& Bradiarritmias

& Crisis hipertensiva

& Dolor tordcico agudo

& Edema agudo de pulmon

& Pericarditis aguda y taponamiento cardiaco
& Insuficiencia circulatoria aguda (shock)

& Sincope

& Sindrome adrtico agudo

< Sindrome coronario agudo

& Taquiarritmias



Bradiarritmias

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

Atencion inicial

e Constantes: monitorizacion.

© Acceso venoso.

e Analisis generales: debe incluir, segun el contexto clinico, valores plasmaticos de
digoxina y determinacion de marcadores de dafio miocardico (CPK y troponinas).

* ECG.

© Pruebas de imagen: RX de torax.

e Oxigenoterapia.
® Fluidoterapia.
e Tratamiento temporal de una bradiarritmia sintomatica:

A) Administrar atropina (Atropina Braun®) 0,5-1 mg iv.; puede repetirse cada
3-5min hasta un maximo de 3 mg. La atropina 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 conduccion
se localiza por debajo del nodo AV (QRS ancho).

B) Segln la disponibilidad, colocar un marcapasos externo transcutaneo.

C) Si la situacion permanece inestable, administrar una perfusion de adrenalina
a dosis de 2-10 pg/min. La dilucién se prepara afiadiendo 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 mi/h cada 10-15 min
hasta obtener una FC >50 Ipm. En lugar de la adrenalina puede emplearse
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isoproterenal (Aleudrina®) a dosis de 2-10 pg/min. Diluir 10 amp. (2 mg) en
500 ml de suero glucosado al 5% y comenzar a un ritmo de 30 mli/h.

Otras medidas

e Correccion de causas reversibles, como farmacos (fundamentalmente, digital,
beta-blogueantes, verapamilo, diltiazem y amiodarona), sindrome coronario agudo
y alteraciones electroliticas (sobre todo, hiperpotasemia).

BIBLIOGRAFIA
Mangrun JM, DiMarco JP. The Evaluation and management of Bradycardia. N Engl J Med
2000; 342(10): 703-709.

Nolan JP, Deakin CD, Soar J, et al. European Resuscitation Council Guidelines 2005. Adult
Advanced Life Support. Resuscitation 2005; 67S1: S39-S86.

Sodeck GH, Domanovits H, Meron G, et al. Compromising bradycardia: Management in the
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Tabla 1. Reconocimiento de las diferentes formas de bradiarritmias

Tipo de bradiarritmia ECG

Bradicardia sinusal Ondas P sinusales con FC<60 Ipm. Intervalo PR constante y
normal

Paro sinusal Ondas P sinusales. Pausas mayores de 3 s sin actividad auricular

Bloqueo sinoauricular  Ondas P sinusales. Acortamiento progresivo del intervalo PP hasta
que una onda P no conduce (bloqueo sinoauricular de segundo
grado tipo /) o bien, blogueo subito y transitorio de la conduccion
sinoauricular. Se traduce por la presencia de pausas sinusales
multiplos del intervalo PP previo (bloqueo sinoauricular de
segundo grado tipo If)

Sindrome Bradicardia sinusal o de la unién AV alternando con taquicardia
bradicardia-taquicardia  (habitualmente, fibrilacién auricular rpida)

Bloqueo AV de primer Intervalo PR>0,20 s. Cada onda P se sigue de un complejo
grado QRS
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Tabla 1. Reconocimiento de las diferentes formas de bradiarritmias (cont.)

Tipo de bradiarritmia ECG
Bloqueo AV Tipo | 0 Mobitz I: alargamiento progresivo del intervalo PR y
de segundo grado acortamiento de intervalo RR, hasta que una onda P es bloqueada.

El intervalo PR después del latido bloqueado es més corto que
el intervalo PR precedente. Suele acompafarse de un complejo
QRS estrecho (localizacion nodal)

Tipo Il o Mobitz Il: ondas P bloqueadas intermitentemente. El intervalo
PR del latido conducido es constante. Suele acompafarse de
un complejo QRS ancho (localizacion en el haz de His o por
debajo del mismo)

Alto grado: conduccién 3:1 o més. El intervalo PR del latido
conducido es constante

Bloqueo AV de tercer Disociacion AV. La frecuencia auricular es més répida que la
grado ventricular. Los bloqueos de origen nodal suelen producir un
ritmo de escape con complejo estrecho, FC>40 Ipm, y mejor
tolerancia clinica. En cambio, los blogueos infrahisianos ocasionan
un ritmo de escape con complejo ancho, FC<40 Ipm, y peor

tolerancia clinica

Comentarios: los blogueos AV pueden asociarse a trastornos de conduccion intraventricular: bloqueo bifascicular:
blogueo de rama derecha + hemiblogueo anterior o hemibloqueo posterior. Blogueo trifascicular: bloqueo de
rama derecha + hemiblogueo anterior o posterior + intervalo PR largo.
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Crisis hipertensiva

La rapidez con la que debe controlarse una crisis hipertensiva (de inmediato o en
horas) depende de la repercusion orgénica o del 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 hipertensiva, que incluye aquellos casos
en los que existe dafio organico agudo o riesgo inminente de desarrollo de una com-
plicacion potencialmente grave (Tabla 1). En estos casos es necesario un descenso
inmediato de la PA; b) urgencia hipertensiva, que incluye a pacientes con: 1) cifras
de PAS >180 mm Hg o de PAD >110 mm Hg sin sintomas (o con sintomatologia
inespecffica). 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 quirdrgica mayor o
a cirugfa vascular arterial en las 24 horas siguientes.

Atencion inicial
Segln el valor absoluto de la PA, la clinica de repercusion orgénica y el conoci-

miento de la historia previa del paciente pueden estar indicadas una o mas de las
siguientes recomendaciones:

e Constantes: monitorizacion.

e Acceso venoso, analisis generales, test de gestacion (mujeres fértiles), examen
del sedimento urinario y deteccion de proteinuria.

* ECG.

e Pruebas de imagen: RX de tdrax, examen del fondo de ojo.

® Fluidoterapia.
e Tratamiento farmacoldgico:

A) Emergencia hipertensiva: es necesario un descenso inmediato pero controlado
de la PA mediante el empleo de farmacos por via i.v., con monitorizacién continua
de la PA. El objetivo es disminuir la PAD a cifras <110 mm Hg en un periodo
de 30-60 min. Sin embargo, en situaciones de dafio organico cardiovascular
(EAP, diseccion aortica, SCA) el descenso debe ser mas rapido. En cambio, si
existe dafio cerebrovascular (ACVA, encefalopatia hipertensiva, HTA maligna-
acelerada) la disminucion de la PA debe ser mas gradual para evitar accidentes
isquémicos.
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. Administracién de un vasodilatador (nitroprusiato sédico o nicardipino) o
un inhibidor adrenérgico (labetalol o urapidilo). EI nitroprusiato sodico se
considera el farmaco de eleccion, ya que tiene un efecto rapido y de escasa
duracion (2-3 min), lo que permite un ajuste inmediato de la cifra tensional.
Si no puede efectuarse una monitorizacién continua de la PA, el labetalol
puede ser el antihipertensivo de eleccion (en ausencia de insuficiencia
cardiaca). En la tabla 2 se describen las caracteristicas més significativas
de estos farmacos.

O Nitroprusiato sddico (Nitroprussiat Fides®, vial de 50 mg): dosis de
0,25-10 pg/kg/min. Diluir el vial en 250 ml de suero glucosado al 5%.
Debe protegerse de la luz. Comenzar la perfusion a un ritmo de 5 mi/h
con incrementos sucesivos de 5-10 ml cada 5-10 min hasta un méaximo de
90 ml/h. Precaucion en insuficiencia renal e hipertension intracraneal. En
la diseccion atrtica debe administrarse asociado a un B-bloqueante.

O Nicardipino (Vasonase®, amp. 5 mg/5 ml): dosis de 2-15 mg/h (diluir
10 amp. en 250 ml de suero glucosado, ritmo de perfusion 10 mi/h,
con incrementos de 10 mi/h cada 15 min hasta control de la PA o un
méximo de 75 mi/h).

O Labetalol (Trandate® , amp. de 100 mg/20 ml): dosis inicial de 20 mg (4 ml)
en 2 min. Puede continuarse con dosis adicionales de 10-40 mg cada
10 min hasta un maximo de 300 mg/d o perfusion a razén de 0,5-2 mg/
min (200 mg en 200 ml de suero glucosado al 5%, ritmo 30-120 ml/h).
No debe emplearse en caso de insuficiencia cardiaca.

{ Hidralacina (Hydrapres Inyec®, amp. 20 mg): dosis inicial de 20 mg, que
puede repetirse cada 4-6 h. Puede administrarse por via i.m. Precaucion
en insuficiencia cardiaca y cardiopatia isquémica.

O 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 perfusion
a razon de 5-40 mg/h (250 mg en 250 ml de suero glucosado al 5%,
ritmo 5-40 ml/h). No esté indicado en caso de estenosis adrtica.

. Las siguientes situaciones pueden requerir modificaciones en la pauta
recomendada:

O Encefalopatia hipertensiva: sindrome neurolégico agudo potencialmen-
te reversible debido al fracaso de los mecanismos de autorregulacion
del flujo sanguineo cerebral. Es més frecuente en pacientes previa-
mente normotensos, en los que la PA se ha elevado subitamente. Las
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manifestaciones clinicas pueden ser cefalea, vomitos, alteracion de la
conciencia, convulsiones y papiledema. El diagndstico se establece si
se ha descartado un proceso neurolégico focal mediante pruebas de
imagen (TC, RM cerebral). El tratamiento de eleccion es el nitroprusiato
sadico.

{ Eclampsia: definida por una PA >140/90 mm Hg, edemas, proteinuria y
convulsiones después de la vigésima semana de gestacion y hasta 3 se-
manas después del parto. La HTA debe tratarse si persiste después del
control de las convulsiones con sulfato de magnesio (Sulmetin®, amp. de
1,5 g/10 ml, 4-6 g en 100 ml de suero glucosado al 5% en 15-20 min,
continuando con perfusion a razén de 1-2 g/h —diluir 4 amp. en 200 ml
de suero glucosado al 5%, ritmo de perfusién 35-65 mli/h-). Labetalol,
nicardipino, hidralacina y urapidilo son opciones vélidas en esta situacion.
El nitroprusiato sédico y los IECA estan contraindicados.

O Sindrome coronario agudo: nitroglicerina y B-blogueantes (consultar
pag. 30).

¢ Insuficiencia cardiaca: nitroglicerina, nitroprusiato sédico y furosemida
(consultar pag. 15).

& Diseccidn adrtica: B-bloqueantes y nitroprusiato (consultar pag. 28).

¢ Crisis adrenérgicas o supresién brusca del tratamiento B-bloqueante:
labetalol, nicardipino o urapidilo.

3. Si no se dispone de un acceso venoso, provisionalmente, puede adminis-
trarse por via oral cualquiera de los farmacos mencionados en el apartado
“Urgencia hipertensiva”.

B) Urgencia hipertensiva: en esta situacion, el descenso de la PA se efectuara en
el curso de varias horas o dias. Deben investigarse otras causas que pueden
contribuir a la elevacion de la PA (dolor, hipoxia, ansiedad). Se recomienda
reposo fisico y valorar, segln el contexto, la administracion de un ansiolitico.
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 se desconocia la HTA, el
seguimiento ambulatorio estrecho dictaré la necesidad de iniciar tratamiento.

1. Puede utilizarse captopril (Capoten®) 25 mg v.0. (que se repite en caso
necesario a los 30 min) o labetalol (Trandate®) 100 mg v.o. (puede repetirse
a las 2 h). Si después de la administracién de la segunda dosis de estos
farmacos, la PAD permanece por encima de 110 mm Hg no hay evidencia
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de que una mayor agresividad terapéutica mejore el prondstico. En estos
casos se pautara tratamiento oral, con el objetivo de controlar la PA en
las siguientes 24-48 h. En general, la asociacion de un diurético con un
B-blogueante 0 un antagonista del calcio de liberacion sostenida (p. €j.,
amlodipino, manidipino) se consideran las pautas de eleccion. Es aconsejable
una observacion estrecha hasta conseguir el objetivo terapéutico.

2. Si el paciente no puede recibir tratamiento oral (postoperatorio inmediato)
puede utilizarse nicardipino iv. a la dosis indicada en la emergencia hiper-
tensiva.
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Tabla 1. Emergencias hipertensivas

1. HTA con repercusion organica aguda

Insuficiencia cardiaca aguda

Sindrome coronario agudo

Diseccion de aorta

Clinica neurolégica (hemorragia cerebral, encefalopatia hipertensiva)
Insuficiencia renal aguda o crénica en progresion

Eclampsia

Anemia hemolitica microangiopatica

2. HTA (PAD>100 mm Hg) con factores de riesgo de complicacion grave inminente
Postoperatorio de by-pass aorto-coronario o cualquier otra sutura vascular
Aneurisma conocido (abdominal, intracraneal u otro)
Crisis adrenérgica: feocromocitoma, drogas simpaticomiméticas (cocaina, anfetaminas),
interaccion IMAO-tiramina
Epistaxis incoercible o cualquier ofra hemorragia grave
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Tabla 2. Farmacos intr

Farmaco/
mecanismo de accion

Inicio/duracion
del efecto

Efectos secundarios

Nitroprusiato sédico/
vasodilatador arterial
Y Venoso

<1 min/2-3 min Cefalea, nduseas, vomitos, toxicidad por tio-

cianatos (en caso de perfusion prolonga-
da, insuficiencia hepatica o renal; cursa
con acidosis lactica y alteracion de la con-
ciencia)

Labetalol/ 5-10 min/3-6 h  Nauseas, vomitos, insuficiencia cardiaca, bra-

apB-bloqueante dicardia y trastornos de conduccién AV, bron-

vasodilatador €0espasmo

arterial y reduccion Contraindicado en pacientes con insuficiencia

de la FC cardiaca o trastornos de conduccion AV. Pre-
caucion en caso de asma bronquial y EPOC

Urapidilo/ 3-5min/2-4 h  Cefalea, opresion centrotordcica, extrasistolia,

bloqueante central a, bradicardia, sedacion

vasodilatador arterial Contraindicado en estenosis acrtica

Hidralacina/ 10 min/2-6 h Taquicardia refleja, cefalea

vasodilatador arterial Precaucién en caso de cardiopatia isquémica e
insuficiencia cardiaca

Nicardipino/ 5-10 min/2-4 h  Cefalea, taquicardia refleja, nauseas, vémitos

antagonista del calcio
vasodilatador arterial

rubor facial, flebitis

Contraindicado en estenosis adrtica

Precaucion en cardiopatia isquémica e insufi-
ciencia cardiaca
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Dolor tordcico agudo

Las causas de dolor toracico que conllevan riesgo vital inmediato son: 1) sindrome
coronario agudo, 2) sindrome aértico agudo, 3) taponamiento cardiaco, 4) tromboem-
bolismo con infarto pulmonar, 5) neumotérax a tension y 6) rotura espontanea de
es6fago (sindrome de Boerhaave).

Si el dolor tordcico es intenso o prolongado, existen factores de riesgo vascular,
antecedentes de cardiopatia isquémica o el episodio actual es compatible con
sindrome coronario agudo o en la exploracion clinica inicial se objetiva alguna ano-
malia significativa (constantes vitales anormales, signos de mala perfusion periférica,
ingurgitacion yugular, hallazgos auscultatorios patolégicos, asimetria de pulsos, entre
otras), se tomardn las siguientes medidas:

Atencion inicial
e Constantes: monitorizacion. Disponer de un desfibrilador y de equipo de RCP en

la proximidad del paciente.

e Acceso venoso: i existe posibilidad de un IAM deben evitarse las punciones
intraarteriales o intramusculares ante una eventual fibrinélisis.

e Analisis generales: marcadores de dafio miocardico (Tablas 1y 2) y estudio de
coagulacion (valorar la cuantificacion de dimero D).

e ECG: disponible en los primeros 5 min de la llegada del paciente a Urgencias.
® Pruebas de imagen: RX de torax.

e Oxigenoterapia: gafas nasales a 3-4 I/min.
® Fluidoterapia.

e Tratamiento farmacoldgico empirico. Nitroglicerina sublingual: si el dolor persiste
y no puede excluirse un origen isquémico, administrar 1 comp. de Cafinitrina®
sublingual.

e Analgesia: si transcurridos 5 min de la administracion de nitroglicerina s.I. persiste
el dolor intenso o agitacion considerar la administracién de cloruro mérfico. Diluir
una ampolla al 1% en 9 ml de suero fisiolégico (1 mg/ml) y administrar 2,5 ml
iv., que puede repetirse cada 5-10 min hasta un maximo de 10 mg. Si el dolor
tiene caracteristicas pleurfticas, puede administrarse un AINE, como ketorolaco
(Toradol®) a dosis de 30 mg i.v.
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Otras medidas. Tratamiento etiologico

A) Paciente estable sin una causa aparente del dolor: si la evaluacion inicial no es
concluyente (ECG sin signos de isquemia y marcadores de dafio miocérdico nega-
tivos) la decision de alta u observacion hospitalaria puede establecerse de acuerdo
con los siguientes criterios: 1) dolor tipico de sindrome coronario (cuantificacion
>10, ver Tabla 3); 2) dolor de duracion superior a 20 min; 3) presencia de algin
factor de riesgo coronario (historia de cardiopatia isquémica, edad >50 afios,
sexo masculino, diabetes, HTA, hipercolesterolemia, tabaquismo o antecedentes
familiares de cardiopatfa isquémica). El paciente que sélo cumpla uno de estos
criterios puede ser evaluado en régimen ambulatorio preferente, siempre y cuando,
la determinacion de troponina haya sido negativa a las 6 h del inicio del dolor. Por
el contrario, en el paciente que cumpla, al menos, dos criterios deben llevarse a
cabo las siguientes medidas:

e Determinacion seriada de marcadores de dafio miocardico (troponina | o T,
mioglobina) a las 6 h y a las 12 h del inicio del dolor.

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

e Administrar 100 mg de Adiro® por v.o.

e Si transcurrido el periodo de observacion (12 h), el paciente no ha tenido
dolor torécico, y tanto el ECG como las determinaciones bioguimicas han sido
normales, debe valorarse antes del alta la realizacion temprana (12-24 h) de
un test de isquemia miocérdica segun experiencia/disponibilidad del centro
(ergometria, gammagrafia, ecocardiograma de estrés).

B) Paciente inestable o con dolor persistente sin causa aparente.

e Determinacion seriada de troponina | o T cada 6 h.

e QObtener registros del ECG cada 4-6 h.

e Considerar la analgesia con cloruro mérfico y la perfusion de nitroglicerina
(consultar pag. 31).

e Solicitar una TC helicoidal y considerar la practica de un ecocardiograma, con
objeto de poner de manifiesto un TEP, una diseccion adrtica o un derrame pe-
ricardico y evaluar posibles alteraciones en la motilidad cardiaca segmentaria.

C) Paciente con datos que orientan a una causa del dolor: consultar el sindrome
correspondiente.
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Tabla 1. Marcadores de dafio miocardio (mioglobina, troponinas, CPK)

La mioglobina se libera inmediatamente (en la primeras 2 h) después de la necrosis miocardica
regresando a la normalidad en un periodo de 6-12 h. La probabilidad de IAM es muy baja
si la concentracion de mioglobina no se ha elevado a las 4-6 h del inicio de los sintomas.
Sin embargo, el aumento no es especifico, puesto que la mioglobina se encuentra también
en el musculo esquelético

Las troponinas se elevan (cTnl>0,1 ng/ml, cTnT>0,01 mg/ml) a las 4-6 h del proceso
isquémico, alcanzan el valor méximo a las 12-24 h y se normalizan en 10-15 dias. Esta
elevacion es muy sensible y relativamente especifica en la deteccion de dafio miocérdico,
aunque existen causas no trombéticas que pueden producirla (Tabla 2)

La CPK-MB se eleva a las 4-6 h del episodio isquémico, alcanza un valor maximo a las
14-36 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

Tabla 2. Causas no trombdticas que pueden producir elevacion de la troponina

Sepsis/SRIS

Hipotension mantenida

Hipovolemia

Taquicardia supraventricular/fibrilacién auricular
Hipertrofia ventricular izquierda
Vasoespasmo coronario

ACVA

Ingesta de drogas simpaticomiméticas
Contusion miocérdica

Diseccion adrtica

Crisis hipertensiva

Cardioversion eléctrica

Miopericarditis

Quimioterapia
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Tabla 2. Causas no trombdticas que pueden producir elevacion de la troponina

(cont.)

Trasplante cardiaco

Fallo cardiaco congestivo

TEP, hipertension pulmonar grave

Ejercicio intenso en individuos desentrenados
Insuficiencia renal crénica

Rabdomidlisis

Tabla 3. Cuantificacion del dolor tordcico (Galeinjse ef al.)

Pardmetro Puntuacion

Localizacion

Retroesternal +3

Precordial +2

Cuello, mandibula o epigastrio +1

Apical (“debajo de la mamila izquierda”) -1
Irradiacion

Uno de los dos brazos +2

Hombro, espalda, cuello, mandibula +1
Carécter

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

Néuseas o vomitos +2

Sudoracién +2

Antecedentes de angina de esfuerzo +3




