conectivo (ETC) concomitante y se debe repetir la ecocardiografia
a los 6 meses. Ademds, ante la posibilidad de un falso negativo en la ecocardiografia doppler
se debe considerar la posibilidad de HP si la sospecha clinica es importante.

El siguiente paso tras la deteccion de la HP es la identificacién de la clase clinica de acuer-
do con la clasificacion clinica de Venecia (Tabla X). Esto puede realizarse a través del uso de
pruebas esenciales, tales como la ETT, las pruebas de funcién pulmonar (PFP) (que incluyen
la gasometria arterial) y las pruebas de ventilacién-perfusion. En caso necesario, podrian rea-
lizarse pruebas adicionales en circunstancias particulares, tales como la tomografia computa-
rizada de alta resolucion (TACAR) de tdrax, la tomografia computarizada (TC) helicoidal y la
angiografia pulmonar. Es preciso realizar un estudio sistemdtico de la bioquimica sanguinea,
la hematologia y la funcién tiroidea. Deberia estudiarse también una potencial trombofilia que
incluya la determinacién de anticuerpos antifosfolipido (anticoagulante ldpico, anticuerpos
anticardiolipina). Las enfermedades del tejido conectivo precisarian en su diagndstico el estu-
dio de autoanticuerpos (anticuerpos antinucleares incluidos anticuerpos anticentromero, anti-
SCL70 y RNP). Por iltimo, en todos los pacientes deberia realizarse una serologia VIH. En
algunos pacientes serd necesaria la realizacion de una ecografia abdominal para excluir la pre-
sencia de cirrosis hepatica y/o de hipertension portal, diferenciando aquellas cirrosis causantes
de hipertension pulmonar, de los casos de cirrosis cardiaca debidos a una hipertension pulmo-
nar previamente existente.

La valoracion funcional de los pacientes puede requerir realizar pruebas de ejercicio
como son la prueba de la marcha de 6 min y la prueba de esfuerzo cardiopulmonar con medi-
da de intercambio gaseoso.

Sintomas y exploracion fisica
Procedimientos de revision
Hallazgos casuales

|. Sospecha de HP  —»

ETT

Prueba funcional pulmonar +
GA

Gammagrafia ventilacién/per-
fusion

TC alta resolucion

TC espiral

Angiografia pulmonar

lll. Identificacion de

la clase de HP >

. ECG
II. Deteccion de la HP—»{ Radiografia toracica

Andlisis de sangre e inmunolo-

IV. Evaluacion de la gia
HP: Tipo Prueba del VIH
Ecografia abdominal
Capacidad - -
de ejercicio —>{ Prueba marcha 6 min, pico vo,

Cat. cardiaco derecho +

Hemodinamica vasorreactividad

Figura 2. Diagnéstico de la HP.
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El cateterismo cardiaco derecho (CCD) debe realizarse para confirmar el diagnéstico de
HAP, para valorar la severidad la misma y para medir la vasorreactividad de la circulacién pul-
monar de cara al tratamiento.

III. MANIFESTACIONES CLINICAS

La principal manifestacion clinica es la disnea, no justificada por patologfa cardiaca ni pul-
monar subyacente. En los casos mas avanzados, puede existir astenia, angina, sincope y distension
abdominal. Los signos fisicos presentes en la hipertensién pulmonar incluyen el impulso del borde
paraesternal izquierdo, el aumento del componente pulmonar del segundo ruido, un soplo pansis-
télico de regurgitacion trictispide, un soplo diastélico de insuficiencia pulmonar y un tercer ruido
ventricular derecho. En estadios avanzados de la enfermedad pueden existir signos y sintomas de
insuficiencia cardiaca derecha. La auscultacion pulmonar suele ser normal.

IV. TRATAMIENTO

El tratamiento de la hipertensién pulmonar (HP) estd restringido a pacientes con clase
funcional III-IV de la NYHA. Los pacientes con clase funcional I-II de la NYHA deben ser
tratados con terapia de mantenimiento, y en caso de vasorreactividad, con antagonistas de los
canales del calcio. La razén es que existen pocos datos, y la estrategia de tratamiento mas ade-
cuada estd todavia por validar y determinar mediante ensayos clinicos especificos.

A) Medidas generales. Estan basadas en la opinidn de expertos, e incluyen:
1. Actividad Fisica: debe estar limitada a una situacién libre de sintomas.

2. Viajes/Altitud: la hipoxia puede aumentar la vasoconstriccion y es necesario evitar
grados leves de hipoxia hipobdrica (altitudes 1500-2000 m). En vuelos comerciales, debe
utilizarse oxigeno suplementario.

3. Prevencion de infecciones: el desarrollo de neumonias se encuentra incrementado
en estos pacientes. Se recomienda vacunacion frente a la gripe y el neumococo.

4. Embarazo y control de natalidad: el embarazo y el parto se asocian con un
aumento de la tasa de deterioro y de mortalidad. A las mujeres en edad fértil es importante
informarlas convenientemente de este aspecto para que tengan una actitud responsable.

5. Concentracion de hemoglobina: los pacientes con HP son muy sensibles a los des-
censos de las concentraciones de hemoglobina. Si existe anemia leve, se debe realizar un
tratamiento precoz. Por otro lado, la hipoxia mantenida y los cortocircuitos derecha-
izquierda producen eritrocitosis con aumento del hematocrito. Las flebotomias terapéuticas
estan indicadas si el hematocrito es > 65 % y el paciente se encuentra sintomatico.

6. Medicacién concomitante: se debe evitar en la medida de lo posible para no inter-
ferir con anticoagulantes orales.

7. Asistencia psicolégica: éstos pacientes suelen presentar ansiedad y depresion.

8. Cirugia electiva: estd incrementado el riesgo quirtirgico segtin el grado de severi-
dad de la clase funcional.

B) Terapia de mantenimiento.

1. Anticoagulacién oral: debido al aumento de los factores de riesgo de tromboem-
bolia venosa. Mantener INR entre 2,0-3,0.

2. Diuréticos: mejoria sintomdtica en pacientes con HP e insuficiencia cardiaca dere-
cha.
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3. Oxigeno: es importante el mantenimiento de una saturacién de oxigeno > 90 % aun-
que no existen estudios controlados.

4. Digital y dobutamina: estd indicada cuando existe fallo refractario del corazén
derecho.

5. Antagonistas de los canales del calcio: los mds utilizados son nifedipino y diltia-
zem. Las dosis que han demostrado ser eficaces son elevadas: 120-240 mg/dia de nifedipi-
no y 240-720 mg dia de diltiazem. En pacientes vasorreactivos se recomienda comenzar
con dosis reducidas. Los factores que limitan el incremento de la dosis son la hipotension
sistémica y el edema periférico de las extremidades inferiores.

Los tratamientos mds especificos existentes han sido evaluados para la hipertension
arterial pulmonar idiopatica (HAPI) y la HP asociada con esclerodermia o uso de anorexi-
genos. La extrapolacion a otros subgrupos debe realizarse con bastante cautela y los pacien-
tes siempre deben ser derivados a centros especializados.

El test vasodilatador agudo se debe realizar en todos los pacientes con HP, aunque
aquellos con HP asociada al uso de anorexigenos son los que tienen mayor probabilidad de
presentar una respuesta aguda positiva y por tanto, los que se beneficiardn de terapia con
altas dosis de antagonistas del calcio. La respuesta aguda positiva a los vasodilatadores, se
define como un descenso de la presion arterial pulmonar (PAP) media de al menos 10
mmHg, hasta < 40 mmHg, con un gasto cardiaco aumentado o sin cambios durante la fase
aguda con oxido nitrico (NO) inhalado, epoprostenol i.v. o adenosina i.v. Los pacientes
vasorreactivos deben ser tratados con la dosis de antagonistas del calcio de 6ptima toleran-
cia. La respuesta al tratamiento mantenida, definida como clase funcional I-II de la NYHA
con hemodindmica practicamente normal, debe ser confirmada después de 3-6 meses de tra-
tamiento.

El grupo de pacientes que no responde al test vasodilatador agudo, o aquellos que res-
ponden pero permanecen en clase funcional I1I de la NYHA deben ser considerados para el
tratamiento con antagonistas de los receptores de endotelina (ARE) o con prostanoides. El
unico ARE aprobado es el Bosentan, de administracién por via oral.

La administracién continua de epoprostenol i.v. puede ser utilizada en pacientes clase
IIT de la NYHA que son refractarios a los ARE u otros prostanoides. Incluso algunos auto-
res prefieren utilizar epoprostenol como primera eleccién en pacientes con clase funcional
III-IV de la NYHA por los beneficios demostrados de este farmaco en la supervivencia.

El sildenafilo (inhibidor de la fosfodiesterasa 5) todavia no ha sido aprobado por nin-
glin organismo, y su uso se puede considerar en sujetos que no responden a otros trata-
mientos o no son candidatos para éstos.

Otra alternativa es la terapia combinada (ARE + Prostanoides) que se puede tener en
cuenta en pacientes que no presentan mejoria o que presentan deterioro funcional tras ini-
ciar el tratamiento de primera eleccién.

Por dltimo, los tratamientos quirdrgicos, como la septostomia auricular con balén y/o
el trasplante de pulmon estdn indicados en la HP refractaria o cuando no se disponga de tra-
tamientos médicos.

En Espaiia se encuentran aprobados el epoprostenol y el bosentan. El iloprost y el tre-
prostinil se encuentran pendientes de aprobacién.
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Tos y hemoptisis
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Tos

I. INTRODUCCION

La tos es un reflejo, provocado en ocasiones de forma voluntaria, cuya principal fina-
lidad es expulsar secreciones u otro material extrafo tanto de las vias aéreas respiratorias
como de la laringe. Es uno de los principales mecanismos de defensa del aparato respira-
torio, y es causa frecuente de consulta médica. Desde el punto de vista clinico hay que dis-
tinguir entre: 1. Tos crénica, aquella que persiste un minimo de tres semanas sin diag-
néstico conocido hasta ese momento y que no esta ligada a ningtin proceso agudo, o aque-
lla que persiste ocho semanas tras un episodio agudo identificado, y 2. Tos aguda o
transitoria, cuadro de curso agudo que suele deberse a una infeccion respiratoria bien a
nivel de via aérea superior o a una traqueobronquitis. Nos referiremos en adelante al estu-
dio del paciente con tos crénica sin causa evidente.

II. EPIDEMIOLOGIA

Las causas mds frecuentes de tos crénica entre la poblacion general son: el sindrome del
goteo postnasal (40%), que suele acompanarse de obstruccion nasal, picor nasal, estornudos,
hidrorrinorrea, alteraciones de la olfaccion y voz nasal, el asma y la hiperreactividad bronquial
(24%) y el reflujo gastroesofagico (RGE) (21%). Otras causas de tos crénica, especialmente
en pacientes mas mayores, son la bronquitis crénica, las bronquiectasias y el uso de algunos
farmacos, como los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Por tltimo
hay otras enfermedades que también pueden presentarse como tos cronica, en este grupo se
incluyen tumores endobronquiales (carcinoma broncogénico o metdstasis pulmonares de otros
tumores), cuerpos extrafios, estenosis traqueal, enfermedades intersticiales pulmonares, enfer-
medades cardiacas (insuficiencia cardiaca, pericarditis), enfermedades mediastinicas o enfer-
medades gastrointestinales (diverticulos esofdgicos).

Asesores: Eduardo de Miguel Poch y J. Alfaro Abreu. Servicio de Neumologia
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III. EVALUACION

A) Historia clinica. La clave es una historia clinica detallada, donde las preguntas mds rele-
vantes son; 1.;Es la tos aguda o crénica? 2.;Se observaban inicialmente sintomas asociados de
infeccién respiratoria? 3.; Tiene un cardcter estacional o se asocia a sibilancias? 4.; Se acompaiia
de sintomas que sugieren un goteo postnasal o RGE? 5.;Se asocia con fiebre o esputo? En caso
de acompaiiarse de esputo, ;cudles son las caracteristicas de este? 6.;Muestra el paciente alguna
enfermedad asociada o factores de riesgo (fumador, exposicién ambiental)? 7.;Esta tomando el
paciente algin IECA?

B) Exploracién Fisica. Habitualmente es normal y debe incluir la exploracion de la via aérea
superior asi como la auscultacion cardiaca y pulmonar.

Si en la anamnesis llegamos a un diagndstico de presuncion se realizard un ensayo terapéu-
tico con el tratamiento especifico (cese del habito tabaquico, supresion de farmacos que se sospe-
che que sean los responsables de la tos, descongestionantes nasales y antihistaminicos, medidas
antirreflujo o antiacidos). No se considerard definitivo un diagnéstico hasta que el tratamiento eli-
mine la tos. Si no se llegase a un diagndstico de presuncion se realizardn las pruebas que se con-
sideren oportunas. (Fig. 1)

C) Radiografia de térax. S6lo muestra patologia entre un 4 y 7%. Sin embargo es impres-
cindible para el diagnéstico diferencial de la patologia pulmonar.

D) Espirometria. Puede mostrar un patrén obstructivo o restrictivo. En caso de existir obs-
truccion debe realizarse un test broncodilatador en el que una mejoria del 20% en el FEV1 indica
obstruccion reversible por hiperreactividad bronquial.

E) Test de metacolina. Es una prueba de provocacion bronquial inespecifica. Se considera
que es positiva cuando el FEV 1 disminuye un 20%. Esta prueba se caracteriza porque no tiene fal-
SOS negativos.

F) pH-metria de 24 horas. Se considera diagnéstica de reflujo gastroesofagico cuando el pH
esofagico es menor de 4. Si la tos es simultanea o sigue a la caida del pH se considera que la etio-
logia de la tos crénica es el reflujo. Tiene una sensibilidad del 100% y una especificidad del 90%.

G) Fibrobroncoscopia. Se considera el tltimo paso diagnéstico si previamente no se ha
alcanzado un diagnéstico. Se indica previamente cuando hay alteraciones radioldgicas u otra sin-
tomatologia acompaiante como la hemoptisis.

H) Ensayo terapéutico. Cuando todos los estudios anteriores han resultado negativos se rea-
liza un ensayo siguiendo los siguientes pasos: 1. Antihistaminicos mds descongestionantes nasa-
les durante una semana, 2. Agonistas beta adrenérgicos y/o corticoides inhalados durante diez a
quince dias, si no hay respuesta al tratamiento anterior, y 3. Finalmente, si persiste la tos comen-
zaremos el uso de medidas antirreflujo, antiH2 o inhibidores de la bomba de protones y antidci-
dos durante quince dias.

Aproximadamente en un 12% de los casos no se llega al diagndstico; en este momento habra
que tener en cuenta la tos psicdgena, sobre todo en adolescentes y en pacientes con problemas
emocionales. Suele cursar con paroxismos de tos seca y desaparece durante el suefio.

IV. TRATAMIENTO

A) Etioldgico. Es el factor mds importante. En funcién de la causa se empleardn descon-
gestionantes mas antihistaminicos (goteo postnasal), broncodilatadores y esteroides inhalados
(asma e hiperreactividad bronquial), medidas antirreflujo y antidcidos (reflujo gastroesofdgico).
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B) Sintomatico. Estd indicado en pocas situaciones salvo que las complicaciones de la
tos supongan un riesgo o cuando la causa no tenga un tratamiento especifico. Este tratamien-
to incluye diferentes farmacos segtn el nivel del arco reflejo en que actuemos: 1. Sobre facto-
res mucociliares y receptores anticolinérgicos: bromuro de tiotropio, 2. Sobre la rama aferen-
te: lidocaina o levodropropicina, 3. Sobre el centro de la tos: dextrometorfano o codeina, o 4.
Sobre la rama eferente: bromuro de tiotropio.

La actitud ante tos crénica se resume en la Figura 1.

TOS CRONICA

Historia clinica

Radiografia torax Espirometria simple Prueba broncodilatadora

Prueba de metacolina

Y

pH-metria de 24 horas

Y

Broncoscopia

Y

Ensayo terapéutico

]

Tos crénica sin diagndstico etiolégico

Y

Tratamiento sintomatico

Figura 1.Actitud diagnéstica en la tos crénica.
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Hemoptisis

I. INTRODUCCION

Se denomina hemoptisis a la expulsion de sangre por la boca procedente del arbol tra-
queobronquial o los pulmones. Esta definicién incluye desde la tincién del esputo con estri-
as de sangre hasta la expectoracion de sangre fresca. La expectoracion de incluso pequenas
cantidades de sangre puede ser marcador de una enfermedad potencialmente grave, por otro
lado la hemoptisis masiva constituye un riesgo para la vida del paciente, de ahi la impor-
tancia del manejo diagndstico y terapéutico de esta entidad.

En la mayoria de los casos la hemoptisis se origina en la circulacién bronquial
(90%), debido a que estas arterias proceden de la aorta y manejan presiones mds eleva-
das que la circulacion pulmonar, en cuyas arterias se origina sélo el 5% de los casos de
hemoptisis.

II. ETIOLOGIA

La etiologfa de la hemoptisis puede clasificarse segtin el origen del sangrado (Tabla I),
siendo las causas mds frecuentes la bronquitis crénica, el cancer broncogénico, las bron-
quiectasias y la tuberculosis (TBC). A pesar de una exhaustiva evaluacion, hasta en un 30%
de los pacientes no es posible llegar a un diagndstico etiologico (hemoptisis idiopatica o
criptogenética).

III. DIAGNOSTICO

A) Confirmacion de la hemoptisis. En primer lugar es necesario distinguir la hemop-
tisis de un sangrado originado en el tracto gastrointestinal o en el drea nasofaringea. Los
principales rasgos diferenciales entre hemoptisis y hematemesis se resumen en la Tabla II,
en ocasiones puede ser necesaria una valoracién otorrinolaringolégica.

B) Valoracién de la gravedad. Una vez confirmado el origen traqueobronquial del
sangrado, es imprescindible establecer si se trata de una hemoptisis amenazante, concepto
que viene definido tanto por el volumen del sangrado como por la velocidad del mismo y
la reserva funcional del paciente (Tabla III). El manejo diagndstico y terapéutico posterior
se basa en la presencia o no de estos marcadores de gravedad (Figs. 2 y 3). Normalmente
el riesgo vital de la hemoptisis es secundario al compromiso respiratorio que origina la
inundacién hemadtica del arbol traqueobronquial y es mds raro que derive de la repercusion
hemodindmica o anemizacién secundarias.

C) Aproximacién diagnéstica inicial.

1. Anamnesis y exploracion fisica: se debe realizar una anamnesis detallada buscan-
do antecedentes de enfermedad sistémica o renal, factores de riesgo para carcinoma bron-
cogénico (principalmente hébito tabaquico y exposicion a asbesto), existencia de neopla-
sias previas, diagnéstico previo de TBC o factores de riesgo para ella, tratamiento con anti-
coagulantes, presencia de sangrado a otros niveles, o exposicion a farmacos asociados con
trombopenia. La exploracion fisica es ttil también en el diagndstico, con hallazgos que
pueden orientar a la patologia de base (presencia de telangiectasias, signos de trombosis
venosa profunda (TVP), soplos cardiacos, signos de insuficiencia cardiaca).



Tabla 1. Etiologia de la hemoptisis.
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-He

moptisis de origen

traqueobronquial

Neoplasias

Ca. broncogénico
(especialmente epidermoide y
microcitico)

Metdstasis endobronquiales
(ca. laringe, mama, colon,
rifiién, melanoma)

e Tumor carcinoide bronquial

-He

Otros: sarcoma de Kaposi,
linfomas

Bronquitis aguda o crénica
Bronquiectasias
Broncolitiasis
Traumatismo

Cuerpo extrafio

moptisis de origen vascular
Embolismo pulmonar
Estenosis mitral
Malformacién vascular
(telangiectasias, fistula
arteriovenosa)

 Hipertension pulmonar

-He

Endocarditis

Sindrome de vena cava
superior

Aneurisma de aorta
Insuficiencia cardiaca
izquierda

moptisis idiopatica

-Hemoptisis de origen pulmonar

Contusién pulmonar

Enfermedades infecciosas

Tuberculosis

Absceso pulmonar

Neumonia (especialmente por Klebsiella, Legionella o
Staphilococo)

Micetoma

Parasitos (hidatidosis, paragonomiasis
Enfermedades sistémicas

Enfermedad de Churg-Strauss

Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad mixta del tejido conectivo
Esclerodermia

Enfermedad de Schonlein-Henoch

Sindrome de hemorragia alveolar (poliangeitis
microscépica, Wegener, Goodpasture, hemosiderosis
pulmonar idiomdtica)

Sarcoidosis

Histiocitosis X

Linfangioleiomiomatosis

Amiloidosis

Misceldnea

Etiologia iatrégena

Broncoscopia

Puncién transtordcica

Intubacién orotraqueal

Radioterapia

Traqueotomia

Enfermedades hematoldgicas

CID

Trombopenia

Disfuncién plaquetaria

Enfermedad de Von Willebrand

Hemofilia

Féarmacos y toxicos (cocaina, anticoagulantes, amiodarona,
vinblastina, inhalacién de humos)

Tabla II. Diagnéstico diferencial entre hemoptisis y hematemesis.

Hemoptisis

Expectoracion

Sintomas respiratorios: tos, disnea, dolor

pleuritico, fiebre

Riesgo de asfixia, raramente anemizacién

Caracteristicas: rojo brillante, de consistencia

liqu
pH

Antecedentes de enfermedad pulmonar

ida o con codgulos, espumoso

alcalino

(bronquitis crénica, bronquiectasias),
tabaquismo

Hematemesis

Voémitos

Sintomas digestivos: melenas, natseas, vomitos en
posos de café, epigastralgia, pirosis

Compromiso hemodindmico, anemizacién

Caracteristicas: sangre marrén o negra, posos de
café, contenido alimentario

pH é4cido

Antecedentes de hepatopatia crénica, enolismo,
consumo de antiinflamatorios no esteroideos
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Tabla III. Criterios de gravedad de la hemoptisis.

Cantidad Sangrado mayor de 500-600 cc en 24 h

Velocidad Ritmo mayor de 100-150 cc/hora

Capacidad funcional Patologias de base (insuficiencia respiratoria,
ventilatoria, cardiaca, disminucion del nivel de
conciencia)

Secundarias a hemoptisis (insuficiencia
respiratoria, asfixia)

Repercusion hemodindmica Anemizacion, hipotensién

2. Pruebas complementarias iniciales:

a) Pruebas de laboratorio: se debe realizar: 1. Hemograma, que permite evaluar la
anemizacion secundaria a la hemoptisis y la necesidad de una posible transfusion; 2.
Estudio de coagulacién, que permite determinar la presencia de coagulopatia y su correc-
cion (aunque la coagulopatia por si sola no suele provocar la hemoptisis y deberian bus-
carse otras causas subyacentes); 3. Bioquimica con creatinina y andlisis de orina con sedi-
mento, cuyos resultados pueden estar alterados en caso de hemorragia alveolar o vasculi-
tis; 4. Gasometria arterial para valorar la presencia de insuficiencia respiratoria .

b) Radiografia de torax: se trata de una prueba accesible que puede ser muy ttil en
el diagndstico (busqueda de lesiones cavitadas, tumores, infiltrados, atelectasias) aunque
entre un 20-50% de los pacientes con hemoptisis presentan radiografia normal. El sangra-
do intraalveolar puede producir un patrén reticulonodular en los segmentos afectados.

¢) Anilisis de esputo: deben realizarse Gram, baciloscopias y cultivo para micobac-
terias. En ocasiones puede ser util la citologia de esputo, aunque su sensibilidad es baja.

d) Electrocardiograma: puede aportar datos sobre la presencia de hipertensién pul-
monar, estenosis mitral u otras cardiopatias.

3. Pruebas diagnosticas dirigidas:

a) Tomografia Computadorizada (TC) toracica: ayuda a detectar lesiones no visi-
bles en la radiografia; es muy sensible en el diagnéstico de bronquiectasias, tumores bron-
cogénicos de pequeio tamaio, patologias vasculares, embolismo pulmonar o fistulas bron-
coarteriales. A pesar de todo, entre un 5-10% de los pacientes con hemoptisis presentan una
TC normal.

b) Fibrobroncoscopia (FBC): particularmente ttil en la localizacién del punto de san-
grado y en la visualizacién de lesiones endobronquiales. Estd indicada de forma urgente en
caso de hemoptisis masiva para localizacién del sangrado y de forma programada cuando
existen alteraciones radioldgicas no filiadas, en pacientes mayores de 40 afios con historia
de tabaquismo mayor de 40 paquetes/afio (el riesgo de detectar carcinoma broncogénico en
estos pacientes oscila entre el 3-22%), y en caso de hemoptisis mayor de 30 cc/dia. La ren-
tabilidad de la FBC en el diagnéstico de localizacién es superior al 90% cuando se realiza
de forma precoz y disminuye si se alarga el intervalo.

IV. TRATAMIENTO

A) Hemoptisis leve-moderada.

1. Causa conocida: se realizara tratamiento etioldgico, siempre teniendo en cuenta que
ante un embolismo pulmonar el tratamiento es la anticoagulacién aun cuando la manifestacién
sea la hemoptisis.
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Anamnesis y exploracion fisica

Sangrado digestivo o Hemoptisis
territorio ORL leve-moderada

Patoldgica

Normal |

]

Tratamiento de
hemoptisis con

Masa en Rx ) antibiéticos,
de tdrax Otras alteraciones antitusigenos y reposo
parenquimatosas
TC toracica y —
broncoscopia TC toracica Considerar TC y
broncoscopia si:
Y - Hemoptisis persistente
- Hemoptisis recurrente
Sin diagnéstico - Factores de riesgo
claro para cancer (>40 afnos
fumadores)
- Hemoptisis >30 cc/dia
- Sospecha de

Broncoscopia bronquiectasias

H

TC: Tomograffa computadorizada; Rx térax: radiografia de térax; ORL: otorrino-laringolégico

Figura 2. Manejo diagnéstico de la hemoptisis leve-moderada.

2. Causa desconocida:

a) Antibidticos: una de las causas mds frecuentes de hemoptisis son las infecciones
(bronquitis aguda, neumonia, bronquiectasias). Deben emplearse quinolonas, macrdlidos o
betalactdmicos. Si tras un ciclo antibidtico no cede la hemoptisis, esta indicado realizar un
segundo ciclo con uno de otra familia y si aun asi no cede, se procedera al ingreso del pacien-
te para estudio y tratamiento.

b) Antitusigenos: ya que la tos actiia como mecanismo perpetuante de la hemoptisis, pue-
den ser de ayuda, valorando la relacién riesgo-beneficio. Los mds empleados suelen ser los
antitusigenos de accion central (Codeina, 30mg cada 6-8 horas). Hay que tener en cuenta la
presencia de contraindicacién formal para la administracion de los mismos, como ocurre en los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica evolucionada.



330 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

¢) Medidas posturales: reposo en cama estricto. Si se conoce el origen del sangrado, lo
ideal es el reposo en dectibito lateral de dicho lado. Si no se conoce, guiarse por una localiza-
cién clinico-radiolégica de presuncion.

d) Dieta absoluta: necesaria para la adopcién de la mayoria de las modalidades diagnds-
tico-terapetiticas de las que disponemos.

e) Trasfusion de hemoderivados: se debe valorar la necesidad de la trasfusion en rela-
cion a la inestabilidad hemodindmica y al grado de anemizacion.

B) Hemoptisis masiva 6 amenazante (Fig. 3). Es una situacién urgente que requiere una
evaluacion y tratamiento precoces. Los objetivos prioritarios son el control de la via aérea, un
adecuado nivel de oxigenacion y la estabilizacién hemodindmica del paciente, por lo que en
muchas ocasiones se requiere su ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos.

1. Medidas transitorias:

a) Proteccién del pulmén no sangrante: es la mayor prioridad en el manejo agudo. Se
consigue con la colocacion de un tubo endotraqueal dentro del bronquio principal izquierdo 6
derecho, ventilando selectivamente el pulmén del lado no sangrante. La intubacién selectiva
del bronquio principal derecho puede producir una obstruccién del bronquio del 16bulo supe-
rior derecho. Para realizar la intubacién del pulmén contralateral al del sangrado, el FBC puede
usarse como guia para introducir el tubo traqueal en el bronquio principal deseado. Una alter-
nativa es la colocacién de un tubo de doble luz, especialmente disefiado para la intubacién
selectiva del bronquio principal deseado.

b) Técnicas endoscopicas: se realizan durante la broncoscopia diagndstica y su efecto es
transitorio. En situacion de riesgo inminente de asfixia se dard prioridad a la broncoscopia rigi-
da. La indicacién actual de la broncoscopia rigida en la hemoptisis se restringe a la hemopti-
sis masiva por su mayor capacidad de aspiracion.

Las medidas que pueden realizarse a través de la broncoscopia incluyen: 1. Lavados con
suero fisioldgico frio, que tienen efecto vasoconstrictor (este se pude aumentar afiadiendo 2-3
cc de adrenalina al 1/10.000). 2. Enclavamiento del broncoscopio en la luz bronquial y aplica-
cién de aspiracién continua. Es una medida eficaz cuando la hemorragia procede de un bron-
quio segmentario. 3. Bloqueo de la luz bronquial con catéter con bal6n hinchable tipo Fogarty
(riesgo potencial de isquemia de la mucosa y neumonia postobstructiva). 4. Colocacién de tubo
de doble luz. 5. Fotocoagulacion con ldser. 6. Instilacion endobronquial de sustancias procoa-
gulantes (vasopresina, trombina, fibrindgeno).

¢) Angiografia con embolizacién: la angiografia se realiza mediante cateterizacion arte-
rial, generalmente transfemoral. La arteriografia bronquial presenta varios inconvenientes: 1.
Existen variantes anatomicas en el ndmero y localizacion de las arterias bronquiales.
Generalmente surgen de la aorta, pero a veces lo hacen de las intercostales. 2. La obtencién de
una imagen directa de extravasacion de contraste es rara, pero son sugestivas la identificacion
de dreas de hipertrofia vascular e hipervascularizacion plexiforme, estructuras aneurismaticas,
amputacion vascular y/o shunt sistémico pulmonar, en cualquier caso estos hallazgos no con-
firman necesariamente el sitio de sangrado, por lo que la determinacion de qué arterias deben
ser embolizadas debe estar basado en una combinacion de datos radioldgicos, broncoscépicos,
angiograficos y clinicos. 3. Muchas lesiones pulmonares inflamatorias crénicas reciben vascu-
larizacion conjuntamente de arterias bronquiales y arterias sistémicas. 4. Dos clases de arterias
espinales pueden ser vistas durante la angiograffa surgiendo de las arterias bronquiales. La pre-
secia de ramas radiculomedulares que nacen de una arteria bronquial, ha sido considerada una
contraindicacién. En la actualidad se disponen de microcatéteres que permiten un cateterismo
selectivo distal al origen de las citadas ramas. La contraindicacion serfa por tanto relativa. La
presencia de la arteria espinal anterior (arteria de Adamkiewicz) se considera contraindicacion
absoluta para la embolizacion.

Aunque en la circulacion bronquial es donde se origina la mayoria (90%) de las hemop-
tisis, pueden tener su origen en otros territorios arteriales como la circulacién pulmonar o mas
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a menudo la circulacion sistémica. La realizacién de una aortografia tordcica postembolizacion
puede mejorar la deteccion de sangrado procedente de la circulacion sistémica. En un 4% de
los casos la embolizacién es técnicamente imposible. En caso de hemoptisis masiva o repeti-
tiva, se ha comunicado un control inmediato de la hemorragia en un 77% de los casos y un
control prolongado (seguimiento medio de 2 afos) en el 82%. Los resultados son peores en las
hemorragias difusas, micetomas, tuberculosis y en las neoplasias pulmonares. La hemoptisis
puede recurrir después de una embolizacién con éxito, si la causa no es controlada con trata-
miento médico o con cirugia, ya que la embolizacidon no trata la causa, sino que sélo se ocupa
del sintoma. En este sentido la embolizacién es un tratamiento paliativo, que prepara al pacien-
te para la cirugia programada o para el tratamiento antimicrobiano.

Complicaciones de la angiografia: lo mds frecuente es el dolor tordcico; también puede
aparecer disfagia (por embolizacion de ramas esofagicas), isquemia medular (explicada ante-
riormente), necrosis de la pared adrtica y bronquial (por embolizacién de sus vasos), emboli-
zacion de 6rganos a distancia (colitis isquémica), ceguera cortical (embolizacion de la corteza
occipital).

2. Medidas definitivas: la cirugia estd reservada para casos con localizacién concre-
ta y fiable del origen del sangrado, técnicamente accesible a su reseccion quirtrgica y en
los que las medidas transitorias, endoscopicas y/o angiogréficas se hayan revelado como
ineficaces. Es aconsejable una embolizacion por angiografia para control inmediato de la
hemoptisis a fin de permitir un tratamiento quirdrgico diferido en mejores condiciones,
siempre y cuando finalmente se considere que la causa subyacente requiera tratamiento qui-
rurgico. La mortalidad y morbilidad son significativamente mayores si la cirugia se realiza
de forma urgente, comparada con la cirugia programada. La mortalidad quirtrgica para el
tratamiento de la hemoptisis masiva es aproximadamente del 20%, con una morbilidad del
25-50% (el empiema y la fistula broncopleural son complicaciones especialmente frecuen-
tes). Las hemoptisis procedentes de la circulacién pulmonar tienen caracteristicas especia-
les, sus vasos no son capaces de producir un vasoespasmo tan potente como los de la cir-
culacién bronquial. El sangrado de este origen generalmente procede de la ulceracion de la
pared vascular por procesos destructivos (neumonia necrotizante, carcinoma, aspergiloma),
en estos casos el sangrado es muy importante, por lo que la cirugia debe ser realizada de
forma inmediata, sin angiografia previa.

C) Casos especiales.

1. Aspergilosis pulmonar: los micetomas son causa frecuente en nuestro medio de
hemoptisis amenazante dada la elevada prevalencia de lesiones residuales cavitadas postuber-
culosas. Se caracteriza por una alta mortalidad global y complicaciones tras la reseccién, asi
como una alta incidencia de patologia pulmonar acompanante que funcionalmente contraindi-
ca la cirugfa. En estos casos se puede optar por la angiograffa con embolizacién (en general
con poco €xito) y en algunos casos valorar técnicas quirdrgicas no resectoras, menos agresi-
vas, como la evacuacién cavernoscépica del aspergiloma o la instilacién intracavitaria de anti-
fingicos.

2. Neoplasias malignas de pulmén: la embolizacién ofrece resultados decepcionantes,
ya que la hemorragia es directamente causada por la destruccion de los vasos capilares por el
mismo tumor, y la opcién mas efectiva es la reseccion de la masa tumoral. En los casos de
hemorragia por lesién intrabronquial accesible endoscépicamente, puede ser 1til la fotocoagu-
lacién con ldser.

3. Hemorragia pulmonar difusa: es el caso de las enfermedades englobadas en el sin-
drome de hemorragia pulmonar, en las que el tratamiento es el especifico de la enfermedad res-
ponsable; por ejemplo el tratamiento con ciclofosfamida y glucocorticoides en la hemorragia
pulmonar difusa secundaria a vasculitis pulmonar.
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Figura 3. Manejo de la hemoptisis masiva.
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Patologia pleural
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Derrame pleural

I. INTRODUCCION

En la cavidad pleural y en condiciones normales, existe una pequeiia cantidad de liquido
libre, en torno a 10-15 mililitros. La presencia de liquido pleural (LP) en cantidades mayores
es un hecho patoldgico, denominado derrame pleural (DP). Las causas de DP son multiples
(Tabla I), pero son pocas las causantes de la mayor parte de éstos. El primer paso en la valo-
racion consiste en discernir su naturaleza trasudativa o exudativa.

El trasudado es de origen sistémico, por la alteracién del equilibrio de presiones hidros-
taticas y oncoticas (Tabla II). El exudado depende de una alteracion de la permeabilidad vas-
cular y requiere una evaluacion diagndstica mas extensa. Se produce cuando existe una infla-
macién de la pleura o del pulmon, una alteracién del drenaje linfdtico o por migracién de liqui-
do de otras localizaciones

II. APROXIMACION AL DIAGNOSTICO DEL DERRAME PLEURAL

A) Anamnesis y exploracion fisica del paciente con derrame pleural. Los sintomas
generalmente vienen determinados por la enfermedad de base que presente el paciente. Los
sintomas propios del derrame pueden ser debidos a la alteracion de la mecédnica pulmonar que
éste supone, a la inflamacién pleural, a la alteracién del intercambio gaseoso o a la disminu-
cion del gasto cardiaco. Puede estar presente el dolor pleuritico por inflamacion de la pleura
parietal. La tos seca y no productiva es otro sintoma asociado con frecuencia. Cuando el derra-
me es de una cuantia importante puede aparecer disnea y existe una buena correlacion entre el
grado de disnea y el tamafio del derrame en ausencia de otras patologias parenquimatosas.

A parte de los signos propios de la enfermedad subyacente, si los hay, puede verse, en oca-
siones un aumento de volumen del hemitérax afectado. La auscultaciéon pulmonar se caracte-

Asesora: Victoria Villena Garrido. Servicio de Neumologia.



336 Manual de diagnéstico y terapéutica médica

riza por la disminucién o abolicién del murmullo vesicular normal con una disminucién en la
transmision de las vibraciones vocales. En el borde superior del derrame, puede escucharse un
sonido bronquial con aumento de los ruidos respiratorios.

B) Manifestaciones radiolégicas. El signo radioldgico méds comtin, en la proyeccién pos-
teroanterior de térax (PA), es el borrado del seno costofrénico lateral, con una imagen de
menisco en la unién entre el liquido y la pared tordcica. La mayor sensibilidad la tiene la pro-
yeccion en decubito lateral. Una buena proyeccion lateral permite detectar menos de 75 ml de
liquido; una proyeccion en dectibito lateral puede discriminar cantidades menores de 10 ml. En
ocasiones ocurren los llamados derrames subpulmonares cuando las colecciones de liquido se
localizan completamente debajo de la base pulmonar. En los derrames subpulmonares, el dpex
aparente del diafragma puede estar desplazado lateralmente a la linea medioclavicular, y no se
ven vasos por debajo de la ctipula diafragmatica. Cuando el derrame subpulmonar se presenta
en el lado izquierdo, la separacion entre la burbuja del estomago y el aparente hemidiafragma
izquierdo puede estar aumentada (>2 cm). Si el derrame no es claro después de una radiogra-
fia, el siguiente paso es una ecografia. Los derrames simples son hipoecogénicos (apariencia
oscura) ecograficamente y son sencillos de detectar. La hemorragia pleural y el empiema pue-
den producir mds ecos (apariencia mas clara) y ser mas dificiles de detectar. La tomografia
computadorizada (TC) tordcica es ttil en el diagndstico del derrame pleural loculado.

C) Indicacion de toracocentesis diagndstica. La obtencién de liquido pleural estd indi-
cada cuando se observe un actimulo de liquido pleural mayor de 10 mm en la radiografia en
decubito lateral salvo que exista clinica de insuficiencia cardiaca congestiva clara o ante derra-
mes de etiologia obvia sin manifestaciones clinico-radioldgicas que establezcan sospecha de
otras complicaciones. En derrames loculados, o muy pequefios, es recomendable guiar la tora-
cocentesis mediante control ecogréfico.

D) Apariencia del liquido pleural. El color, las caracteristicas visuales y el olor del liqui-
do pueden ser diagndsticas o ttiles en el diagndstico. Un liquido claro color pajizo puede suge-
rir un trasudado, pero también exudados poco celulares. Un liquido serosanguinolento implica
un hematocrito en liquido pleural < 1 % y es poco titil para el diagndstico. Sin embargo, liqui-
dos pleurales hemadticos estrechan el diagnostico diferencial a malignidad, derrame pleural
benigno por asbesto, sindrome postdafio cardiaco, infarto pulmonar o trauma. El hemotdrax
puede ocurrir por traumatismo, procedimientos invasivos, enfermedad metastdsica pleural,
anticoagulacion o por causa catamenial. Los liquidos blancos o de aspecto lechoso pueden
implicar la existencia de un quilotérax, derrame por colesterol o empiema. La centrifugacion
del liquido diferenciard un empiema de un derrame lipidico: en el derrame lipidico el sobre-
nadante permanecera blanco, mientras que en el empiema el sobrenadante se aclarard. Los
liquidos marrones pueden representar derrames hemadticos de larga evolucién. El liquido pleu-
ral negro, puede ser debido a infeccion por Aspergillus niger. Un liquido con una coloracién
verdosa-amarillenta puede deberse a un derrame por artritis reumatoide.

Las caracteristicas del liquido también pueden ser orientativas para el diagnéstico. La pre-
sencia de pus indica la existencia de empiema. El pus se define como un fluido grueso, visco-
s0, blanco-amarillento y opaco. El liquido con aspecto de “pasta de anchoas” es tipico de abs-
ceso amebiano.

E) Distincion entre trasudados y exudados. Es el primer paso en el andlisis del liquido
pleural en un paciente con derrame pleural. Los derrames pleurales tipo exudados pueden estar
causados por una amplia variedad de condiciones que suelen ser inflamatorias o neopldsicas,
mientras que los trasudados estdn producidos por un nimero limitado de causas que suelen ser
por mecanismos hidrostaticos.
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Tabla I. Causas de exudados pleurales.

1. Infeccioso: Neumonia bacteriana, tuberculosis pleural, infecciéon por hongos, neumonias
atipicas, Nocardia, Actinomyces, abscesos subfrénicos, abscesos hepdticos, abscesos esplénicos,
hepatitis, ruptura esofdgica espontdnea, pardsitos.

2. Iatrogénico: inducido por drogas, perforacion esofédgica, esclerosis esofdgica, migracion de
catéter venoso central, sonda de nutricién enteral en espacio pleural.

3. Malignidad: carcinoma, linfoma, mesotelioma, leucemia, quilotérax.

4. Otras causas inflamatorias: Pancreatitis, derrame pleural benigno por asbesto, infarto
pulmonar, radioterapia, derrame urémico, sarcoidosis, sindrome de Dressler, hemotérax, sindrome
de distress respiratorio del adulto.

5. Incremento de la presion negativa intrapleural: atelectasias, pulmén atrapado, derrame por
colesterol.

6. Enfermedades del tejido conectivo: lupus, Artritis reumatoide, enfermedad mixta del tejido
conectivo, sindrome de Churg-Strauss, Granulomatosis de Wegener, fiebre mediterrdnea familiar.
7. Enfermedades endocrinas: hipotiroidismo, sindrome de hiperestimulacién ovdrica.

8. Enfermedades linfaticas: malignidad, sindrome de las ufias amarillas, linfangiomiomatosis
(quilotérax), linfangiectasias.

9. Movimientos de fluido del abdomen al espacio pleural: pancreatitis aguda, pseudoquiste
pancredtico, sindrome de Meigs, carcinoma, ascitis quilosa, urinotérax.

Tabla II. Causas de trasudado pleural.

Insuficiencia cardiaca congestiva. Atelectasias

Cirrosis hepdtica. Pericarditis constrictiva
Sindrome nefrético. Pulmén atrapado

Didlisis peritoneal. Sindrome de vena cava superior
Hipoalbuminemia. Fistula duro-pleural.

Es muy importante la distincion entre un exudado y un trasudado, ya que el trasudado
no requiere maniobras diagndsticas adicionales a nivel pleural, mientras que el exudado a
menudo implica la afectacion pleural. De forma tradicional, se emplean los criterios de
Light para definir un derrame pleural como exudado, siempre y cuando se cumplan uno o
mas de los siguientes criterios: 1. Razon entre proteinas en LP/proteinas en suero > 0,5; 2.
Razoén entre LDH en LP/LDH en suero > 0,6; 3. LDH en LP mayor de 2/3 el valor maximo
normal para LDH en suero. Los criterios de Light son muy sensibles para el diagndstico de
exudado pero no para el trasudado. En ocasiones podemos tener derrames que clinicamen-
te corresponden a trasudados pero se presentan como exudados (principalmente derrames
tratados con diuréticos). Existen otros marcadores que pueden ser de utilidad en estos
pacientes, sugiriendo la existencia de un exudado: 1. Colesterol en LP >45 mg/dl; 2.
Diferencia entre albimina en suero y albimina en LP <1,2; 3. Bilirrubina en LP/bilirrubi-
na en suero mayor de 0,6 y 4. Gradiente de proteinas (diferencia entre proteinas totales en
suero y proteinas totales en LP) <1,1.

F) Determinaciones analiticas en liquido pleural (Tabla III).

1. Leucocitos y férmula: proporciona informacién importante. La mayor parte de los
exudados tienen mas de 1000 leucocitos por microlitro, mientras que los trasudados contienen
<1000. Cuando los leucocitos se encuentran por encima de 10000/x1 hay que sospechar derra-
me pleural paraneumoénico complicado, pancreatitis aguda, abscesos infradiafragmaticos o
infarto esplénico. La poblacién celular predominante se encuentra determinada por el tipo de
derrame pleural y el tiempo de realizacion de la toracocentesis en relacion con la aparicion del
derrame. Los derrames tipo trasudado, generalmente, presentan una mezcla de células: linfo-
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citos, macréfagos y células mesoteliales. La linfocitosis >80% en liquido pleural puede
aparecer, entre otros, en los siguientes casos: tuberculosis, quilotérax, linfoma, sindrome de
ufias amarillas, artritis reumatoide, sarcoidosis, pulmén atrapado, rechazo pulmonar agudo,
post-cirugia de revascularizacion coronaria. La neutrofilia es tipica de un proceso agudo
subyacente (neumonia, pancreatitis, embolismo pulmonar, absceso subfrénico, estadios ini-
ciales de pleuritis tuberculosa). La eosinofilia en liquido pleural se define como >10% de
eosinéfilos del total de células nucleadas. Entre las patologias que producen eosinofilia en
liquido pleural, las mas frecuentes son: neumotdrax, hemotérax, derrame asbestdsico
benigno, embolismo pulmonar, pardsitos, hongos, drogas (dantroleno, nitrofurantoina, bro-
mocriptina), linfoma, carcinoma, sindrome de Churg-Strauss o toracocentesis seriadas.

2. Hematies: un liquido pleural hemdtico implica la existencia de >100.000 hematies
por mm?>. Ante un derrame hemadtico hay que descartar: derrame pleural maligno, trauma-
tismo y tromboembolismo pulmonar.

3. pH: el pH desciende en el liquido pleural como resultado de una elevada actividad
metabdlica de los constituyentes celulares intrapleurales o como consecuencia de una mem-
brana pleural anormal que bloquea el paso de protones y acidos organicos del espacio pleu-
ral a la circulacion. La presencia de un pH bajo confiere informacién diagndstica y pro-
nostica en el derrame pleural paraneumonico y el neopldsico. Un pH< 7,2 puede verse en:
derrame pleural paraneumoénico complicado, empiema, rotura esofdgica, artritis reumatoi-
de, tuberculosis, derrames neopldsicos, hemotdrax, acidosis sistémica, lupus eritematoso
sistémico, urinotérax, sindrome de Churg-Strauss.

4. Proteinas totales: la mayor parte de los trasudados tienen proteinas <3 g/dl, pero la
utilizacion de diuréticos puede elevar las proteinas totales hasta el rango de exudado. La
tuberculosis pleural se encuentra asociada a valores de proteinas totales > 4 g/dl, mientras
que la concentracion de proteinas es variable en el derrame pleural maligno o paraneumé-
nico. Una concentracion de proteinas totales superior a 7 g/dl puede sugerir una macroglo-
bulinemia de Waldenstrom o un mieloma multiple.

5. LDH: es un importante marcador de inflamacién pleural que ayuda a diferenciar
trasudado de exudado. Cuando encontramos una LDH en rango de exudado pero la canti-
dad total de proteinas sugiere un trasudado hay que sospechar malignidad, derrame para-
neumonico o neumonia por P. jiroveci. Una concentraciéon de LDH en liquido pleural supe-
rior a tres veces el valor del limite alto de la normalidad en el suero, es tipico de los derra-
mes pleurales paraneumodnicos, empiema, derrame pleural reumatoide o paragonomiasis
pleural. Es menos frecuente observarlo en la malignidad y muy poco frecuente en la tuber-
culosis.

6. Glucosa: una concentracién de glucosa baja en liquido pleural se ha definido como
< 60 mg/dl o una razén entre la glucosa en liquido pleural y suero < 0,5. Las patologias mas
frecuentes que cursan con glucosa baja son: empiema, derrame pleural paraneumoénico
complicado, artritis reumatoide, rotura esofdgica, malignidad, tuberculosis y lupus erite-
matoso sistémico.

7. Amilasa: el incremento de la concentracion de amilasa en el liquido pleural se defi-
ne como un valor que supera al limite superior del valor normal del suero, o una razén entre
amilasa en liquido pleural y suero >1. Es tipico de la enfermedad pancredtica, de la rotura
esofagica y de la malignidad (el mas, frecuente el adenocarcinoma de pulmén). Menos fre-
cuentes son los casos de neumonia, embarazo ectdpico roto, hidronefrosis y cirrosis.

8. Colesterol y triglicéridos: la determinacion de colesterol y triglicéridos es ttil para
el diagnéstico de quilotérax y derrame pleural quiliforme (ver descripcion mds adelante).

9. Interfer6n gamma: el interferén gamma (INF) se encuentra elevado en los derrames
por tuberculosis pleural. Niveles >3,7 IU/mL determinados por radioinmunoanalisis determi-
nan una sensibilidad y una especificidad elevada (98%). En algunos casos de neoplasias hema-
tolégicas, existen valores ligeramente elevados por encima del punto de corte diagndstico.
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10. Adenosina deaminasa (ADA): los puntos de corte para ADA son de 40 a 60 U/l. La
isoforma predominante en el derrame pleural tuberculoso es la ADA-2.

11. Citologia: presenta un rendimiento diagndstico muy variable entre el 40-90% en los
casos de malignidad. La realizacion adicional de técnicas de inmunocitoquimica puede permi-
tir diferenciar una estirpe epitelial o mesotelial.

12. Marcadores tumorales: se suelen realizar determinaciones de CEA, CA 15.3, CA
724 y CA 549. La mejor combinacién para diferenciar derrames malignos de benignos es
CEA, CA 15.3 y CA 549 con una sensibilidad de 65%, una especificidad de 99% y una exac-
titud de 85%. Ninguno de los marcadores tumorales es érgano-especifico.

13. Gram y cultivo de liquido pleural: es muy importante su determinacién en los
empiemas y en los derrames pleurales neumaénicos complicados. Asi mismo es importante tam-
bién la determinacion de una tincién para bacilos dcido alcohol resistentes y un cultivo de
Lowénstein ante la sospecha de tuberculosis, que s6lo son positivos en un tercio de los casos
de derrame pleural tuberculoso.

14. Otras determinaciones: bilirrubina: puede ser util para la confirmacién de un exu-
dado. Estudios inmunolégicos; ANAs y Factor reumatoide: un titulo de anticuerpos antinucle-
ares =1/160 unido a una razén de ANA en liquido pleural/ANA en suero =1 es muy sugestivo
de pleuritis ldpica. La presencia de un factor reumatoide en liquido pleural =1/320 e igual o
mayor al factor reumatoide en suero aumenta la probabilidad de que el derrame esté causado
por una artritis reumatoide.

Tabla II1. Determinaciones habituales en toracocentesis diagnostica y tubos utilizados.

Tubo utilizado y cantidad

Determinacién de liquido pleural

URGENCIAS: Recuento y férmula leucocitaria, 1. Tubo hematologia: con 1,5 cc
hematocrito, glucosa, LDH, proteinas totales, 2. Tubo bioquimica con 3 cc.
albimina, colesterol, triglicéridos, amilasa, pH 3. Jeringa heparinizada para pH: 3cc.

Medicina nuclear: CEA, CA 15.3, CA 72.4, CA 549 1. Tubo seco estéril con 10 cc

Anatomia patologica (citologia e inmunocitoquimica) 1. Tubo de ensayo largo con heparina
1% con 10 cc.

Microbiologfa: Cultivo bacteriano, micobacterias, 1. Lowénstein: hasta 100 cc en bote seco
hongos (si existe sospecha) estéril.
2. Tincién de Gram: Tubo seco con 10 cc.
3. Cultivo aerobios y anaerobios:
Botellas de hemocultivos.

Interferén gamma: bioquimica 1. Tubo seco estéril con 10 cc

G) Indicaciones de biopsia pleural cerrada transtoracica. La indicacién de biop-
sia pleural ante un derrame pleural es la presencia de un exudado de etiologia desconoci-
da en el que las determinaciones no invasivas no han aportado un diagndstico, en especial
si se sospecha tuberculosis o enfermedad neopldsica. En nuestra experiencia, la realiza-
cién de una primera biopsia pleural con aguja de Ramel aporta un rendimiento del 85%
para tuberculosis y del 52% para neoplasia, ascendiendo con su repeticion. Debe evitarse
cuando existen alteraciones de la coagulacion, empiema o infeccion cutdnea en el area de
puncion.
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H) Toracocentesis evacuadora. Estd indicada siempre en derrames masivos, de cual-
quier etiologia que producen disnea por ocupacién del hemitérax por liquido y compresion del
parénquima, con el objeto de reexpandir el pulmén y aliviar al enfermo. También estd indica-
da la realizacion de toracocentesis evacuadoras seriadas en los derrames de etiologia maligna,
sintomaticos, cuando fallan los demads tratamientos.

En el caso de no poder medir la presién pleural no se aconseja extraer mas de 1000-1500
cc. de liquido en cada toracocentesis. La aparicion de tos, disnea, dolor o mareo también indi-
can que se debe interrumpir la toracocentesis.

III. TIPOS DE DERRAME PLEURAL

A) Derrame pleural paraneumonico y empiema. Es aquel que se produce en el con-
texto de una neumonia, un absceso de pulmén o de bronquiectasias infectadas. Un 40% de las
neumonias que precisan ingreso presentan un derrame pleural acompanante. La mayoria se
resuelven sin tratamiento especifico pero un 10% de los pacientes precisan un tratamiento diri-
gido a la cavidad pleural.

Un empiema se define como la presencia de pus en el espacio pleural. En su evolucién se
distinguen tres fases:

1. Fase exudativa: se produce de forma rdpida liquido estéril en el espacio pleural con
escasos leucocitos, niveles bajos de LDH y glucosa y pH normales.

2. Fase fibropurulenta: si no se instaura tratamiento antibidtico adecuado se acumula
mas liquido con muchos leucocitos de predominio polimorfonuclear, y se produce un descen-
so progresivo del pH y de la glucosa, y un aumento de la LDH, asi como depésito de fibrina y
tendencia a la loculacion.

3. Fase organizativa: es la sustitucion de tejido pleural normal por fibroblastos y apari-
cién de engrosamientos pleurales.

Siempre que se sospeche un DP paraneuménico debe intentarse su puncion, para rea-
lizar Gram y cultivo para aerobios, anaerobios y micobacterias en liquido pleural ademas del
andlisis del pH, glucosa y LDH. Los gérmenes que con mas frecuencia se aislan en los culti-
vos son S. aureus 'y S. pneumoniae, siguiendo en frecuencia E. coli y gérmenes anaerobios. No
es raro que crezcan varios gérmenes especialmente cuando se hallan implicados microorga-
nismos anaerobios. Dependiendo de los resultados obtenidos en la bioquimica del liquido, el
pH y la radiologia se distinguen 7 grupos con distinto manejo (Tabla IV).

B) Derrame pleural tuberculoso. Es un exudado y se puede encontrar aislado o asociado a
tuberculosis pulmonar. La celularidad predominante en el derrame pleural tuberculoso son los lin-
focitos, aunque en las primeras 72 h de evolucién pueden ser los neutréfilos. La eosinofilia es
excepcional y excluye practicamente el diagndstico, lo mismo que >5 % de células mesoteliales.
La identificacién de micobacterias en esputo de pacientes con derrame pleural aislado es baja (4-
7%). Se considera diagndstico de tuberculosis (TBC) pleural la presencia de granulomas en una
muestra de biopsia pleural, en ausencia de otras enfermedades granulomatosas o el cultivo de
Lowenstein positivo de liquido, tejido pleural o esputo sin otra causa de derrame pleural. La sen-
sibilidad del cultivo de liquido pleural varfa del 23 al 86% y el rendimiento para biopsia pleural
transtordcica ciega con aguja de Ramel en nuestro hospital es del 85%.

La determinacion de ADA en liquido pleural para el diagnéstico de TBC presenta una sen-
sibilidad variable entre 77-100% y una especificidad entre 81-97%, aunque existe poca expe-
riencia de uso en nuestro medio. Sin embargo, la determinacién de INF gamma se ha conver-
tido en un excelente marcador diagndstico de TBC en liquido pleural consiguiendo una eleva-
da sensibilidad y especificidad cuando el punto de corte se establece por encima de 3,7 IU/ml.

C) Derrame pleural maligno. Suponen al menos un 50% de los exudados.
Aproximadamente una tercera parte de los derrames pleurales malignos se relacionan con cin-
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Tabla IV. Actitud diagnéstica y terapéutica ante un derrame pleural paraneumonico.

Clase Caracteristicas Tratamiento

DP no significativo ~ Menor de 1cm en el dectbito lateral Antibidtico
Toracocentesis no indicada

DP paraneumonico Mais de lem en dectibito; pH>7.2; glucosa  Antibidtico

tipico >40; LDH<3 veces limite superior valor
sérico. Gram y cultivo estériles

DP complicado PH 7-7 2; glucosa>40 mg/dl; LDH>3 limite Antibidtico y toracocentesis

limite superior. Gram y cultivo estériles. cada 12-24 h

DP complicado PH<7 o glucosa<40 o gram y cultivos positi- Antibidtico y tubo de térax

simple vos para bacterias. No loculacion y no pus.

DP complicado PH<7 y/o glucosa<40 o gram y cultivos  Antibiético, tubo de térax y

complejo positivo para bacterias. Multiloculado fibrinoliticos. Rara vez, tora-
coscopia o decorticacién.

Empiema simple Pus franco. Libre o en una cdmara. Antibiético, tubo de térax con
o sin decorticacién.

Empiema complejo  Pus franco. Multiloculado Antibiético, tubo de térax y

fibrinoliticos. Suele precisar
con frecuencia toracoscopia o
decorticacion.

cer de pulmon y la segunda causa mas frecuente es la metastasica por cancer de mama. Suelen
ser exudados de predominio mononuclear y aspecto serohemorrdgico. Los derrames con pH y
niveles de glucosa bajos van a tener un mayor rendimiento diagndstico en la citologia y una
peor supervivencia y peor respuesta a la pleurodesis que aquéllos que presentan una glucosa y
un pH normal. La citologia pleural es un método simple para obtener un diagndstico de malig-
nidad del liquido pleural, con un rendimiento variable entre el 60-90% dependiendo de la
extension del tumor en la pleura y de la naturaleza del tumor primario. Asimismo, aumenta con
la segunda determinacién. La rentabilidad de la biopsia pleural cerrada con aguja de Ramel en
nuestro medio es del 52%. Anade algo mds de un 10% al rendimiento diagndstico de la cito-
logia. Esto es debido a la escasa e irregular distribucién de las lesiones en la cavidad pleural.
Los marcadores tumorales en liquido pleural son también ttiles, modificando la probabilidad
del diagndstico de malignidad (ver determinacién de marcadores tumorales) Generalmente, se
suele hacer una segunda biopsia pleural si con la primera no hemos obtenido un diagndstico,
aumentando asf la rentabilidad. La repeticién de una tercera biopsia pleural no aumenta su ren-
tabilidad de forma clinicamente relevante, por lo que si no se ha obtenido el diagndstico, se
debe plantear la indicacién de una toracoscopia.

El mesotelioma es el tumor pleural primario. Los sintomas mds habituales son el dolor
tordcico, a veces sordo, y menos frecuente la disnea. En la radiografia, en la mayoria de las
ocasiones encontramos un derrame pleural, y a veces, un engrosamiento pleural e incluso
masas pleurales. Todos estos hallazgos radioldgicos son mds evidentes en la TC, donde pode-
mos ver en fases mds avanzadas, un caracteristico engrosamiento pleural nodular, y a veces
masas, que frecuentemente afectan a la pleura mediastinica, junto con una pérdida de volumen
pulmonar. El liquido pleural suele presentar un aspecto serohemadtico o hemadtico y tiene carac-
teristicas de exudado, habitualmente de predominio linfocitico. El diagndstico se debe esta-
blecer con muestras histolégicas, siendo la sensibilidad de la biopsia transparietal de menos del
50%, aunque la inmunohistoquimica es de ayuda diagndstica. La sensibilidad de la toracosco-
pia es superior al 90%.
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Aproximadamente, dos terceras partes de pacientes con derrame pleural maligno requieren
pleurodesis, que suele realizarse con talco. La indicacion principal es la existencia de un derra-
me maligno, grande y recurrente a pesar de toracocentesis evacuadoras. Se deberia realizar lo
antes posible una vez esté indicada para evitar la aparicion de un pulmén atrapado que impidie-
ra la reexpansion pulmonar. Antes de realizar una pleurodesis hay que hacer por lo menos una
toracocentesis evacuadora para comprobar que el pulmoén reexpande y mejora la disnea.

D) Hemotoérax. El diagndstico de hemotérax viene determinado por el hematocrito en
liquido pleural, que es superior al 50% del hematocrito de sangre periférica. La mayoria sue-
len ser traumaticos y menos frecuentemente iatrogénicos. La loculacion de la sangre ocurre
rdpidamente, por tanto el tratamiento implica la colocacion inmediata de un drenaje endotora-
cico. Si el ritmo de sangrado es superior a 200-300 ml/h hay que valorar la realizacion de una
toracotomia.

E) Quilotérax y pseudoquilotérax. Implica la existencia de un liquido pleural de aspec-
to lechoso. A veces un empiema puede simular un derrame de estas caracteristicas. El centri-
fugado del liquido lo diferenciard: en el derrame lipidico el sobrenadante permanecerd blanco,
mientras que en el empiema las células se depositaran en el fondo y el sobrenadante ser4 claro.

El quilotérax es un derrame caracterizado por la presencia de quilo en el espacio pleural
a consecuencia de la ruptura del conducto toracico. Suele ser un derrame de comienzo brusco.
Para establecer el diagnéstico es necesario medir los niveles de triglicéridos y de colesterol. El
quilotérax es probable si los niveles de triglicéridos en LP son >110 mg/dL con niveles de
colesterol normales o bajos, y se confirma por la presencia de quilomicrones determinado por
andlisis de lipoproteinas en liquido pleural.

La razén de colesterol se utiliza para diferenciarlo del pseudoquilotérax o derrame pleu-
ral quiliforme; en el quilotdrax la razon entre el colesterol en liquido pleural y suero es <1. El
50 %de los quilotérax son debidos a tumores, de los cuales el mds frecuente es el linfoma
(75%). La segunda causa mas frecuente es el traumatismo toracico que incluye las cirugias car-
diovascular, pulmonar o esofdgica. Otras causas son: idiopdtica, congénita, trombosis de la
vena cava o de la subclavia o cirrosis hepatica. El tratamiento, ademads de tratar su causa, con-
siste en evacuar el quilo del espacio pleural mediante drenaje endotorécico o derivacion pleu-
roperitoneal, disminuir su formacién mediante dietas con triglicéridos de cadena media y evi-
tar la desnutricién.

El pseudoquilotdrax es una forma de derrame pleural quiliforme. Suelen ser derrames de
largo tiempo de evolucién (media de 5 afios) con pleuras engrosadas, e incluso calcificadas.
Las dos causas mas frecuentes de pseudoquilotérax son la pleuritis reumatoide y la tuberculo-
sis (principalmente pacientes a los que se ha realizado un neumotérax terapéutico). En muchos
casos la etiologia del derrame es desconocida. El liquido pleural de un pseudoquilotérax se
caracteriza por unos niveles de colesterol > 200 mg/dl, unos triglicéridos que pueden ser varia-
bles, incluso elevados y la presencia de cristales de colesterol, que aunque poco sensible, es
especifica del pseudoquilotérax (configuracién romboidal tipica) y suelen verse en la citolo-
gia. Su tratamiento es el de la enfermedad de base que lo ha producido.

F) Tromboembolismo pulmonar. El tromboembolismo pulmonar puede producir un
derrame unilateral y de pequefio tamafio, presentandose en ocasiones en la radiografia tnica-
mente como un pinzamiento del seno costofrénico, que se puede acompaiar a veces de un
infiltrado parenquimatoso (hemorragia /infarto pulmonar). Macroscépicamente se trata, habi-
tualmente, de un liquido de aspecto hematico o serohemadtico, aunque también puede ser sero-
so. Generalmente se trata de un exudado. El recuento citolégico muestra habitualmente (en un
80%) un predominio de PMN, no siendo inhabitual la presencia de una marcada eosinofilia.

G) Colageno-vasculares. En la artritis reumatoide puede aparecer derrame pleural en un
5% de los casos. Son exudados y tipicamente se caracterizan por niveles de glucosa inferiores
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a 40 acompaiiados de pH<7.2 y LDH>700. Los hallazgos tipicos en la citologia, pueden oftre-
cer el diagndstico. La biopsia pleural habitualmente revela datos inespecificos de inflamacién
crénica o fibrosis, pero ocasionalmente puede encontrar granulomas. En el lupus eritematoso
sistémico puede encontrarse derrame pleural en el 50% de los casos. Son exudados con pH y
glucosa habitualmente normales. Las células LE en el liquido son diagndsticas.

H) Derrames pleurales postquirirgicos. En un porcentaje variable de pacientes some-
tidos a cirugia abdominal, sobre todo del piso superior, aparecen inmediatamente después de
la cirugia pequefios derrames pleurales, normalmente asintomadticos, con caracteristicas de
exudados de predominio polimorfonuclear, y que suelen resolverse antes de dos semanas.
También es habitual la aparicién de exudados tras cirugfa de revascularizacién cardiaca, que
tienden a resolverse espontdneamente y tras cirugia de transplante hepatico o pulmonar. La no
resolucién del derrame obligara siempre a considerar otros diagnésticos.

I) Derrame inducidos por farmacos. Los firmacos que pueden desencadenar mds fre-
cuentemente un derrame pleural son los siguientes: nitrofurantoina, dantroleno, metisergida,
metotrexate, amiodarona, bromocriptina, metronidazol, mesalamina, clozapina, retinoides,
vitaminas, agentes quimioterdpicos y acido valproico, entre otros.

J) Derrame asbestésico benigno. Es un DP secundario a la exposicién a asbesto. El
tiempo de latencia tras la exposicion y la apariciéon de DP es menor que para otras patologias
relacionadas con el asbesto. Suele ser un derrame pequefio o mediano, unilateral o bilateral,
muchas veces asintomadtico, con caracteristicas de exudado, con presencia en ocasiones de
eosinofilia y con un aspecto a veces serohemadtico o incluso hemadtico, que caracteristicamen-
te tiende a resolverse de forma espontdnea en uno a tres meses y puede con frecuencia recidi-
var y producir finalmente fibrotérax. Es fundamental realizar biopsia pleural para descartar
otras patologias, como el mesotelioma pleural, para lo cual hay que realizar un periodo de
observacion lo suficientemente largo. Su diagndstico es por exclusion, en un paciente con una
relacion causal bien probada con el asbesto, fundamentalmente a través de una historia clara
de exposicion, con la demostracion en esputo o lavado broncoalveolar de fibras de asbesto o
cuerpos ferruginosos, o bien por la presencia de placas pleurales en las técnicas de imagen.

K) Derrame pleural no diagnosticado. En un 5-15% de los casos después de todos los
procedimientos diagndsticos podemos estar ante un DP de etiologia no filiada.

Neumotorax

I. INTRODUCCION

Es la presencia de aire en el interior del espacio pleural, despegando la pleura parietal y
visceral provocando asi un colapso pulmonar de grado variable. Produce una disminucién de
la capacidad ventilatoria. El grado de repercusion funcional depende del tamaiio del colapso y
de la reserva funcional previa del paciente.

La capacidad vital (CV), la capacidad pulmonar total (TLC) y la capacidad residual fun-
cional (CRF) disminuyen, al igual que la distensibilidad pulmonar. El volumen residual (VR)
no se modifica y la capacidad de difusién puede reducirse. Es frecuente que exista hipoxemia
arterial con un aumento del gradiente alveolo-arterial de oxigeno e hipocapnia secundaria a
hiperventilacién.
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II. CLASIFICACION

A) Iatrogénico. Se produce después de la manipulacién instrumental diagndstica o tera-
péutica (broncoscopia, toracocentesis, cateterizacion de la vena subclavia)

B) Traumatico. Tras trauma toracico abierto o cerrado. Se asocia a hemoneumotorax.

C) Barotrauma. En los pacientes con ventilacién mecdnica (por uso de volimenes
corrientes elevados y presion positiva al final de la espiracion)

D) Espontaneo (NE). Cuando se han descartado los previos. Distinguimos:

1. Primario(NEP), idiopético o juvenil: sin sustrato pulmonar patolégico subyacente.
Individuos jovenes entre 20-40 afios, principalmente varones, altos y delgados, mayoritaria-
mente fumadores, con un 10% de historia familiar. Se producen por rotura de bullas apicales.

2. Secundario: existe sustrato pulmonar patolégico. La mayoria ocurre en pacientes
mayores de 40 afios (excepto los asociados a fibrosis quistica). Es el caso de la exacerbacién
de la EPOC o asma, fibrosis pulmonares avanzadas, enfermedades del tejido conectivo, cata-
menial, neumonias necrosantes (S. aureus), TBC, Pneumocystis jiroveci, cocaina.

MI. CLINICA

Depende del tamaiio y de la existencia o no de enfermedad predisponente. Hasta en un 5-
10% de los casos son asintomadticos, siendo un hallazgo en la radiografia de térax. La disnea
y el dolor toracico son los sintomas mds frecuentes (80-90%).

De forma caracteristica el dolor es unilateral, de inicio agudo y de caracteristicas pleuri-
ticas. A las 48-72 horas el dolor puede ser sordo e incluso desaparecer. La disnea es variable y
proporcional a la reserva funcional del paciente. Otros sintomas son tos seca, hemoptisis, sin-
cope, debilidad de miembros superiores e incluso referencia a un ruido extrafio en el térax.

El signo exploratorio més frecuente es la disminucién del murmullo vesicular en el hemo-
térax afecto, aunque depende del tamaiio del neumotérax y puede ser dificil detectar en pacien-
tes enfisematosos con hiperinsuflacién pulmonar. Existe timpanismo a la percusion e hipofonia.
A veces puede apreciarse cierta limitacion a la expansion del hemitérax. La taquicardia sinusal
es el hallazgo fisico mas frecuente. Puede existir taquipnea si hay compromiso respiratorio.

IV. DIAGNOSTICO

Los datos clinicos y la exploracién dan un diagndstico de sospecha en la mayoria de los
casos. El diagndstico de certeza lo proporciona la radiografia posteroanterior y lateral del térax
en inspiracion y espiraciéon maxima, al identificar la linea de la pleura visceral. En el 25% hay
un nivel hidroaéreo; si se acumula una gran cantidad de liquido durante las primeras horas hay
que sospechar hemoneumotoérax o rotura esofdgica. Las bullas pequefias se identifican con
mayor facilidad con tomografia computerizada.

V. TRATAMIENTO

La caracteristica mas importante del neumotdérax espontdneo es su tendencia a la recidi-
va. Un 30-50% de los neumotdrax espontdneos primarios recidivan, siendo un 80% en el pri-
mer afio. Por lo tanto el tratamiento debe cumplir un doble objetivo: evacuar el aire de la cavi-
dad pleural y evitar la recidiva consiguiendo una reexpansion pulmonar estable y duradera. Su
tratamiento no estd sistematizado, con diferentes pautas de actuacion:
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A) Reposo. Reservado para los neumotdrax espontdneos pequefios (<20%), apicales, con
escasa repercusion clinica. Se debe realizar seguimiento radiolégico ambulatorio hasta confir-
mar reexpansion.

B) Drenaje toracico. Es el aceptado para el tratamiento del neumotérax en el primer
episodio.

C) Drenaje toracico de pequeiio calibre. Reservado para iatrogénicos o simples no
complicados sin derrame pleural. Como ventajas, su mds ficil colocacion y menos molestias
para el paciente, como inconvenientes, la posibilidad de obstruccion por fibrina y coagulos.

D) Pleurodesis. De interés en los neumotérax que no se pueden someter a cirugia por
edad avanzada o comorbilidad. Es necesaria la reexpansién pulmonar previa completa para que
las pleuras estén en contacto entre si.

E) Cirugia. Convencional o por videotoracoscopia. Queda reservada para los neumot6-
rax recidivantes con fuga aérea persistente (>5dias), profesionales de riesgo, hemoneumotdérax
importante, lesiones pleuropulmonares que dificulten la reexpansion, neumotérax bilateral
simultdneo, neumotdrax contralateral, neumotorax a tension, hallazgos de bullas en radiogra-
fia o toracoscopia.

VI. NEUMOTORAX A TENSION

Se debe a la presencia de un mecanismo valvular que permite la entrada de aire en la cavi-
dad pleural pero no su salida, produciendo un colapso pulmonar total con desplazamiento de
la traquea y el mediastino hacia el lado contralateral junto con la depresion del diafragma ipsi-
lateral. Hay que sospecharlo si existe hipotension, taquicardia importante, cianosis 0 aumento
de la presion venosa central.

Es una urgencia vital requiriendo la descompresion con un drenaje tordcico. En caso de
extrema gravedad se debe colocar catéter venoso en segundo espacio intercostal en linea medio-
clavicular para convertirlo en neumotdrax abierto, mientras se coloca el drenaje toracico.
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Enfermedad
tromboembodlica venosa
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I. CONCEPTO Y ETIOPATOGENIA

El Tromboembolismo pulmonar (TEP) es la manifestacion mds grave de la enfermedad trom-
boembodlica venosa (ETEV), una entidad que también incluye la trombosis venosa profunda (TVP).
Ambos procesos estdn fntimamente relacionados, de manera que el 20-50% de los pacientes con
TVP sintomética y demostrada presentan un TEP clinicamente silente y en hasta un 70-80% de los
casos de TEP se demuestra una TVP, siendo ésta asintomatica en mas de la mitad de los casos.

Su incidencia se estima en 1 caso/ 1000 personas y afio, y aumenta con la edad hasta lle-
gar a 1 caso/ 100 personas y afio a los 85 afos. Es una enfermedad supra e infradiagnostica-
da ya que s6lo un tercio de los casos se diagnostican de forma correcta premortem y menos del
50% de las sospechas clinicas de TEP se confirman. A los 6 meses recurren aproximadamente
el 7% de los casos, y alos 5 afios el 25% de los casos. La mortalidad a los 30 dias es del 12%,
generalmente asociada a cdncer, edad avanzada o comorbilidad cardiovascular.

El origen del émbolo se demuestra en el 55% de las necropsias. En el 95% de los casos se ori-
gina en el territorio de la vena cava inferior, fundamentalmente del sistema venoso profundo de las
extremidades inferiores (siendo su sector proximal —ilio-fémoro-popliteo— la mayor fuente emboli-
gena, responsable del 80% de todos los TEP, mientras que su sector distal —venas de las pantorri-
llas— constituye la localizacion mas frecuente de TVP, siendo menos emboligena, de manera que el
80% se resuelven sin tratamiento y el 20% progresan proximalmente si no se tratan). En el 5% res-
tante el émbolo procede del territorio de la vena cava superior y del corazén derecho.

La oclusién aguda de la circulacién arterial pulmonar conlleva una serie de consecuen-
cias respiratorias (alteracion de la relacion ventilacién/perfusion por aumento del espacio
muerto, broncoconstriccion refleja secundaria, hiperventilacion e hipoxemia, produciéndose
pérdida del surfactante con atelectasia y edema; en un 10% aparece infarto pulmonar por isque-
mia completa, que es rara por la doble vascularizacién pulmonar) y hemodindmicas (aumen-
to de resistencias arteriales pulmonares con sobrecarga aguda de ventriculo derecho, que si es
importante puede originar bajo gasto cardiaco; si el sistema fibrinolitico endégeno no resuel-
ve y recanaliza el émbolo, podra originarse hipertension pulmonar secundaria crénica). Estas
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alteraciones estdn directamente relacionadas con el tamafio y nimero de émbolos y la situa-
cién cardiorrespiratoria previa del paciente.

El pronéstico del TEP no masivo con tratamiento adecuado depende fundamentalmente
de las patologias asociadas que condicionan la reserva cardiorrespiratoria. Sin tratamiento, la
ETEV tiene un alto riesgo de recurrencia, mientras que la anticoagulacion reduce la mortali-
dad por TEP en un 75%. La mortalidad acumulada del TEP a los tres meses es del 17,5 %, de
las que el 75% se produce durante el ingreso hospitalario inicial.

II. FACTORES DE RIESGO

La trombosis se ve favorecida por la alteracion de algtin elemento de la triada de Wirchov:
est