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1.1. BRADIARRITMIAS

Si el paciente presenta signos de insuficiencia cardiaca de instaura-
cion reciente, hipotension arterial (PAS < 90 mm Hg), FC < 40 Ipm, sig-
nos clinicos de bajo gasto (palidez, piel fria y sudorosa, alteracion de la
conciencia), angina o sincope presenciado debe programarse la coloca-
cién urgente de un marcapasos endocavitario en la UCI. En cualquier
otro caso la necesidad de colocacion de un marcapasos con caracter ur-
gente depende del riesgo potencial de asistolia determinado por el tipo de
bradiarritmia (Tabla 1.1-1). La asistolia reciente, las pausas sinusales > 3s,
el bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il'y el bloqueo AV de tercer grado
con complejo ancho requieren la implantacién urgente de un marcapa-
s0s. En el resto de casos, la conducta general es la observacion.

ATENCION INICIAL

B Constantes: monitorizacion.

B Acceso venoso

m Analisis generales: incluidos, segln el contexto clinico, niveles
plasmaticos de digoxina y determinaciéon de marcadores de dafio
miocérdico (CPK y troponinas).

m ECG

B Pruebas de imagen: Rx de térax.

m Oxigenoterapia
B Fluidoterapia
W Tratamiento temporal de una bradiarritmia sintomatica:

e Administrar atropina (Atropina Braun®) 0,5-1 mg iv. Puede repetir-
se cada 3-5 min hasta un méximo de 3 mg o0 0,04 mg/kg. La atro-
pina mejora la FC cuando el problema de la conduccion se
localiza en el nodo AV (QRS estrecho). No tiene efecto (incluso
puede aumentar el grado de bloqueo) si el trastorno de la con-
duccion se localiza por debajo del nodo AV (QRS ancho).

e Segln la disponibilidad colocar un marcapasos externo transcu-
taneo. Es necesaria analgesia y sedacion superficial. Situar los
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Tabla 1.1-1. Reconocimiento de las diferentes formas de bradiarritmias

Tipo de bradiarritmia ECG

e Ondas P sinusales con FC < 60 Ipm. Intervalo PR constan-

Bradicardia sinusal
te y normal.

e Ondas P sinusales. Pausas mayores de 3 s sin actividad

Paro sinusal
auricular.

e Ondas P sinusales. Acortamiento progresivo del intervalo PP
hasta que una onda P no conduce (bloqueo sinoauricular
de segundo grado tipo 1) o bien, bloqueo subito y transito-
rio de la conduccién sinoauricular. Se traduce por la pre-
sencia de pausas sinusales multiplos del intervalo PP previo
(bloqueo sinoauricular de segundo grado tipo I1).

Bloqueo sinoauricular

Sindrome e Bradicardia sinusal o de la unién alternando con taquicardia
bradicardia-taquicardia (habitualmente fibrilacién auricular rapida).

Bloqueo AV e Intervalo PR > 0,20 s. Cada onda P se sigue de un com-
de primer grado plejo QRS

e Tipo | o Mobitz | (Wenckebach): alargamiento progresivo
del intervalo PR y acortamiento de intervalo RR, hasta que
una onda P es bloqueada. El intervalo PR después del la-
tido bloqueado es més corto que el intervalo PR prece-
dente. Suele acompafiarse de un complejo QRS estrecho
(localizacién nodal)

e Tipo Il o Mobitz II: ondas P bloqueadas intermitentemente.
El intervalo PR del latido conducido es constante. Suele

Bloqueo AV acompafiarse de un complejo QRS ancho (localizacion en el

de segundo grado haz de His o por debajo del mismo). La magnitud del blo-
queo AV puede expresarse por la relacién ondas P-comple-
jos QRS (gj., si hay 4 ondas P por cada 3 complejos QRS,
se denomina bloqueo 4:3).

En el bloqueo AV 2:1 es imposible observar la prolongacion
del intervalo PR antes del bloqueo, por lo que la designacién
tipo | o Il es inadecuada.

e Alto grado: conduccion 3:1 o mas. El intervalo PR del latido
conducido es constante.

e Disociacion AV. La frecuencia auricular es mas répida que

la ventricular. Los bloqueos de origen nodal suelen produ-
Bloqueo AV cir un ritmo de escape con complejo estrecho y FC > 40
de tercer grado Ipm, con mejor tolerancia clinica. En cambio, los bloqueos
infrahisianos ocasionan un ritmo de escape y FC < 40 Ipm,
con peor tolerancia clinica.

Comentarios: los bloqueos AV pueden asociarse a trastornos de conduccion intraventricular: Bloqueo bifas-
cicular: bloqueo de rama derecha + hemiblogueo anterior o hemibloqueo posterior. Bloqueo trifascicu-
lar: bloqueo de rama derecha + hemibloqueo anterior o posterior + intervalo PR largo.



4 Seccioén 1. Urgencias cardiolégicas

parches del marcapasos en la regién anterior (sobre el dpex car-
diaco) y posterior (zona medial de la escapula) del térax. Conec-
tar los cables y seleccionar el modo marcapasos. Situar la FC en
80 Ipm en modo sincrénico y comenzar con una energia de 10-
20 mA (hasta 200 mA en el paciente inconsciente), con incre-
mento de la misma hasta obtener captura eléctrica (espiga antes
del complejo QRS) simultédnea al latido femoral o carotideo.

e Silasituacion permanece inestable administrar una perfusion de
adrenalina a dosis de 2-10 pug/min. La dilucién se prepara afia-
diendo 3 amp. (3 mg) de Adrenalina Braun® en 250 ml de suero
glucosado al 5%. Comenzar la perfusion a un ritmo de 10 ml/h,
con incrementos sucesivos de 5 ml/h cada 10-15 min hasta ob-
tener una FC > 50 Ipm. En lugar de la adrenalina puede em-
plearse isoproterenol (Aleudrina®) a dosis de 2-10 pug/min. Diluir
10 amp. (2 mg) en 500 ml de suero glucosado al 5% y comenzar
a un ritmo de 30 ml/h.

OTRAS MEDIDAS

B Correccién de causas reversibles, como farmacos (fundamental-
mente digital, B-bloqueantes, verapamilo, diltiazem y amiodarona),
sindrome coronario agudo y alteraciones electroliticas (sobre todo hi-
perpotasemia).
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1.2. CRISIS HIPERTENSIVA

La rapidez con la que debe controlarse una crisis hipertensiva (de in-
mediato o en horas) depende de la repercusion orgénica o riesgo inminente
de ésta, del valor absoluto de la PA y de la agudeza de la crisis. De acuerdo
con estos factores puede clasificarse en dos grupos: a) emergencia hiper-
tensiva, que incluye aquellos casos en los que existe dafo organico agudo
o riesgo inminente de desarrollo de una complicacion potencialmente grave
(Tahla 1.2-1). Es necesario un descenso inmediato de la PA; b) urgencia hi-
pertensiva, que incluye a pacientes con: 1) cifras de PAS > 180 mm Hg o
de PAD > 120 mm Hg sin sintomas (o con sintomatologia inespecifica). En
pacientes sin HTA previa el umbral para considerar la situacion como una
crisis hipertensiva es menor; y 2) hipertension en el postoperatorio inme-
diato 0 en el paciente que ha de someterse a una intervencién quirlirgica
mayor o a cirugfa vascular arterial en las 24 h siguientes.

ATENCION INICIAL

Segln el valor absoluto de la PA, la clinica de repercusion organica
y el conocimiento de la historia previa del paciente, pueden estar indi-
cadas una o mas de las siguientes recomendaciones:
B Constantes: monitorizacion.
B Acceso venoso, analisis generales, test de gestacion (mujeres fértiles),
sedimento urinario, deteccién de proteinuria y téxicos en orina
m ECG
B Pruebas de imagen: Rx de torax, examen del fondo de ojo.

B Fluidoterapia

Tratamiento farmacolégico
Emergencia hipertensiva

Es necesario un descenso inmediato pero controlado de la PA me-
diante el empleo de farmacos por via iv, con monitorizacién continua de la
PA. El objetivo es disminuir la PAD a cifras < 110 mm Hg en un periodo de
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Tabla 1.2-1. Emergencias hipertensivas

Insuficiencia cardiaca aguda.

Sindrome coronario agudo.

Sindrome aértico agudo.

1/ HTA con repercusién Clinica neurolégica (hemorragia cerebral, encefalo-
organica aguda patia hipertensiva, LPR*).

Insuficiencia renal aguda o crénica en progresion.

e Eclampsia, sindrome HELLP.**

e Anemia hemolitica microangiopatica.

e Postoperatorio de by-pass aorto-coronario o cual-
quier otra sutura vascular

* Aneurisma conocido (abdominal, intracraneal u
otro).

e Crisis adrenérgica: feocromocitoma, drogas simpati-
comiméticas (cocaina, anfetaminas), interaccion
IMAO-tiramina

e Epistaxis incoercible o cualquier otra hemorragia grave.

2/ HTA (PAD > 100 mm Hg)
con factores de riesgo de
licacion grave i

*LPR: leucoencefalopatia posterior reversible
**HELLP: hemolisis, elevacion de enzimas hepaticas, recuento plaquetario bajo

30-60 min. Sin embargo, en situaciones de dafio organico cardiovascular
(EAP, diseccion adrtica, SCA) el descenso debe ser mas rapido. En cambio,
si existe dafio cerebrovascular (ACVA, encefalopatia hipertensiva, leucoen-
cefalopatia posterior reversible, HTA maligna-acelerada), la disminucién de
la PA debe ser mas gradual para evitar accidentes isquémicos.

B Administracion de un inhibidor adrenérgico (labetalol o urapidilo) o un
vasodilatador (nitroglicerina, nicardipino o nitroprusiato sédico). El /a-
betalol por su efecto rapido (2-4 min) puede ser el antihipertensivo de
eleccion en la mayoria de las situaciones. En la tabla 1.2-2 se des-
criben las caracteristicas mas significativas de estos farmacos.

e [abetalol (Trandate®, amp. de 100 mg/20 ml): dosis inicial de
20 mg (4 ml) en 2 min. Puede continuarse con dosis adicionales
de 20-80 mg cada 10 min. hasta un maximo de 300 mg/d o per-
fusion a razén de 0,5-2 mg/min (200 mg en 200 ml de suero glu-
cosado al 5%, ritmo 30-120 ml/h). No debe emplearse en casos
de insuficiencia cardiaca no compensada, trastornos de la con-
duccién AV, asma bronquial o EPOC.

e Urapidilo (Elgadil®, amp. 50 mg/ 10 ml): dosis de 25 mg en bolo,
que se repite en caso necesario a los 5 min. Puede continuarse
con una perfusién a razén de 5-40 mg/h (250 mg en 250 ml de
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Tabla 1.2-2 Farmacos intravenosos mas empleados en emergencias hipertensivas

Farmaco / mecanismo | Inicio / duracion | Efectos larios, contraind
de accion del efecto y precauciones

e Nauseas, vomitos, descompensacion de
insuficiencia cardiaca, bradicardia y
trastornos de conduccién AV, broncoes-
pasmo.

e Contraindicado en pacientes con insufi-
ciencia cardfaca no controlada, trastor-
nos de conduccion AV, asma bronquial o
EPOC.

e Precaucion en caso insuficiencia hepa-
tica, edad avanzada, empleo simultédneo
de verapamilo o diltiazem. Puede supri-
mir la respuesta adrenérgica en caso de
hipoglucemia.

Labetalol / aB-bloqueante
vasodilatador arterial y 2-5 min/
reduccion de la FC 2-4h

e Cefalea (50%), nduseas, vémitos, rubor
facial, taquicardia refleja, bradicardia pa-
raddjica, hipoxia, metahemoglobinemia,
taquifilaxia.

e Contraindicado en situaciones de tapo-
namiento cardiaco, hipertension intracra-

Nitroglicerina/ 2-5 min/ neal y glaucoma de angulo cerrado.
vasodilatador venoso 10-20 min e Precaucion en caso de estenosis aortica
severa, miocardiopatia hipertréfica obs-
tructiva, infarto de ventriculo derecho,
tratamiento con sildenafilo u otros inhibi-
dores de la fosfodiesterasa —sildenafilo,
tadalafilo, vardenafilo- (posibilidad de hi-
potension grave) y anemia grave.

e Cefalea, opresion centrotoracica, extrasis-
tolia, bradicardia, taquicardia, sedacion.
3-5 min/ * Contraindicado en estenosis adrtica severa

2-4h y cortocircuito arterio-venoso.
e Precaucion en insuficiencia hepética, re-
nal y edad avanzada.

Urapidilo/
bloqueante central a,
vasodilatador arterial

e Cefalea, nduseas, vomitos, rubor facial,

o 5-15 min/ flebitis taquicardia, angor, arritmias.
N'card"’_'"l’/ . 4-6h * Contraindicado en estenosis adrtica severa
antagonista del calcio . . o

. . (puede prolon- y miocardiopatia hipertréfica con obstruc-
vasodilatador arterial »
garse hasta 12 cion al tracto de salida.
h) * Precaucién en cardiopatfa isquémica, in-

suficiencia cardiaca, hepatica o renal.




8 Seccion 1. Urgencias cardiolégicas

Continuacion

Farmaco / mecanismo
de accién

Inicio / duracién
del efecto

Efectos ios, contrai
y precauciones

Nitroprusiato sédico/
vasodilatador arterial
y venoso

< 1 min/
2-3 min

Cefalea, nduseas, vomitos, toxicidad por
tiocianatos (en caso de perfusion prolon-
gada > 72 h o dosis > 4 pg/kg/min., insu-
ficiencia hepédtica o renal; cursa con
acidosis lactica, alteracion de la concien-
cia, convulsiones y focalidad neurolégica).
Contraindicado en caso de HTA compen-

satoria (coartacién aértica, cortocircuito
arterio-venoso).

e Precaucién en pacientes con hiperten-
sién intracraneal, insuficiencia hepatica
o renal.

Hidralazina/ 10 min/
vasodilatador arterial

e Taquicardia, cefalea, nduseas, vomitos,
angor.

46h . P_recaucwc’?n en ins_uﬁciengia card\’a_ca, car-

diopatia isquémica e hipertensiéon pul-

monar.

suero glucosado al 5%, ritmo 10-80 ml/h). Contraindicado en es-
tenosis adrtica severa.

Nitroglicerina (Solinitrina Fuerte, Solinitrina®, amp. de 10 mI/50 mg
y 5 ml/ 5 mg): dosis de 0,2-4 pg/kg/min (diluir 50 mg en 500 ml
de suero glucosado al 5%). Emplear recipientes de vidrio o de
plastico sin PVC y tubo de infusién sin polivinilo. Ritmo de perfu-
sion de 10-20 ml/h, con incrementos de 10 ml/h cada 10-15 min
hasta control de la PA. No debe emplearse en casos de tapona-
miento cardiaco, hipertension intracraneal o glaucoma de angu-
lo cerrado. Precaucion en estenosis aortica severa, miocardiopatia
hipertréfica obstructiva, infarto del ventriculo derecho, tratamien-
to con sildenafilo u otros inhibidores de la fosfodiesterasa (posi-
bilidad de hipotension grave) o anemia grave (posibilidad de
metahemoglobinemia cuando se emplean altas dosis).

Nicardipino (Vasonase®, amp. 5 mg/5 ml): dosis de 2-15 mg/h
(diluir 10 amp. en 250 ml de suero glucosado, ritmo perfusion de
10 ml/h, con incrementos de 10 mi/h cada 15 min hasta control
de la PA 0 un méaximo 75 ml/h). Contraindicado en estenosis aor-
tica severa.
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Nitroprusiato sédico (Nitroprussiat Fides®, vial de 50 mg): dosis de
0,25-10 pg/kg/min. Debe protegerse de la luz. Diluir el vial en
250 ml de suero glucosado al 5%. Comenzar la perfusién a un rit-
mo de 5 ml/h con incrementos sucesivos de 5-10 ml cada 5-10 min
hasta un méximo de 90 mi/h. Precaucion en insuficiencia renal y
en hipertension intracraneal. En la diseccion aortica debe asociarse
un B-bloqueante.

Hidralazina (Hydrapres Inyec® amp. 20 mg): dosis inicial de 10-
20 mg, que puede repetirse cada 4-6 h. Puede administrarse por
via im a dosis de 10-40 mg/4-6 h. Precaucién en insuficiencia
cardiaca y cardiopatia isquémica.

B Las siguientes situaciones pueden requerir modificaciones en la pau-
ta recomendada:

Encefalopatia hipertensiva: sindrome neurolégico agudo potencial-
mente reversible debido al fracaso de los mecanismos de autorre-
gulacion del flujo sanguineo cerebral, con hiperperfusion cerebral,
vasodilatacion, incremento de la permeabilidad vascular y edema.
Es mas frecuente en pacientes previamente normotensos, en los
que la PA se ha elevado sUbitamente. Las manifestaciones clinicas
pueden incluir cefalea, vomitos, alteraciéon de la conciencia, con-
vulsiones y papiledema. El diagnéstico se establece si se ha des-
cartado un proceso neurolégico focal mediante pruebas de imagen
(TC, RM cerebral). El objetivo es reducir la presion arterial media un
15-20% en las primeras 4-6 horas. El farmaco de eleccion es la-
betalol. Otras opciones son nicardipino o urapidilo.

Preeclampsia-eclampsia: la PA debe mantenerse en valores infe-
riores a 160/110 mm Hg en el periodo preparto e intraparto. En
el posparto inmediato, o cuando la cifra de plaquetas sea inferior
a 100.000/mm?3, la PA debe mantenerse en valores inferiores a
150/100 mm Hg. El sulfato de magnesio es el farmaco de eleccion
para el tratamiento y prevencion de las convulsiones (Sulfato de
magnesio 15% Lavoisier®, amp. de 1,5g/10 ml, 6 gen 100 ml de
suero glucosado al 5% en 15-20 min, continuando con 1-2 g/h
—diluir 4 amp. en 200 ml de suero glucosado 5%, ritmo de per-
fusiéon de 35-65 ml/h-). Deben monitorizarse los niveles de mag-
nesio y vigilar periédicamente la aparicion de signos de
hipermagnesemia, como depresion respiratoria e hiporreflexia. El
labetalol, la hidralazina, el nicardipino o el urapidilo son opciones
vélidas para el control de la PA. Por via oral puede ser de utilidad
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el nifedipino (Adalat®) a dosis de 10-20 mg/30 min hasta una do-
sis maxima de 60 mgen 1 h. El nitroprusiato sédico y los IECA es-
tan contraindicados.

e Sindrome coronario agudo: nitroglicerina y 3-bloqueantes (con-
sultar pag. 42).

e [nsuficiencia cardiaca: nitroglicerina, nitroprusiato sédico y furo-
semida (consultar pag.18).

e Diseccion adrtica: B-bloqueantes y nitroprusiato o nicardipino
(consultar pag. 39).

e (Crisis adrenérgicas, intoxicacion por cocaina o supresion brusca
del tratamiento B-bloqueante: nicardipino, nitroglicerina o urapidi-
lo. En casos de toxicidad por catecolaminas (crisis hipertensiva en
pacientes con feocromocitoma) puede emplearse la fentolamina
(Regitine®), a;-a, bloqueante que se utiliza a dosis de 5-10 mg iv,
continuando con perfusiéon a razén de 0,2-0,5 mg/min. En la hi-
pertension grave relacionada con intoxicacion por cocaina, consi-
derar la administracion de benzodiazepinas.

e Insuficiencia renal: labetalol, nicardipino o nitroglicerina. Consi-
derar la diélisis en casos de hipertension refractaria y enferme-
dad renal crénica avanzada.

e Postoperatorio de by-pass aorto-coronario o cualquier otra ciru-
gia vascular, aneurisma conocido, epistaxis incoercible: labetalol,
nicardipino, urapidilo.

B Sino se dispone de un acceso venoso, provisionalmente puede ad-
ministrarse por via oral, cualquiera de los farmacos mencionados en
el apartado de “Urgencia hipertensiva”.

Urgencia hipertensiva

En esta situacion el descenso de la PA se efectuaré en el curso de
varias horas o dias. Deben investigarse otras causas que pueden con-
tribuir a la elevacion de la PA (dolor, hipoxia, ansiedad). Se recomienda
reposo fisico y valorar, seglin el contexto, la administraciéon de un an-
siolitico. A los 20-30 min se mide de nuevo la PA. Si es inferior a
180/120 mm Hg y se trata de un hipertenso conocido es suficiente la
reintroduccion (en caso de incumplimiento) o el ajuste del tratamiento
oral. Si la HTA no era conocida, el seguimiento ambulatorio estrecho
dictara la necesidad de iniciar tratamiento.
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B Puede utilizarse captopril (Capoten®) 25 mg vo (que se repite en ca-
so necesario a los 30 min) o labetalol (Trandate®) 100 mg vo (puede
repetirse a las 2 h). El captopril y el labetalol inician su accién en 15-
30 min, alcanzando su efecto maximo en 1-2 h y 2-4 h, respectiva-
mente. Considerar la administracion de un diurético de asa, como
furosemida (Seguril®) 20-40 mg vo o parenteral. Si después de la ad-
ministracion de la segunda dosis de captopril o labetalol la PAD per-
manece por encima de 110 mm Hg, no hay evidencia de que una
mayor agresividad terapéutica mejore el pronéstico. En estos casos se
pautara tratamiento oral, con el objetivo de controlar la PA en las si-
guientes 24-48 h. En general, la asociacién de una tiazida con un
B-bloqueante o un antagonista del calcio de liberacion sostenida
(ej., amlodipino, nifedipino de liberacion retardada) se consideran las
pautas de eleccion. Es aconsejable una observacion estrecha hasta
conseguir el objetivo terapéutico.

W Sj el paciente no puede recibir tratamiento oral (postoperatorio in-
mediato) puede utilizarse nicardipino iv, a la dosis indicada en la
emergencia hipertensiva.
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1.3. DOLOR TORACICO AGUDO

Las causas de dolor toracico que comportan un riesgo vital inme-
diato son: 1)sindrome coronario agudo; 2) sindrome aértico agudo; 3) ta-
ponamiento cardiaco; 4) tromboembolismo pulmonar; 5) neumotérax a
tensién; 6) rotura espontanea de eséfago (sindrome de Boerhaave).

Si el dolor toracico es intenso o prolongado, existen factores de riesgo
vascular, antecedentes de cardiopatia isquémica o en la exploracion cli-
nica inicial se objetiva alguna anomalia significativa (constantes vitales
anormales, signos de mala perfusion periférica, ingurgitacion yugular, ha-
llazgos auscultatorios patolégicos, asimetria de pulsos, entre otras), se
llevarén a cabo las medidas que se exponen a continuacion.

ATENCION INICIAL

B Constantes: monitorizacion. Disponer de un desfibrilador y de equipo
de RCP en la proximidad del paciente.

B Acceso venoso: si existe posibilidad de un IAM, deben evitarse las
punciones intraarteriales o intramusculares ante una eventual fibri-
nolisis.

W Analisis generales: incluidos marcadores de dano miocardico (tro-
poninas —cTnl o ¢TnT-y al menos un segundo marcador —CPK-
MB y/o mioglobina-) (Tablas 1.3-1y 1.3-2) y estudio de coagulacion
(valorar la cuantificacién de dimero D).

B ECG: disponible en los primeros 10 min de la llegada del paciente a
Urgencias.

W Pruebas de imagen: Rx de torax.

B Oxigenoterapia: gafas nasales a 3-4 I/min.

B Fluidoterapia

B Tratamiento farmacolégico empirico. Nitroglicerina sl: si el dolor per-
siste y no puede excluirse un origen isquémico administrar 0,4-0,8 mg
de nitroglicerina sl.

W Analgesia: si transcurridos 5 min de la administracién de nitrogliceri-
na sl persiste el dolor intenso o agitacion, considerar la administracion
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Tabla 1.3-1 Marcadores de dafio miocardico (mioglobina, troponinas, CPK)

* La mioglobina se libera inmediatamente (en las primeras 2 h) después de la necrosis
miocdrdica regresando a la normalidad en un perfodo de 12-24 h. La probabilidad de
IAM es muy baja si la concentracion de mioglobina no se ha elevado a las 4-6 h del ini-
cio de los sintomas. Tiene alta sensibilidad, pero baja especificidad; el aumento no es
especifico, puesto que la mioglobina se encuentra también en el musculo esquelético.

® Las troponinas (cTnl, cTnT) se elevan a las 4-6 h del proceso isquémico, alcanzan el
valor méximo a las 12-24 h y se normalizan en 10-15 d. La elevacién es muy sensi-
ble y especifica en la deteccién de dafio miocérdico, aunque existen causas no trom-
béticas que pueden producir elevacién (Tabla 1.3.2). Los nuevos test ultrasensibles de
troponina | podrian detectar IAM en las primeras 3 h.

e La CPK-MB se eleva a las 4-6 h del episodio isquémico, alcanza un valor méximo a las
12-36 h y se normaliza en 3-4 dias. Es menos sensible que la troponina. La CPK-MB es
mayor del 5% de la CPK total en pacientes con IAM.

de cloruro morfico. Diluir una ampolla al 1% en 9 ml de suero fisio-
l6gico (1 mg/ml) y administrar 2-4 ml iv que puede repetirse cada
10-15 min hasta un méaximo de 10 mg. Si el dolor tiene caracteristi-
cas pleuriticas, puede administrarse un AINE, como dexketoprofeno
(Enantyum®) a dosis de 50 mg iv.

OTRAS MEDIDAS. TRATAMIENTO ETIOLOGICO

B Paciente estable sin una causa aparente del dolor: si la evaluacion ini-
cial no es concluyente (ECG sin signos de isquemia y determinacién
de marcadores de dafio miocardico negativa), se ampliard mediante
un periodo de observacién y evaluacién ulterior que incluye:

e Determinacion seriada de marcadores de dafio miocardico (tro-
ponina | o T, CPK 0 mioglobina) a las 6 hy a las 12 h desde el ini-
cio del dolor.

e Obtener registros del ECG cada 4-6 h y siempre que el dolor re-
curra o se intensifique.

e Administrar 100 mg de AAS por vo, preferiblemente masticada.

e Sitranscurrido el periodo de observacion (12 h), el paciente no ha
tenido dolor toracico y tanto el ECG como las determinaciones bio-
quimicas han sido normales, debe valorarse antes del alta la rea-
lizacion temprana (12-24 h) de un test de isquemia miocardica
seglin experiencia/disponibilidad del centro (ergometria, gamma-
grafia, ecocardiograma de estrés). En aquellos pacientes estables
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Tabla 1.3.2 Causas no trombéticas que pueden producir elevacion de la troponina

* |nsuficiencia cardiaca aguda y crénica.

e Taquiarritmias (taquicardia supraventricular/fibrilacion auricular rapida).
* Miocardiopatia hipertréfica.

* Miocardiopatia restrictiva-infiltrativa (amiloidosis, hemocromatosis, etc.).
e Sindrome de disquinesia apical transitoria (miocardiopatia de Takotsubo).
e Contusion miocardica.

* Cardioversion eléctrica.

*  Miopericarditis.

* Vasoespasmo coronario.

* Crisis hipertensiva.

e Trasplante cardiaco.

* Insuficiencia renal (troponina T)*.

* ACVA.

® Sepsis/SRIS.

* |ngesta de drogas simpaticomiméticas.

e Diseccion aortica.

* Quimioterapia.

e TEP, hipertension pulmonar severa.

* Ejercicio extremo.

* Rabdomiolisis.

* La troponina | no se modifica en la enfermedad renal ni en pacientes con didlisis. Debe evidenciarse un au-
mento de la troponina T > 20% para que tenga significado como biomarcador en el SCA.

de bajo riesgo (dolor toracico no tipico, con cuantificacion < 10 pun-
tos en la escala referida en la tabla 1.3-3, y ausencia de factores
de riesgo cardiovascular), dicho test de isquemia podria realizar-
se en régimen ambulatorio preferente, siempre y cuando la de-
terminacion de troponina haya sido negativa a las 6-12 h del inicio
del dolor y no haya cambios ECG.

B Paciente inestable o con dolor persistente sin causa aparente:
e Determinacion seriada de troponina | o T cada 6 h.
e Obtener registros del ECG cada 4-6 h.

e Considerar la analgesia con cloruro morfico y la perfusion de ni-
troglicerina (consultar pag. 18).

e Solicitar una TC helicoidal o, preferiblemente, un angio-TC multi-
corte (64 0 mas coronas) y considerar la practica de un ecocar-
diograma, con objeto de poner de manifiesto un TEP, una
diseccioén adrtica, una enfermedad coronaria significativa o un
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uantificacion del dolor toracico (Geleijnse ML, et al.)

Parametro Puntuacion

Localizacion

* Retroesternal +3

* Precordial +2

e Cuello, mandibula o epigastrio +1

* Apical («debajo de la mamila izquierda») -1
Irradiacién

® Uno de los dos brazos +2

* Hombro, espalda, cuello, mandibula +1
Caracter

e Fuertemente opresivo +3

* Molestia opresiva +2

® Pinchazos -1
Gravedad

* Grave +2

* Moderada +1
Varia con

* Nitroglicerina +1

* Postura -1

* Respiracion -1
Sintomas asociados

 Disnea +2

* Nauseas o vomitos +2

© Sudacion +2
Antecedentes de angina de esfuerzo +3

derrame pericardico y evaluar posibles alteraciones en la motili-
dad cardiaca segmentaria.

H Paciente con datos que orientan a una causa del dolor: consultar el
sindrome correspondiente.
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1.4. EDEMA AGUDO DE PULMON

El tratamiento de un paciente con EAP cardiogénico varia en fun-

cion de las cifras de PA y de la existencia o no de un factor precipitante
corregible (arritmias, SCA, infeccién, anemia, insuficiencia renal, entre
otros).

ATENCION INICIAL

Constantes: monitorizacion, incluida la SaO,. Sonda vesical y control
de diuresis.

Acceso venoso: considerar la medicién de la PVC si PAS < 100 mm Hg.
Analisis generales: incluidos gasometria arterial, GOT/GPT, marca-
dores de dafio miocardico, péptidos natriuréticos (BNP y NT-
proBNP; niveles de BNP > 1.000 pg/ml o NT-proBNP > 5.000 pg/ml
se relacionan con un peor prondéstico) y estudio de coagulacion
(valorar dependiendo del contexto clinico la determinacion de di-
mero D).

ECG

Pruebas de imagen: Rx de térax.

Posicidn de sedestacion: cama incorporada.

Oxigenoterapia: en mascarilla con reservorio (15 I/min) para man-
tener Sa0, > 95% (0 > 90% en el paciente con EPOC). En cuanto
sea posible, proporcionar ventilacién no invasiva con presiéon posi-
tiva mediante CPAP (5-15 ¢cm H,0, 10 cm H,0 por término medio)
o BiPAP (presion inspiratoria —IPAP— inicial de 8-12 cm H,0 in-
crementando hasta 15-20 cm H,0 y presion espiratoria —-EPAP-de
3-5 cm H,0). La FiO, inicial debe ser > 0,4.

Fluidoterapia: suero glucosalino 500 mi/12 h.

Considerar la necesidad de ventilacion mecanica invasiva: si a pesar
de la ventilacién con presion positiva, el paciente muestra signos de
deterioro clinico y la pO, permanece < 60 mm Hg o existe acidosis
respiratoria importante (pH < 7,2), debe considerarse la intubacion
traqueal y la ventilacién mecénica.
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Tratamiento farmacolégico

PAS > 100 mm Hg

m Nitroglicerina: administrar 0,4 mg de nitroglicerina sl (Vernies®) has-
ta disponer de una via venosa para su administracion iv. Puede re-
petirse cada 10-15 min. Diluir 1 amp. de 50 mg de Solinitrina
Fuerte® en 500 ml de suero glucosado al 5% (frasco de cristal) y co-
menzar la perfusion a 15-20 ml/h, con incrementos de 10-15 ml/h
hasta que mejore la situacién clinica, se desarrolle hipotensién arterial
(PAS < 100 mm Hg) o se alcance la dosis de 120 ml/h. En situaciones
de hipertension arterial severa (PAS > 210 y/o PAD > 120 mm Hg)
pueden administrase inicialmente bolos de 3 mg/5 min. La nitroglice-
rina iv pierde eficacia tras 12-24 h de tratamiento (taquifilaxia) y de-
be emplearse con precaucion en pacientes con miocardiopatia
hipertréfica obstructiva, estenosis adrtica severa, infarto de ventriculo
derecho e hipertensién pulmonar, por la posibilidad de hipotension
grave. La reduccion posterior de la dosis debe efectuarse de forma
paulatina. En caso de insuficiencia mitral severa considerar el empleo
de nitroprusiato sédico (consultar pauta en apartados posteriores).

W Diuréticos: administrar 40 mg iv de furosemida (Seguril®) y continuar
con perfusion a razén de 10-40 mg/h (diluir 10 amp. de Seguril® en
200 ml de suero fisiolégico o 1 amp. de 250 mg en 250 ml de suero
fisiolégico y administrar a razén de 10-40 ml/h). El objetivo inicial de-
be ser obtener una diuresis de al menos 500 ml en las primeras 2 h,
ademas de una mejoria clinica. No debe superarse la dosis total de
100 mg en 6 h 0 240 mg durante las primeras 24 h. Debe contro-
larse la funcion renal y el ionograma cada 4-6 h durante las pri-
meras 12-24 h. La furosemida puede combinarse con hidroclorotiazida
12,5-25 mg vo o, en ausencia de hiperpotasemia o insuficiencia re-
nal, con un antagonista de la aldosterona (espironolactona o eplere-
nona 25-50 mg vo).

m Sedacion: aunque tradicionalmente se ha recomendado la adminis-
tracion de cloruro mérfico en el EAP, sus efectos secundarios pueden
aumentar la postcarga y tener un impacto negativo en el pronéstico.
Se prefiere el empleo de benzodiazepinas de vida media corta, como
midazolam (Dormicum®) 2 mg iv, que puede repetirse a los 10-15 min.
El cloruro mérfico esté indicado si existe dolor torécico asociado. Di-
luir 1 amp. de cloruro mérfico al 1% en 9 ml de suero fisiolégico (con-
centracion 1 mg/ml) y administrar 2-4 ml iv. Esta dosis puede repetirse
cada 15 min.
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PAS < 100 mm Hg o ausencia de respuesta a pauta previa

W Ensayar respuesta a carga de volumen: de un modo particular si se
sospecha que pueda existir un componente de hipovolemia (piel «fria
y seca»). Se administran 100-200 ml de suero fisiolégico en 15 min.
En ausencia de respuesta comenzar tratamiento inotrépico.

H Inotrépicos:

Dobutamina: indicada en pacientes con PAS entre 85-100 mm
Hg. Dosis de 2-20 pg/kg/min. Diluir 2 amp. de Dobutamina Rovi®
(500 mg) en 250 ml de suero glucosado al 5%, comenzando a un
ritmo de 5 ml/h, con incrementos sucesivos de 5 ml cada 5 min
hasta obtener la respuesta deseada o desarrollo de arritmias. No
debe emplearse en caso de taquiarritmias no corregidas. La re-
duccion posterior de la dosis debe efectuarse de forma paulatina.

Dopamina: si la PAS es inferior a 85 mmHg la dobutamina se com-
bina dopamina a dosis de 5-10 pg/kg/min. Se diluyen 2 amp.
(400 mg) de Dopamina Fides® (400 mg) en 250 ml de suero glu-
cosado 5%, comenzando a un ritmo de 10-15 ml/h, con incre-
mentos sucesivos de 5 ml cada 5 min. hasta obtener la respuesta
deseada o desarrollo de arritmias.

Levosimendan (Simdax®): indicado en el tratamiento a corto plazo
de la insuficiencia cardiaca agudizada con bajo gasto (disfuncién
sistolica), sin deplecion de volumen ni hipotension arterial severa
(PAS > 85 mm Hg), refractaria a tratamiento con diuréticos, vaso-
dilatadores y dobutamina (puede emplearse en combinacion con
esta). Puede ser un inotrépico de primera linea en pacientes en los
que la dobutamina es poco eficaz (3-bloqueo prolongado) o deba
emplearse con precaucion (SCA). Consultar pag. 465 para des-
cripcion mas detallada del farmaco. Se emplea a dosis inicial de
6-12 pg/kg/min durante 10 min (diluir el vial de 5 ml -12,5 mg de
levosimendan- en 500 ml de suero glucosado al 5% y administrar
100-200 ml/h durante 10 min), continuando con perfusién a razén
de 0,1 pg/kg/min. Se utiliza el mismo vial de 5 ml diluido en 500 ml
de suero glucosado al 5% y se administra a razén de 17 ml/h.

Cuando la PAS sea > 100 mm Hg y exista mejorfa clinica comen-
zar o reanudar las medidas descritas en el apartado anterior.

En caso de hipotensidn refractaria y/o ausencia de respuesta cli-
nica, las medidas posteriores (noradrenalina en perfusion, balén
de contrapulsacién aértica, etc.) se llevaréan a cabo en una UCI
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mientras se programa el tratamiento definitivo en funcién de la
etiologia del cuadro (revascularizacién miocardica, sustitucion val-
vular, etc.).

OTRAS MEDIDAS. TRATAMIENTO ETIOLOGICO

B |arealizacién de una ecocardiografia urgente (transtorécica y/o tran-
sesofégica) se encuentra indicada en caso de EAP refractario a trata-
miento, en presencia de inestabilidad hemodinamica, cuando
exista sospecha de regurgitacion valvular aguda (rotura de una
cuerda tendinosa, perforacion valvular), trombosis de vélvula pro-
tésica, sindrome adrtico agudo o cuando no puedan excluirse otras
causas de insuficiencia cardiaca cuyo tratamiento es diferente (pe-
ricarditis constrictiva, taponamiento cardiaco).

B Si el paciente recibia tratamiento previo de la insuficiencia cardiaca
con un B-bloqueante, no debe suspenderse la administracion del mis-
mo, @ Menos que se requiera soporte inotropico. En caso de hipo-
tensién o bradicardia, la dosis debe reducirse un 50% o mas,
dependiendo del grado de compromiso hemodinédmico. De igual
modo, y en ausencia de contraindicaciones actuales, debe mante-
nerse el tratamiento previo con IECA, ARA-Il y/o antagonistas de la
aldosterona. Deben retirarse farmacos con efecto inotropo negativo
(ej., verapamilo).

B Recomendaciones adicionales cuando exista un desencadenante es-
pecifico:

e Emergencia hipertensiva: si la HTA (PAS > 180 mm Hg) persiste a
pesar del tratamiento con nitroglicerina a ritmo de perfusion eleva-
do (> 40 mi/h) debe considerarse la administracion de nitroprusia-
to sédico (Nitroprussiat Fides®) a dosis de 0,25-10 pg/kg/min. Diluir
los 50 mg del vial reconstituido en 250 ml de suero glucosado al
5% y comenzar la perfusion a un ritmo de 10 mi/h, con incremen-
tos de 5 ml cada 5-10 min hasta respuesta deseada. La reduccion
posterior de la dosis debe efectuarse de forma paulatina.

e Arritmias: consultar pag. 50.
¢ Sindrome coronario agudo: consultar pag. 41.
o Disfuncién valvular aguda: considerar cirugia cardiaca urgente.

e Anemia: si la anemia es un factor precipitante obvio (Hb < 8 g/dl),
debe transfundirse concentrado de hematies. La transfusién debe
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realizarse lentamente y acompafarse de bolos adicionales de
furosemida.

o Infeccion respiratoria: consultar pag. 272.
e TEP: consultar pag. 81.

¢ Insuficiencia renal crénica: debe plantearse diélisis urgente en
caso de disfuncion renal severa, especialmente si existe hipona-
tremia, acidosis metabdlica o retencién incontrolada de fluidos.
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