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RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares comprenden los trastornos graves que
mas prevalecen en naciones desarrolladas. En Estados Unidos la American
Heart Association ha notificado que en el 2002, 62 millones de
estadounidenses (32 millones de mujeres y 30 millones de varones, es decir,
mas de un caso por cada cinco personas), tuvieron enfermedad cardiovascular
(incluida la hipertension).

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades
cardiovasculares, como el infarto de miocardio cobran 17.5 millones de vidas al
afio en el mundo. Durante 2007, en México, poco mas de 87 mil personas

fallecieron a causa de alguna enfermedad del corazon.

Por lo antes expuesto se realizo el presente estudio de tipo retro-prospectivo de
corte trasversal, con la finalidad de conocer las mas frecuentes nosologias
urgentes y emergentes de caracter cardiovascular y analizar manejo inicial de
las mismas proporcionado por parte de los profesionales de la salud en los
servicios de emergencia, asi como identificar las condiciones de infraestructura,
equipamiento, materiales e insumos de los hospitales “Isidro Ayora y Manuel
Ygnacio Monteros Valdivieso” para en base a ello establecer una estrategia

para disminuir la morbilidad y mortalidad de la regién sur del Ecuador.

Se revisaron las historias clinicas-formulario 008 de los pacientes atendidos en
dichos hospitales, obteniéndose que las principales y mas frecuentes
nosologias cardiovasculares en el Hospital “Isidro Ayora” son: crisis
hipertensiva, con 1780 casos (58,5%), Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 654 (21,5%), Cardiopatia isquémica (angina de pecho) con
327 (10,7%), Infarto agudo de miocardio 270 (8,9%), Hipotension con 12 casos
(0,4%). En el Hospital “Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso” las principales y
mas frecuentes nosologias cardiovasculares son: crisis hipertensiva con 2034
casos (50,6%), insuficiencia cardiaca congestiva descompensada 896 (22,3%),
cardiopatia isquémica 640 (15,9%), infarto agudo de miocardio 442 (11%) e
hipotensién con 7 casos (0,2%). ademas puedo constatar que no existen

protocolos para la atencion de estas patologias en ninguno de los dos



hospitales. Se identificoO las condiciones de infraestructura, disposicion de
equipamiento e insumos y recursos humanos mediante el llenado del check-list
por parte del lider médico de emergencia y la observacién directa,
presentandose diferencias en los dos hospitales estudiados, las mismas que se
asocian con el nivel de atencion que ofrece cada casa de salud.

Ante esta situacidn, la estrategia consistié en adoptar y adaptar guias practico
clinicas para la atencién inicial de las principales y mas frecuentes patologias
cardiovasculares, para ello se revis6 y recopil6 bibliografia actualizada

aplicable al manejo de ciertas patologias.

Finalmente en conjunto con personal capacitado del servicio de emergencias y
desastres de la Cruz Roja Ecuatoriana se impartié charlas tedrica — practicas,
basada en la atencion inicial en emergencias médicas, con el propdésito de
fortalecer los conocimientos, habilidades y destrezas en los estudiantes de

pregrado de medicina.

Palabras claves: urgencia y emergencia médica, sistema cardiovascular, guia
clinico quirdrgica y de especialidad, recursos humanos y materiales,

infraestructura hospitalaria.



SUMMARY

Cardiovascular diseases include severe disorders most prevalent in developed
nations. In the United States the American Heart Association has reported that
in 2002, 62 million Americans (32 million women and 30 million men, ie more
than one case for every five people) had cardiovascular disease (including
hypertension).

According to the World Health Organization (WHO), cardiovascular diseases,
such as myocardial infarction charge 17.5 million lives a year worldwide. During
2007, in Mexico, just over 87,000 people died of heart disease.

For the above the present study was retro-prospective-type cross cutting, in
order to meet the urgent and frequent nosologies character emerging
cardiovascular and analyze their initial management provided by health
professionals in emergency services, and to identify the infrastructure,
equipment, materials and supplies to hospital “Isidro Ayora and Ygnacio
Monteros Manuel Valdivieso” on that basis for a strategy to reduce morbidity

and mortality of southern Ecuador.

We reviewed the medicals records-form 008 patients treated in these hospitals,
obtaining that the main and most frequent nosologies cardiovascular in the
Hospital “Isidro Ayora” are: hypertensive crisis, with 1780 cases (58,5%),
decompensated congestive heart failure 654 (21,5%), Ischemic heart disease
(angina) with 327 (10,7%), myocardial infarction 270 (8,9%), hypotension in 12
cases (0,4%). In the Hospital “Ygnacio Monteros Manuel Valdivieso” the main
and most frequent nosologies cardiovascular are: hypertensive crisis with 2034
cases (50,6%), decompensated congestive heart failure 896 (22,3%), Ischemic
heart disease (angina) with 640 (15,9%), myocardial infarction 442 (11%),
hypotension in 7 cases (0,2%) and it is clear that there are no protocols for care
of these pathologies in either hospitals. We identified the infrastructure,
provision of equipment and supplies and human resources by filling the check-
list by the emergency physician leader and direct observation, showing
differences in both hospitals, they are associated with the level care provided by
each nursing home. In this situation, the strategy was to adopt and adapt
practical guidelines for initial care clinics of the main and most common
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cardiovascular diseases, for it was revised and updated bibliography compiled
applicable to the management of certain diseases.

Finally, together with trained emergency services and disaster Ecuadorian Read
Cross was given a brief talk theoretical-practical, based on initial emergency
medical care, in order to strengthen the knowledge, abilities and skills in

undergraduates’ medicine.

Keywords: urgent and emergency care, cardiovascular system, guide surgical

and specialty clinical, human and material resources, hospital infrastructure.



I. INTRODUCCION

Los sistemas de emergencia y urgencia surgen a partir del desarrollo
alcanzado en la tecnologia médica, que permite prolongar la vida mas alla de
los limites imaginados por los galenos clasicos; la modernidad ha incorporado
una serie de intervenciones que evidentemente muestran resultados positivos
en la sobrevida de los pacientes que sufren uno u otro evento que en otras
épocas no lograrian rebasarla, estos han sido tan alentadores que ya no se
limitan a los hospitales sino que se han trasladado a la comunidad.

Las causas de emergencias y urgencias segun la OMS, prevalecen en:
accidentes de transito, caidas, obstruccion de vias aéreas, envenenamiento
accidental, homicidios, enfermedades cerebrovasculares, cardiorrespiratorias y
endocrinolégicas; a esto se suma ademas urgencias y emergencias de
especialidad, entre las mas frecuentes son las provocadas por (quemaduras,

otorrinolaringologia, oftalmolégicas). ™

Las enfermedades cardiovasculares comprenden los trastornos graves que
mas prevalecen en naciones desarrolladas. En Estados Unidos la American
Heart Association ha notificado que en el 2002, 62 millones de
estadounidenses (32 millones de mujeres y 30 millones de varones, es decir,
mas de un caso por cada cinco personas), tuvieron enfermedad cardiovascular
(incluida la hipertensién).

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades
cardiovasculares, como el infarto de miocardio cobran 17.5 millones de vidas al
afio en el mundo. Durante 2007, en México, poco mas de 87 mil personas

fallecieron a causa de alguna enfermedad del corazén.

Principalmente, en la poblacion de 65 afilos y mas, se manifiestan las
enfermedades cardiovasculares en los varones, son mayores los porcentajes
de infarto agudo de miocardio y enfermedad isquémica crénica del corazén, en
comparacién con las mujeres. Sin embargo, en las mujeres, se muestran
mayores porcentajes para la hipertensién esencial, en comparacion con los

varones.



La tasa de mortalidad mas alta (60.5%), por enfermedad isquémica del
corazon, se presenta en las mujeres.
El 20.5% de la poblacion de 45 a 54 afios con alguna complicacion cardiaca
tuvo un infarto agudo de miocardio, seguida por hipertension esencial (14.2%).
En los adultos de 65 afios el infarto agudo de miocardio representa el 19.2% y
la hipertensién esencial el 15.3%. @

A pesar de los notables progresos en la prevencion primaria y secundaria de la
cardiopatia coronaria, cada afio alrededor de 6.5 millones de estadounidenses
presentan angina de pecho y mas de un millén, infarto del miocardio. Alrededor
de 4.8 millones de estadounidenses tienen insuficiencia cardiaca congestiva y
cada afo surgen mas de medio millon de casos nuevos. Las hospitalizaciones
por insuficiencia cardiaca han aumentado de 400.000 a 950.000 pacientes por
afio en los udltimos 20 afos. Se ha calculado que el coste anual total de las
enfermedades cardiovasculares es de 280.000 millones de doélares, 170.000
millones en costes directos y 110.000 millones en costes indirectos por pérdida

de productividad.

Por lo antes expuesto, y considerando que en el Ecuador especificamente en
Loja, no se han realizado estudios que permitan tener una idea acerca de
cuéles son las enfermedades mas frecuentes en los hospitales de la ciudad se
realizd0 un estudio retro-prospectivo de corte transversal e intervencionista
denominado: ESTRATEGIA PARA DISMINUIR LA MORBILIDAD Y
MORTALIDAD, MEDIANTE IMPLEMENTACION Y USO DE GUIAS
PRACTICO CLINICAS PARA LA ATENCION DE URGENCIAS Y
EMERGENCIAS CARDIOVASCULARES EN LOS HOSPITALES DE LA
REGION SUR DEL ECUADOR, con la finalidad de conocer el manejo inicial
proporcionado por parte de los profesionales de la salud en la atencién de las
mas frecuentes nosologias urgentes y emergentes de caracter cardiovascular
en los servicios de emergencia de los hospitales “Isidro Ayora y Manuel
Ygnacio Monteros Valdivieso” para en base a ello establecer una estrategia

para disminuir la morbilidad y mortalidad de la region sur del Ecuador.

Realizado el presente estudio se obtuvo que las principales y mas frecuentes

nosologias cardiovasculares atendidas en los servicio de emergencia del
6



Hospital “Isidro Ayora”, durante el periodo Enero 2005 - Diciembre 2010 fueron:
crisis hipertensiva con 1780 casos (58,5%), Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 654 (21,5%), Cardiopatia isquémica (angina de pecho) con
327 (10,7%), Infarto agudo de miocardio 270 (8,9%), Hipotensién con 12 casos
(0,4%). En el Hospital “Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso” las principales y
mas frecuentes nosologias cardiovasculares son: crisis hipertensiva con 2034
casos (50,6%), insuficiencia cardiaca congestiva descompensada 896 (22,3%),
cardiopatia isquémica 640 (15,9%), infarto agudo de miocardio 442 (11%) e
hipotensién con 7 casos (0,2%). Esto correspondio al 11% y 16% del total de
nosologias que se presentaron en los servicios de emergencia de los dos
hospitales. Se puede constatar ademas que en los dos hospitales estudiados

no existen protocolos para la atencion de las patologias cardiovasculares.

Por otro lado, las condiciones de las instituciones estudiadas, en cuanto a los
recursos humanos estas cuentan con los profesionales de salud, aunque es
necesario aclarar que en el caso de ciertas especialidades no es posible tener
todos por lo que la cooperacion entre las instituciones se convierte en una
estrategia util. Por otra parte las recursos materiales, esto es infraestructura,
equipamiento e insumos de las unidades hospitalarias, si bien es cierto faltan,
se puede optimizar su utilizacion con la aplicacion de las guias clinicas
propuestas, pues permiten adoptar decisiones correctas al momento de
suscitarse una emergencia, y por lo tanto evitar en lo posible la pérdida de

recursos materiales, que de por si son dificiles de conseguirlos.

Se fortaleci6 conocimientos, habilidades y destrezas en estudiantes de
pregrado mediante charlas tedrica — practicas, basada en la atencién inicial en

emergencias meédicas.

Finalmente en base a los resultados obtenidos es necesario que las
autoridades de las instituciones de salud faciliten los recursos necesarios, sean
estos humanos o materiales a fin de que los estudios investigativos se puedan

desarrollar adecuadamente.



ll. REVISION DE LITERATURA

URGENCIA Y EMERGENCIA MEDICA

Definicién de urgencia: situacion clinica con capacidad para generar deterioro
o peligro para la salud o la vida de un paciente en funcién del tiempo
transcurrido entre su aparicién y la instauracion de un tratamiento efectivo. Los
procesos clinicos mas agudos y mas graves seran los que generen un mayor
grado de urgencia, hablando entonces de emergencia. ¥

La medicina de urgencias es una medicina perentoria porque su meta es la
preservacion o, dado el caso, la recuperaciéon de las funciones vitales del
paciente y la proteccion de este de posibles secuelas agravantes y es
interdisciplinaria porque su espectro abarca las alteraciones potencialmente
mortales que se observan dentro de todas las especialidades médicas y cuyo
tratamiento no es realizado por especialistas sino, basicamente por todo
médico bien preparado. ©

Definicion de emergencia: la emergencia se define como aquella situacion
con riesgo vital inminente que obliga a poner en marcha unos recursos y
medios especiales y exigen un tratamiento inmediato para salvar la vida del
enfermo y en algunos casos un diagndéstico etiolégico con la mayor premura

posible. ©

ORGANIZACION Y ESTRUCTURA DEL SERVICIO DE URGENCIAS

La atencion médica de urgencias comprende:

eLa evaluacion inicial e inmediata de los pacientes para determinar los
riesgos para su salud y su vida y, en caso de ser necesaria, la clasificacion
de los mismos para priorizar la asistencia sanitaria que precisen.

eLa realizacion de los procedimientos diagnésticos precisos y de los
procedimientos terapéuticos médico-quirdrgicos necesarios para atender
adecuadamente cada situacion de urgencia sanitaria.

eLa monitorizacion, observacion y reevaluacién de los pacientes cuando su

situacion asi lo requiera.



eLa informacibn y asesoramiento a los pacientes 0, en su caso,
acompafantes, sobre la atencion prestada y las medidas a adoptar al
finalizar dicha atencion.
e El transporte sanitario, asistido o no asistido, segun lo requiera la situacion
clinica de los pacientes.
Una vez atendida la situacion de urgencia se procedera al alta de los pacientes
o al internamiento hospitalario. El objetivo fundamental es solucionar el
problema por el que el paciente consulta y tomar decisiones de forma rapida,
ya que un retraso puede poner en peligro la vida del enfermo. La actitud ha de
ser eminentemente terapéutica. Asimismo se debe comunicar a las autoridades
competentes aquellas situaciones que lo requieran, especialmente en el caso
de enfermedad de declaracion obligatoria, sospecha de violencia, accidentes,
agresiones, violencia de género o malos tratos en menores, ancianos y
personas con discapacidad. Por todo ello, el Servicio de Urgencias (SU) debe
contar con profesionales especializados, con los conocimientos y formacion
adecuada para desarrollar su trabajo: responsables, facultativos en las distintas
areas del servicio, personal de enfermeria (diplomados y auxiliares), celadores,
técnicos y personal administrativo. ©
El servicio de urgencias tiene cuatro aspectos que deben ser considerados a la
hora de plantearse su organizacion.
1. Estructura fisica o arquitectonica
2. Recursos técnicos
3. Recursos humanos

4. Organizacion funcional.

ESTRUCTURA ARQUITECTONICA

En la mayoria de los servicios de urgencias, la estructura fisica se corresponde
con el “area de urgencias”’, que debe estar formada por todas las areas
necesarias para llevar a cabo la actividad asistencial urgente. Los elementos
béasicos con lo que debe contar todo servicio de urgencias son:

1. Acceso/entrada: el acceso debe estar claramente sefializado y ser amplio.
Constard de una doble via en una sola direccion, con aceras anchas,
aparcamiento que permita un estacionamiento corto, para vehiculos, con
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tomas de agua corriente y electricidad. Debera estar cubierto por una
pérgola que proporcione un acceso comodo y seguro tanto para vehiculos
como para personas Y facilite el transporte sanitario. ©

2. Area de recepcion: la zona de recepcion y de descarga de pacientes tiene
gue estar suficientemente iluminada, con cierre de puertas automatico,
para facilitar el acceso. Se encontrara cerca de la sala de espera de
pacientes con patologia banal y de la sala de espera de familiares y contar
con un estar de celadores, almacén de sillas de ruedas y camillas, un punto
de informacién a usuarios y familiares, ventanilla de admision, cuartos de
aseo, maquinas expendedoras de bebidas y comida rapida y teléfono
publico. Si fuera posible deberia contar con un despacho para ser utilizado
por las fuerzas del orden. ©

3. Admision: debera estar ubicada en recepcion. Es el lugar donde se
registraran los datos de filiacion y otra serie de datos como la hora de
llegada del paciente, el diagndstico al alta, el destino, el nimero de historia
clinica. Desde la misma se dirige al usuario a la zona de triaje, donde se
decidira el destino y orden de asistencia en funcion de la gravedad y el
origen del problema. ©

4. Area asistencial: engloba

e Cuartos de exploracion y tratamiento inicial distribuidos en varios niveles de
prioridad de la asistencia (al menos dos niveles de prioridad). Las
recomendaciones insisten en la necesidad de privacidad del enfermo, lo
gue dificulta su vigilancia; por ello el nivel de mayor gravedad puede ser
una sala multiple que permita la vigilancia desde un control central,
separando a los pacientes mediante cortinas. En el nivel de menor
gravedad deben ser cuartos de exploracion y tratamiento individuales. (”

e Zona de atencion especial: que incluye una sala de yesos o Traumatologia,
cuartos de curas o Cirugia, cuarto para Otorrinolaringologia, Oftalmologia y
consultas de Pediatria y Obstetricia. Todas las consultas deben estar
adecuadamente identificadas. (" "Sala de sucio", para drenaje de abscesos,
cura de Ulceras y escaras, etc. Salas de aislamiento. Debe haber al menos

una sala de aislamiento psiquiatrico/social (debidamente acondicionada) y
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otra para infecciosos (con ventanas para aireacién) y para pacientes
debilitados o neutropénicos (aislamiento inverso). ©

5. Control de enfermeria: debe dominar todos los cuartos de exploracion
directamente. "

6. Zona de espera y tratamiento: debe incluir salas de espera para enfermos
sentados y una sala de espera para enfermos en camilla con posibilidad de
vigilancia y asistencias continuas. "

7. Area de observacion de pacientes: es el lugar donde permanecen los
pacientes con diagndsticos inciertos o aquellos ya diagnosticados que
precisan un control de su evolucién para decidir finalmente su ubicacién
definitiva (alta o ingreso). ©

8. Otros: habitacién con ducha para limpieza y descontaminacion de personas
y material de asistencia y transporte, sala de descanso del personal, sala
de trabajo para facultativos, biblioteca, aseos, duchas para el personal,
servicio de limpieza. ©

9. Ademas, el servicio de urgencias (SU) deberia contar con servicio de

laboratorio y radiologia propios durante las 24 horas del dia. ©

RECURSOS TECNICOS

La dotacion técnica del servicio de urgencias variara enormemente segun el
tipo de atencidn que se vaya a prestar, de acuerdo con la organizacion del

servicio y del hospital. "

RECURSOS HUMANOS

El servicio de urgencias debe contar con los recursos humanos adecuados

para prestar la asistencia que se le solicita. "

Personal médico
1. Personal propio
eHa de existir un coordinador de urgencia o jefe del servicio de urgencias
con experiencia de trabajo efectivo en Medicina de Urgencias y
Emergencias.
e Médicos de urgencia hospitalaria.
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¢ Residentes rotantes por el servicio de urgencias.
2. Médicos en llamada de urgencias
3. Personal de guardia

¢ Jefe de hospital.

e Médicos de urgencia hospitalaria

¢ Otros facultativos especialistas

e Residentes. "

Personal de enfermeria
Supervisor/a: el servicio debe disponer de un enfermero responsable de la
gestion de todo el personal de Enfermeria (diplomado y auxiliar)

1. Enfermeros/as.

2. Auxiliares clinicos.

Celadores

Personal administrativo

TRIAJE

Es el proceso mediante el cual un paciente que acude a un Servicio de
Urgencias (SU) es valorado a su llegada para determinar la urgencia del
problema y asignar el recurso de salud apropiado para el cuidado del problema
identificado. ®

El proceso de triaje ha de ser realizado por personal con experiencia y juicio
clinico, con capacidad de tomar decisiones y gestionar situaciones dificiles.
Tanto desde el punto de vista estructural como funcional, el area de triaje ha de

ser la puerta de entrada del Servicio de Urgencias. ©

Existen diferentes formas de triaje:

eTriaje estructurado: se lleva a cabo a partir de escalas validas, Utiles,
relevantes y reproducibles. Actualmente existen 5 sistemas de triaje
estructurado: ATS (Australasian Triage Scale), el CTAS (Canadian Triage
and Acuity Scale), el MTS (Manchester Triage Scale), el ESI (Emergency
Severity Index) y el MAT (Model Andorra de Triatge). ©
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eTrigje avanzado: contempla la posibilidad, en un triaje estructurado y con
protocolos especificos especialmente elaborados para enfermeria, de
realizar, antes de Ila visita convencional, determinadas pruebas
complementarias (analiticas y radiologias simples), incluso acciones
terapéuticas (vias periféricas, administrar analgesia, etc.). ©
e Trigje multidisciplinar: incluye, entre el personal sanitario que lo realiza, un
equipo en el que, como minimo participa un médico y una enfermera.
También pueden participar personal administrativo y auxiliar sanitario. A
parte de la valoracion inicial, que en este caso la realiza el médico, consiste
en la realizacion de pruebas béasicas (hemograma, bioquimica y radiologia

simple) antes de que el paciente entre en la consulta de visita. ©

La Sociedad Espafola de Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES)
publico durante el aflo 2004 el "Sistema Espafiol de Triaje" (SET), adoptado del
MAT (Model Andorra de Triatge). Este sistema reconoce cinco niveles de
priorizacién. ©
* Nivel | (resucitacién). Se reserva para situaciones de riesgo vital inmediato
) como una parada cardiorrespiratoria o un coma. ©
* Nivel Il (emergencia). Incluye situaciones de emergencia o muy urgentes, de
riesgo vital previsible, cuya resolucion depende radicalmente del tiempo. Es
el caso de un infarto de miocardio, una fractura de fémur o ciertas
agresiones intrafamiliares. El tiempo maximo calculado para ser visitado por
un médico es de 2 minutos. ©
* Nivel Il (urgencia). Existe un riesgo vital potencial. Requiere un importante
consumo de exploraciones diagndésticas y/o terapéuticas en pacientes
estables ), una fractura de cubito y radio, fiebre alta, etc. El médico debe
atender al paciente en menos de 45 minutos. ©
*Nivel IV (menos urgente). Engloba situaciones de menor urgencia, que
pueden ser complejas, pero sin riesgo vital potencial, en las que la visita
médica puede demorarse hasta dos horas (traumatismos menores, dolor
ligero). ©
* Nivel V (no urgente). Se refiere a situaciones no urgentes que permiten una

demora en la atencidon o que pueden ser programadas, sin riesgo para el
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paciente, como puede ser un catarro de vias respiratorias altas o incluso la

demanda de un tramite administrativo. ©

FUCIONES DEL SET @

e Identificar rapidamente a los pacientes de urgencia vital

e Priorizar la atencion al paciente en dependencia de su situacion clinica.

ePermitir una reevaluacion periddica de los pacientes que no estan en
situaciones de urgencia vital.

e Ubicar al paciente en la zona mas adecuada para su atencion.

¢ Ofrecer informacion a pacientes y familiares de los tiempos de espera.

e Mejorar el flujo de pacientes.

eRealizar un analisis de la casuistica en base al nivel de urgencia de los
pacientes asistidos, pudiendo establecer comparaciones con otros sistemas

de urgencia (SU).

CRISIS HIPERTENSIVA

DEFINICION: situacion clinica definida como elevacion de la TAS >180mmHg
y/o TAD >120mmHg. ©

URGENCIA HIPERTENSIVA 'Y EMERGENCIA HIPERTENSIVA

e Urgencia hipertensiva: aumento importante de la tension arterial, subita o no,
gue requiere tratamiento urgente, en un plazo de varias horas hasta 24 h con
medicamentos orales, y que no compromete de forma inminente la vida del
paciente. ®

e Emergencia hipertensiva: es el aumento subito y severo de la tension arterial
gue pone en peligro inminente la vida del paciente (lesién a érganos vitales)
gue requiere tratamiento emergente en menos de 1 h con medicamentos por

via parenteral. ®

EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia de crisis hipertensivas ha disminuido en forma progresiva en los

ultimos 25 afios, como consecuencia de un mejor tratamiento de la hipertension
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arterial esencial y de la disponibilidad de farmacos més eficaces y con menos

efectos colaterales. Se ha calculado que entre el 1 y el 2% de los hipertensos

esenciales presentan en su evolucién un episodio de crisis hipertensiva. Antes

del advenimiento de la terapéutica antihipertensiva, esta complicacion afectaba
al 7% de la poblacion de hipertensos.

Las crisis hipertensivas afectan habitualmente a hipertensos conocidos de larga

data, pero también pueden producirse en pacientes con diagndstico reciente o

de corta evolucion. El 60% de las emergencias hipertensivas se produce en

pacientes con hipertensién esencial, en relacion con una deficiente atencion

médica o con el abandono del tratamiento. La prevalencia de emergencias

hipertensivas es mayor

en pacientes de sexo masculino,

alcohdlicos, toxicémanos e individuos de raza negra o amarilla. ©

CAUSAS DE EMERGENCIAS Y URGENCIAS HIPERTENSIVAS

Emergencias hipertensivas

Urgencias hipertensivas

Hipertensién maligna acelerada
Cerebrovasculares
Encefalopatia hipertensiva
Hemorragia intracraneana
Cardiacas
Diseccion adrtica aguda
Falla ventricular izquierda aguda
Infarto agudo de miocardio
Cirugia de bypass aorto-coronario
Exceso de catecolaminas circulantes
Crisis de feocromocitoma
Ingesta de IMAO-tiramina
Eclampsia
Traumatismo de craneo
Sangrado de sutura vascular

Hipertensién maligna acelerada
Infarto  aterotrombotico  cerebral con
hipertension secundaria
Hipertension de rebote por suspension de
hipotensores
Quirdrgicas
Hipertensién severa en pacientes que
requieren cirugia
Hipertension postoperatoria
Hipertension luego de trasplante renal
Hipertension asociada a quemaduras
Vasculitis
Colagenopatias
Enfermedad de Guillain Barré

fumadores,

Lovesio, Carlos. Libro Virtual Intramed. Medicina Intensiva. Buenos Aires. Editorial El

Ateneo. 2001, actualizado 2006.

DIAGNOSTICO

e Cuadro clinico

Generalmente a una tension arterial diastélica mayor que 130 mmHg siguen en

el sistema nervioso, cefaleas, confusion mental, somnolencia, pérdida visual,
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déficit motor, convulsiones y coma. En el fondo de ojo podemos encontrar
hemorragias, exudados y papiledema.
En el sistema cardiovascular, el latido de la punta puede estar prominente y
desplazado, y existe signo evidente de cardiomegalia, asi como
manifestaciones de insuficiencia cardiaca; también se observan cuadros de
precordialgia. ©®
En el sistema renal puede existir oliguria 0 anuria y azoemia. Dentro de las
manifestaciones sistémicas se precisan vomitos y malestar general. ©
eExamenes complementarios: encaminadas al diagnostico y a valorar la

repercusion visceral. ©
En pacientes que presentan EMERGENCIA HIPERTENSIVA o URGENCIA sin
HTA conocida:

- Hemograma.

- Bioquimica: glucosa, urea; creatinina, iones.

- Analisis de orina con iones y sedimento urinario.

- Electrocardiograma.

- Radiografia de térax.

- Exploraciones especificas del cuadro de emergencia HTA que presente el

paciente (TAC, Ecocardiograma, Eco abdominal).

En pacientes hipertensos conocidos con URGENCIA HTA no es necesario
realizar exploraciones complementarias derivandose para estudio ambulatorio

una vez controlada su TA. ©

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO Y CONDUCTA A SEGUIR

eUrgencia hipertensiva: recordar que una reduccién muy brusca e intensa
de PA puede precipitar un episodio cardiovascular agudo. Medidas:

- Reposo 5-10 minutos. Evaluacion clinica global y comprobacion de cifras.
Realizacion de fondo de ojo.

- Farmacos: captopril 25-50 mg VO o atenolol 50-100 mg VO o bien
nifedipino 10-20 mg VO. Control de PA y repetir o asociar otro farmaco
(furosemida IV) en un plazo de 1-2 horas si no hay resultado. Nuevo control
de PA.
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- Si hay descenso de PA se da el alta y se remite a su médico de atencion

primaria o bien a la unidad de Hipertension Arterial para completar estudio

y control ambulatorio. Si persisten cifras de PA > 210-120mmHg proceder a

ingreso hospitalario.

eEmergencia hipertensiva: monitorizar al paciente. Canalizar una via

venosa periférica. El objetivo inicial es la reduccion de PA no superior a un

25% de las cifras iniciales en 1-2 horas y en todo caso hasta llegar a 160-

100mmHg en 6 horas. ¥

Tratamiento farmacoldgico de las emergencias hipertensivas

+ Captopril: 1 comprimido de 25 mg que puede repetirse. Contraindicado en

hiperpotasemia y/o insuficiencia renal.

+*Nifedipino: 1 comprimido de 10 mg, que puede repetirse. Debe evitarse por

via sublingual (descenso brusco de PA e isquemia de oOrgano diana).

Contraindicado en hipertension

precaucion en

betabloqueantes.

la cardiopatia

intracraneal

y debe manejarse con

isquémica y asociado a nitritos o

Farmacos por via parenteral para el tratamiento de las emergencias hipertensivas

Farmacos Dosis Inicio/Duracién Efectos adversos
Bolo Infusion
Furosemida | 20-30 mg en 1-2 5-15 minutos/2- | Deplecién de
minutos. Dosis mas 3 horas volumen,
elevadas en IR. hipocaliemia.

Nitroprusiato

No

0.5-

Inmediato/1-2

Hipotension, nausea,

sédico 10ug/kg/min minutos vomitos, temblor,
sudoracion,
intoxicacion con
tiocianato

Labetalol 20-80 mg IV en 5- | 15- 5-10 min/3-8 | Vémitos, nausea,

10 min cada 10 min | 45ug/kg/min horas quemaduras orales,

vértigo, blogueo
cardiaco, craneo-
parestesias.

Urapidilo 25-50 mg ¢/10 min | 10-30 mg/h 2-3 min/4-6 h

Nitroglicerina | No 10-60ug /kg/h | 2-5 min/3-5 min | Cefalea, vomitos,

metahemoglobinemia,
tolerancia con el uso

Hidralazina 5-20 mg IV/20 min | No 10-20 min/3-8 h | Taquicardia,  rubor,
10-40 mg IM cefalea, vomitos,

angina
Enalaprilato | 1.25-5mg/6 h No Inmediato/6 h Caida severa de TA
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si hay elevacion de
renina plasmatica,
respuesta variable
Nicardipina No 5-15 mg/h 5-10 min/1-4 h Taquicardia, cefalea,
eritema, flebitis,
Esmolol* 0-5-1 mg/kg 50- 1-2  min/10-20 | Hipotension, ndusea
300ug/kg/min | min
Fentolamina | 5-15 mg 1V/5-10 | 1-5 mg min 1-2 min/3 10 | Taquicardia,  rubor,
min min cefalea.

*Esmolol: B: 0.5 mg/kg seguido de infusion a 50ug /kg/min
aumentar perfusion a 100ug g/kg(min cada 4 min hasta 300ug g/kg/min.

. I: puede administrarse nuevo bolo y

Julian Jiménez, Agustin. Manual de Protocolos y Actuacion en Urgencias. Asociacion
Cientifica MURGEMTOLEDO. 3 a edicién. Editorial Bayer Healthcare. Edicomplet —
Grupo SANED. 2010; Moya, Mir. Normas de actuacién en urgencias. 4 a edicion.
Editorial médica panamericana. 2009. Espafia; Lovesio, Carlos. Libro Virtual Intramed.
Medicina Intensiva. Urgencias y emergencias hipertensivas. Buenos Aires. Editorial El
Ateneo. 2001, actualizado 2006.

INSUFICIENCIA CARDIACA

CONCEPTO: situacion en la que el corazon no expulsa la sangre suficiente
para los requerimientos metabdlicos de los tejidos, o sélo es capaz de
hacerlo sufriendo una sobrecarga de presion que acabara haciéndolo
insuficiente. Debe considerarse como una enfermedad sistémica en la que
se ponen en marcha diferentes sistemas de compensacion que contribuyen

a la perpetuacion del cuadro. ‘9

EPIDEMIOLOGIA

La insuficiencia cardiaca es un sindrome comun que ha venido
incrementando en incidencia y prevalencia. Alrededor de 5 millones de
pacientes en EUA tienen insuficiencia cardiaca y existen cerca de 500.000
nuevos casos cada afo. La prevalencia de la insuficiencia cardiaca se
incrementa de menos de 1% en individuos menores de 60 afios a cerca de
10% en los mayores de 80 afios. ‘Y

La mortalidad a los 5 afios en los hombres es de 60 %, y en las mujeres de
40 %. Para los casos del grupo funcional IV (NYHA), la mortalidad al afio es

de 50 %. ®
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ETIOLOGIA © 10

1. Alteraciones primarias del miocardio: miocardiopatias.
2. Sobrecarga hemodinamica:
e Sistélica: hipertension arterial, estenosis adrtica y pulmonar, hipertension
pulmonar.
eDiastdlica: insuficiencia valvular, cortocircuitos intracardiacos vy
extracardiacos.
3. Procesos que dificultan el llenado ventricular:
ePor anomalias de Ila distensibilidad: pericarditis, taponamiento,
miocardiopatias, hipertrofia ventricular, etc.
e Preventriculares: estenosis valvulares, auriculoventriculares, tumores
intrauriculares.
4. Alteraciones del ritmo:
e Bradicardia.
e Taquicardia.
e Pérdida de la contraccion auricular.

5. Alteraciones de la sinergia ventricular: cardiopatia isquémica.

FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION

Insuficiencia cardiaca aguda y crénica: la IC crénica es aquella ya definida
como un sindrome clinico (disnea y fatigabilidad, asociada o no retencion
hidrica). Este tipo puede presentar exacerbaciones agudas. La IC aguda es
aquella que se caracteriza por disnea cardiogénica aguda con signos de
congestién pulmonar, incluido el edema agudo de pulmén. %13

Insuficiencia cardiaca sistélica y diastolica: la sistdlica es atribuible a
disminucién de la contractilidad del VI. La diastdlica es aquella en la cual la
contractilidad del VI es normal (o casi normal) y en la que existen evidencias de
aumento de las presiones de llenado del VI en reposo o en esfuerzo. & 213
Insuficiencia cardiaca derecha e izquierda: la izquierda es aquella en la que
predominan los sintomas de congestion sistémica (disnea y fatiga). La derecha

es aquella en la que prevalecen los signos de congestién venosa (edemas). 2
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Insuficiencia cardiaca retrograda y anterdgrada: en la retrograda los
sintomas vienen dados por la incapacidad del ventriculo para impulsar la
sangre suficiente hacia delante, con el consiguiente aumento de presiones y
volumenes por detras de él, dando lugar a congestion venosa (edema) o
congestion sistema (disnea, fatigabilidad). La anterégrada los sintomas son
consecuencia de la incapacidad ventricular para llevar una cantidad de sangre
adecuada al sistema arterial, dando lugar a hipoperfusion periférica, con
disminucion de la perfusion renal y el consecuente aumento de la reabsorcion
tubular de sodio y agua (hipotensién, oliguria, frialdad periférica). ¢
Insuficiencia cardiaca de bajo gasto y gasto elevado:

* Bajo gasto: valvulopatias, miocardiopatia, cardiopatia isquémica, HTA,

pericardiopatias.

* Gasto elevado: enfermedad Paget 6sea (déficit tiamina), fistulas A-V,

hipertiroidismo, Beri-beri, anemia, embarazo, anafilaxia. (8.10)

CLASIFICACION

eSegun el Colegio Americano de Cardiologia y la Asociacion Americana
del Corazén (ACC/AHA)

e Estadio A: asintomatico, sin dafio estructural del corazén. Factores de
riesgo presentes (cardiopatia isquémica, hipertensioén o diabetes).

¢ Estadio B: asintomatico, con dafo estructural del corazon (hipertrofia del
ventriculo izquierdo y/o disfuncién ventricular demostrada).

¢ Estadio C: sintomético y con dafio estructural del corazon.

¢ Estadio D: etapa refractaria al tratamiento medico.

Guias clinicas de II-1ll nivel del Instituto Hondurefio de Seguridad Social. Tomo Ill. Medicina
interna Tegucigalpa. 2009. Cardiologia.

eClasificacion funcional NYHA (New York Heart Association)

¢ Clase I: Asintomatico.

¢ Clase II: Presenta disnea de moderados esfuerzos

¢ Clase lll: Disnea de pequefios esfuerzos o de reposo.
¢ Clase IV: Compromiso hemodinamico.

Guias clinicas de IlI-lll nivel del Instituto Hondurefio de Seguridad Social. Tomo Ill. Medicina
interna Tegucigalpa. 2009. Cardiologia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS ® 101314

eDisnea al esfuerzo: cuando la insuficiencia cardiaca avanza, la disnea
aparece ante un esfuerzo menor, al final aparece, incluso, cuando el
paciente esté en reposo.

e Ortopnea

e Disnea paroxistica (nocturna): crisis de disnea y tos que suelen aparecer de
noche y despiertan al paciente. El asma cardiaca estd estrechamente
relacionada con la disnea paroxistica y la tos nocturna, y se caracteriza por
sibilancias, debidas a broncospasmo (mas llamativos durante la noche). El
edema pulmonar agudo es la forma mas grave de asma cardiaca. (ICC
severa)

e Respiracion de Cheyne-Stoke: también denominada respiracion periodica.

eFatiga, debilidad y disminucion de la capacidad de esfuerzo, anorexia y
nauseas asociadas a dolor abdominal y sensacion de plenitud.

eSintomas cerebrales: en la IC grave, especialmente en pacientes de edad
avanzada con arteriosclerosis cerebral, hipoxemia arterial y disminucién del
riego cerebral, pueden haber alteraciones del estado mental, caracterizadas
por confusion, dificultad de concentracion, alteraciones de la memoria y
cefaleas, insomnio y ansiedad. Es comun la nicturia que puede contribuir al
insomnio.

« Otros sintomas: tos con esputo hemoptoico. ™3
Exploracion fisica ¥

e Inspeccién: pueden ser evidentes la cianosis, diaforesis, taquipnea y los
signos de hipoperfusion periférica (frialdad, cianosis acra, oliguria) junto con
algunos datos producidos por la congestion sistémica: PVY elevada, edemas
en MMII, ictericia (por congestion e hipoxia hepatica). En los pacientes muy
evolucionados, puede ser muy evidente la emanciacion (caguexia cardiaca).

e Palpacion: puede observarse la presencia de taquicardia (frecuentemente
arritmica por la presencia de FA), pulso alternante, hepatomegalia (mas rara
vez esplenomegalia), ascitis, edemas con févea en MMII, etc.

e Auscultacion: cardiaca se suelen escuchar S3 y S4, por lo que los ruidos

cardiacos adquieren una caracteristica agrupacién que se denomina galope.
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Asimismo, dependiendo de la patologia de base pueden escucharse
diferentes soplos, de los cuales los mas frecuentes son el de IM (en fases
finales, independientemente de la patologia inicial, puede estar presente por
dilatacién del anillo mitral) y el de IT (secundario a HTP retrograda y dilatacion
del anillo tricuspideo). En la auscultacion pulmonar destacan los estertores
inspiratorios crepitantes himedos. En ocasiones se escuchan sibilancias muy
marcadas, que pueden dificultar el diagndstico inicial (asma cardial). Puede
también observarse ausencia de ventilacion en relacion con derrame pleural

(que, cuando es unilateral, es mas frecuente en el lado derecho).

DIAGNOSTICO

Se realiza a través del interrogatorio, el examen fisico y los examenes

complementarios.

¢ECG: puede aportar datos que sugieran la existencia de alguna patologia
(miocardica, valvular, etc.) o detectar arritmias producidas en el seno de la
enfermedad. %
eRadiografia de térax: esta entre las pruebas iniciales para el diagnostico de
IC. Es util para la deteccion de cardiomegalia y congestion pulmonar; sin
embargo, solo tiene un valor predictivo cuando hay presencia de sintomas y
signos caracteristicos y un ECG anormal.
eHematologia y bioquimica: hemograma completo (serie roja, blanca y
plaquetas), electrdlitos, creatinina, glucosa, enzimas hepaticas y analisis de
orina. Se tomaran en consideracién pruebas adicionales para la valoracién
de la funcion tiroidea dependiendo de los hallazgos clinicos. En
exacerbaciones agudas, el infarto de miocardio puede excluirse mediante el
andlisis de enzimas miocardicas especificas. ™
e Gasometria: hipocapnia e hipoxemia.
e Determinaciones analiticas
- Péptido Natriurético Atrial (ANP) y Péptido Natriurético Cerebral (BNP): La
forma precursora del péptido natriurético cerebral (brain natriuretic peptide)
se sintetiza en los ventriculos y con la distensién de los miocitos se
degrada a N-terminal-pro-BNP (NT-pro-BNP) y BNP. El BNP es mas
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adecuado para el diagnostico de falla cardiaca por ser mas estable y
especifico que el ANP. @3 Un nivel normal de BNP tiene un valor predictivo
negativo muy alto. Una concentracion elevada del péptido es sugestiva de
falla cardiaca; sus valores estdn elevados en IC descompensada,
valvulopatias, isquemia aguda, hipertrofia ventricular, hipertensién arterial,
asma bronquial, EPOC y embolia pulmonar. Niveles elevados de BNP y
ANP indican severa falla cardiaca y pobre pronéstico. Un BNP elevado
requiere evaluacion ecocardiogréfica. Se han propuesto puntos de corte de
300pg/ml para el NT-proBNP y de 100pg/ml para el BNP. ®® uUn valor de
BNP de 500pg/ml o mas permite considerar a la insuficiencia cardiaca
como el diagnéstico méas probable. ©
e Ecocardiografia: su mayor utilidad radica en la deteccion de las causas de
IC, ya que permite distinguir una cardiomegalia verdadera de un derrame
pericéardico, al precisar la morfologia valvular y analizar la motilidad de las
distintas partes del corazén, permite medir la fraccion de eyeccién. ©
e Ventriculografia isotopica: permite una determinacion precisa, incruenta, de
las dimensiones del corazén y de la fraccion de eyeccion. %17
ePrueba de esfuerzo: consiste en la valoracion funcional del paciente para
clasificarlo segtin su capacidad fisica. & *
eBiopsia endomiocardica: se emplea para valorar casos de miocardiopatia no
isquémica. ®
e Anticuerpos monoclonales antimiosina: es superior a la anterior en el
diagnéstico de miocardiopatias no isquémicas. ®
e Cateterismo cardiaco: el diagnéstico de IC no requiere la practica de
cateterismo cardiaco salvo en casos seleccionados para posible tratamiento
quirargico. 417
CRITERIOS DE FRAMINGHAM PARA INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA (0121314

Criterios mayores Criterios menores
Disnea  paroxistica nocturna u | Edema de tobillo
ortopnea Tos nocturna
Distension de venas yugulares Disnea de esfuerzo
Estertores pulmonares Hepatomegalia
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Cardiomegalia Derrame pleural

Edema agudo de pulmén Disminucion de capacidad
Galope R3 vital 1/3 del méximo
Presion venosa elevada (>16 cm. | Taquicardia (> 120/min)
H20)

Tiempo de circulacién > 25 segundos
Reflujo hepato-yugular

Criterio mayor o menor: Perdida de peso > 4.5 Kg, en 5 dias en
respuesta al tratamiento.

TRATAMIENTO

% Medidas terapéuticas generales:

o Reposo: en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva franca se
aconseja reposo en cama o en posicion semisentada con la cabecera a
40-60°, o sentado en un sillon durante un periodo de 1-2 semanas. La
movilizacion debe ser precoz y se alentara al paciente a realizar actividad
fisica, segun sus posibilidades y capacidades. Se prevendra el
tromboembolismo pulmonar con movimientos pasivos, masajes, vendas
elasticas, elevacion de miembros inferiores y heparinizacion (5000 U, 2
veces/dfa). 4"

o Dieta: la disminucion de la ingesta de sal en los pacientes con
insuficiencia cardiaca ligera puede mejorar los sintomas, en especial si se
asocia a reposo en cama. En los casos de insuficiencia cardiaca grave el
control de la ingesta de sodio ha de ser estricto, aun cuando se empleen
de forma concomitante diuréticos. la dieta media contiene alrededor de 10
g de NaCl (170mEg de sodio). La eliminacion de las comidas
precocinadas saladas, derivados lacteos y la sal de la mesa, pueden
reducir el NaCl a 5 g/dia, lo que puede resultar suficiente junto a otras
medidas terapéuticas. Restriccion de liquidos a 1,5-2 l/dia en la IC
avanzada. "

o Peso: se recomienda a los pacientes controlar el peso de manera regular
y, en caso de observarse un aumento de peso >2 kg en 3 dias, informar a
su médico para revisar la dosis de diuréticos (aumentar la dosis en caso
de aumento de peso mantenido). Reduccion de peso del paciente obeso
mediante dieta hipocaldrica. En pacientes con caquexia cardiaca hay que

evitar las deficiencias caléricas y vitaminicas. *®
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% Tratamiento farmacolégico
= Digitélicos: los glucésidos digitalicos (principalmente la digoxina) son los
Unicos agentes inotrépicos positivos activos por via oral disponibles en la
actualidad. La digitalizacion correcta requiere una dosis de saturacion y
otra de mantenimiento. La pauta mas empleada en el adulto es una dosis
de saturacion de 1,5 mg de digoxina en 48 h (un comprimido de 0,25 mg 4
veces/dia), seguida de una dosis diaria de 0,25 mg. En caso de
insuficiencia renal las dosis de mantenimiento son las habituales divididas
por la cifra de creatinina en sangre (asi, para una creatinina de 2,5 mg/dL,
la dosis diaria de digoxina sera de 0,1 mg). La via intravenosa se utiliza en
la IC aguda. Casi siempre es preferible no administrar dosis inicial y
comenzar con dosis de mantenimiento de 0,125-0,25 mg diariamente, con
lo que se logra la digitalizacion en alrededor de una semana. Si se desea
obtener un efecto mas rapido, en la mayoria de los pacientes con
insuficiencia cardiaca critica, es suficiente comenzar con la dosis de

mantenimiento apropiado 0.125 a 0.25 mg. ¢+ 17

= Diuréticos: son esenciales para el tratamiento sintomatico en presencia de

sobrecarga de liquidos que se manifiesta como congestion pulmonar o

edema periférico.

a) Diuréticos de asa: poseen el efecto diurético mas potente, por lo que
suelen emplearse en la insuficiencia cardiaca de grado moderado a
severo. ®

+ Furosemida es el diurético mas empleado. Se usa en dosis de 10-20
mg/dia VO, en los casos ligeros a moderado, y de 40-80 mg/dia por VO
o IV en los mas severos. &7

b) Tiacidas: tienen un efecto diurético ligero y producen una discreta
vasodilatacién periférica, por lo que se usan en la insuficiencia cardiaca
leve 0 moderada. ® 17

+ Hidroclorotiacida: 25-100 mg/dia y su duracién de accion es de 6-12 h.
+ Clortalidona: 50-100 mg/dia y su duracion de accion es de 48-72 h.
+ Indapamida: 2,5-5 mg/dia, y su duracion de accion es de 16-24 h.

c) Diuréticos ahorradores de potasio & 17
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+ Espironolactona: 25-100 mg/24h VO, dosis méxima 100 mg/dia
+ Triamtereno: 50 mg/24h VO, dosis maxima 100 mg/dia
+ Amilorida: 5 mg/dia VO, dosis maxima 40 mg/dia.

= Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona:

a) Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina: los inhibidores de
la ECA bloquean al sistema renina-angiotensina-aldosterona, evitando la
conversion de angiotensina | a angiotensina Il, que produce
vasodilatacion al limitar la vascoconstriccion inducida por la angiotensina
Il, y disminuye la retencion de sodio al reducir la secrecion de
aldosterona. ® 1317

+Enalapril: dosis inicial: 2,5 mg 2 veces/dia, dosis ideal: 10 mg 2

veces/dia, dosis maxima: 20 mg 2 veces/dia.

+ Captopril: dosis inicial: 6,25-12,25 mg/3 veces/dia, dosis ideal: 50 mg 3

veces/dia, dosis maxima: 100 mg 3 veces/dia.

+ Lisinopril dosis inicial: 5 mg/dia, dosis ideal: 20 mg/dia, dosis maxima: 40

mg/dia.

b) Antagonista de la angiotensina II: actian bloqueando los receptores de
la angiotensina Il, por lo que sus efectos son similares a los de IECA,
con la diferencia de que no elevan la bradiquinina ni las prostaglandinas.

+ Losartan: 25-100 mg/dia. ® %

+Valsartan que se usa en dosis de 80-160 mg/dia.

= Vasodilatadores: su objetivo es la dilatacion arteriolar y disminucién de la
resistencia periférica, con la consecuente reduccion de la poscarga
ventricular. También disminuyen el tono venoso e incrementan la
capacidad venosa reduciendo la precarga ventricular, 0 medicamentos que
producen ambos efectos simultaneamente. & 17

a) Nitratos:
+ Nitroglicerina sublingual: 1-3 mg o en nebulizacion con spray sublingual

400pug ¢/5-10 minutos.

+ Nitroglicerina en infusién intravenosa iniciar a 20ug/min, incrementando

paulatinamente hasta alcanzar 200ug/min.
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* Nitroprusiato de sodio: potente vasodilatador arterial y venoso, dosis
inicial: 0.3 a 0.5ug/kg/min e incrementos hasta lug7kg/min, hasta un
maximo de 5ug/kg/min.

+ Dinitrato de isosorbide 20-80 mg 3 veces/dia.

+ Ungiento de nitroglicerina: 12.5 a 50 mg c/6-8h

b) Nesiritida: vasodilatador potente que reduce las presiones de llenado
ventricular y mejora el gasto cardiaco. Dosis: 2ug/kg/min administrado
como bolo intravenoso, seguidos de infusién de 0.01ug/kg/min. ¢

c) Hidralazina: potente dilatador arteriolar que incrementa el gasto cardiaco
en pacientes con IC. Dosis inicial: 10-25 mg 3 veces/dia, dosis ideal:
75mg 3 veces/dia, dosis maxima: 100 mg 3 veces/dia. ©

d) Bloqueadores a-adrenérgicos: su eficacia es limitada por el rapido
desarrollo de tolerancia. Se puede obtener algun resultado beneficioso

con doxazosin. ®

= Agentes inotrépicos positivos no digitalicos: aumentan la contractilidad
miocardica. ®
a) Antagonistas B adrenérgicos: Xamoterol.
b) Aminas simpaticomiméticas @& 1"

+ Dopamina a dosis inferiores a 4 mg/kg/min, dilata los vasos sanguineos
renales y mesentéricos por estimulacion de los receptores especificos
dopaminérgicos, con lo que aumenta el flujo sanguineo de estos
territorios y la excreciéon de sodio.

+Dobutamina: catecolamina sintética que estimula sobre todo los
receptores beta. Posee una fuerte accion inotrépica y es menos
taquicardizante que la dopamina. A dosis de 2,5-15ug/kg/min es util en
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca.®”

c) Amrinonay la milrinona.

= B bloqueadores: estos agentes pueden producir mejoria de los sintomas en
pacientes con IC crénica congestiva, considerando que pueden reducir los
efectos de las catecolaminas. ¢

+ Metoprolol: dosis inicial: 10.0 mg VO/dia, dosis maxima: 200 mg. VO/dia

+ Bisoprolol: dosis inicial: 1.25 mg VO/dia, dosis maxima 10 mg. VO/dia
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+ Carvedilol: dosis inicial: 6.25 mg VO/dia, dosis maxima: 50 mg. VO/dia

+* Nebivolol: dosis inicial: 2.50 mg VO/dia, dosis maxima: 10 mg. VO/dia.

»Bloqueadores de los canales del calcio: por su excelente efecto
vasodilatador a nivel de las arterias de resistencia y las arterias coronarias,
pueden tener efectos beneficiosos cuando el sujeto con ICC presenta
hipertension arterial o angina de pecho, por tanto habra de valorarse la
situacion riesgo-beneficio en pacientes cuidadosamente seleccionados y
bajo monitoreo de la situacién hemodinamica del paciente. ®

+ Amlodipina: dosis de 5-10 mg por dia.

= Trasplante cardiaco: es una alternativa aceptada de tratamiento para la IC
terminal. Actualmente la supervivencia al afio es del 80% y a los 5 afos del
50%. Ademas, con el trasplante se consigue la rehabilitacion funcional de
los pacientes. Los pacientes que deben considerarse para trasplante son
aquellos que presentan sintomas severos de IC sin posibilidad de
tratamiento alternativo y con un mal prondstico .Dado que los resultados
del trasplante son mejores en los jovenes, para acceder a él se ha fijado un
limite de edad que suele ser de 50 afos. Contraindicaciones:
hipertension arterial pulmonar (a menos que se proceda a un trasplante de
corazon y pulmon), enfermedades del parénquima pulmonar, infarto
pulmonar reciente, infecciones activas, diabetes mellitus
insulinodependiente y coexistencia de enfermedades extracardiacas
potencialmente letales. ® 11517

= Marcapasos biventricular (resincronizacion): mejora los sintomas, la
capacidad de ejercicio y reduce los ingresos hospitalarios. ¥

= Miocardioplastia: procedimiento en donde se envuelve al corazéon con el
musculo dorsal ancho, el cual es estimulado a contraerse sincrénicamente
con él.

= Desfibrilador automatico implantable: puede considerar la implantacion de
un desfibrilador automatico implantable (DAI) en combinacion con un
marcapasos biventricular en pacientes que permanecen sintomaticos con
IC severa, en clase funcional IlI-1V, con una FEVI < 35% y una duracién
QRS > 120 ms para mejorar la mortalidad o la morbilidad. Se recomienda la
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utilizacion de un DAI para mejorar la supervivencia de los pacientes que
hayan sobrevivido a un paro cardiaco o que tienen taquicardia ventricular
sostenida que, o bien se tolera mal o esta asociada a una funcién sistdlica
ventricular izquierda reducida (grado de recomendacién |, nivel de
evidencia A).

= Sistemas de asistencia ventricular y corazén artificial: actualmente, los
sistemas de asistencia ventricular izquierda y el corazén artificial estan
indicados como puente al trasplante, en la miocarditis severa aguda y en
algunos pacientes como apoyo hemodindmico permanente (grado de
recomendacion IIA, nivel de evidencia C). ®®

SINDROME CORONARIO AGUDO

Los sindromes coronario agudos (SCA) se engloban electrocardiograficamente
en el infarto de miocardio agudo (IAM) con elevacion del ST (SCAEST), el IAM
sin elevacion del ST y la angina inestable (SCASEST). @

ANGINA DE PECHO
CONCEPTO

Término que se utiliza para describir las molestias asociadas a la isquemia
miocardica o al infarto de miocardio. Se produce cuando las necesidades de
oxigeno del miocardio superan al aporte del mismo, en general como

consecuencia de una arteria coronaria estenética u ocluida gravemente. ®

CLASIFICACION ®

= Por su presentacion clinica:
a) Angina de esfuerzo *”
+Grado 1: ocurre ante esfuerzos extenuantes, rapidos y prolongados.
+ Grado 2: es la que provoca ligera limitacidn de la actividad ordinaria.
+Grado 3: es la que produce una limitaciébn importante de la actividad
ordinaria.
+Grado 4: provoca incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad por

simple que sea.
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b) Angina de reposo: ocurre de forma espontanea, sin relacion aparente con
el aumento de la demanda miocardica de oxigeno. Su duracion es
variable y en ocasiones los episodios son muy prolongados y parecen un
infarto. "

c) Angina mixta: aquélla en la que coexisten la angina de esfuerzo y la de

reposo, sin un claro predominio de una u otra.

= Por su forma evolutiva:

a) Angina estable: es aquella cuyas caracteristicas clinicas no han variado
durante el Ultimo mes. Se desencadena por el esfuerzo, comidas
abundantes o problemas emocionales, y se debe generalmente a lesiones
obstructivas fijas de las arterias coronarias dura mas de 1 minuto y mejora
con el reposo o con la nitroglicerina.

b) Angina inestable: es la que ha aparecido o cuyas caracteristicas clinicas
han empeorado en el Ultimo mes. Suele ser la expresion de una
complicacion de la placa de ateroma (excepto en el caso de la angina
variante) con reduccion aguda del flujo coronario. Existen cinco tipos que
son los siguientes:

+ Inicial: aparece en el Gltimo mes.

* Progresiva: se caracteriza por aumento en la frecuencia o intensidad de
la crisis. Su duracion o la disminucion del umbral de esfuerzo ocurre
durante el dltimo mes.

* Prolongada: son episodios anginosos de reposo que por su duracion
simulan un IMA, pero sin los cambios ECG y enzimaticos tipicos de este.
Se le llama también angina preinfarto o sindrome coronario intermedio.

+Variante, vasospastica o angina de Prinzmetal: es la angina episodica en
reposo, a menudo con buena tolerancia al ejercicio. Usualmente ocurre
durante la noche, y empeora temprano en la mafiana. Se caracteriza por
elevacion del ST en el ECG durante la crisis. Cede bien con la
nitroglicerina.

+ Posinfarto agudo: aparece después de las primeras 24 h de evolucion de
un IMA y durante su primer mes de evolucion, excluyendo, por supuesto,

otras causas de dolor; esta angina suele deberse a isquemia residual.
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ANGINA ESTABLE
MANIFESTACIONES CLINICAS

El enfermo tipico es un varon de mas de 50 afios, con factores de riesgo
coronario (tabaquismo, diabetes, dislipemia, hipertension) que presenta cuando
realiza esfuerzos de una determinada intensidad un dolor opresivo retroesternal
irradiado a brazo izquierdo, cuello, mandibula o zona interescapular. ¥

Generalmente se acompafia de cortejo vegetativo (nauseas, vOmitos,
sudoracion fria). En la angina de pecho estable es de corta duracion
(generalmente menos de 20 minutos) y caracteristicamente se desencadena
por el ejercicio, siempre de la misma intensidad en cada paciente, y cede con el

reposo o con nitroglicerina sublingual.

e Exploracion fisica ¢ 1% 1417

- Inspeccion: durante el acceso de angina el paciente puede aparecer palido
y con diaforesis.

- Palpacion: pueden encontrarse taquicardia, hipertension; la palpacion del
precordio puede revelar un doble impulso apical.

- Auscultacidn: la auscultacion cardiaca puede ser normal, pero a menudo se
ausculta un 4° ruido y, con menor frecuencia, un soplo sistdlico de
insuficiencia mitral, desdoblamiento paradojico del 2° ruido o un 3° ruido. A

la auscultacion pulmonar se encuentra crepitacion.

DIAGNOSTICO @117

e Clinico

ePerfil lipidico: puede mostrar alteraciones que justifiguen el deterioro
vascular del paciente.

eQuimica sanguinea: glicemia puede mostrar alteraciones en el paciente
diabético.

eRx de torax: pueden detectarse cardiomegalia, aneurisma del ventriculo
izquierdo y calcificaciones coronarias. %%

e Electrocardiograma: aproximadamente el 50% de los pacientes con angina

cronica tienen un ECG normal durante el reposo y en ausencia de dolor; el
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resto puede mostrar los signos electrocardiograficos de un infarto de
miocardio antiguo, una depresion del segmento ST o cambios isquémicos de
la onda T. En algunos casos se afiaden ademdas signos de hipertrofia
ventricular secundaria a hipertension arterial, bloqueos de rama. %%

eErgometria: constituye una prueba fundamental para el diagnéstico del
paciente coronario y, ademas, proporciona datos sobre su prondstico y
capacidad funcional. La prueba de esfuerzo se considera positiva si provoca
dolor o el segmento ST desciende al menos 1 mm (medido 0,08seg después
del punto J). ®® ¥ Indicada en:
- Pacientes con dolor anginoso tipico y ECG de reposo normal
- Presencia de dolores atipicos pero sospechosos de ser coronarios
- Pacientes con ECG anormal pero sin angina.

eEstudios radioisotopicos: la prueba de esfuerzo convencional tiene una
sensibilidad y una especificidad limitadas para el diagnostico de insuficiencia
coronaria. Por su mayor coste debe reservarse para los casos en que la
prueba de esfuerzo no es concluyente, es decir, pacientes con angina tipica
y prueba de esfuerzo normal y enfermos con alteraciones basales del ECG
gque impiden su interpretacion (bloqueo de rama, sindrome de Wolff-
Parkinson-White (WPW). Ademas, la disminucién de la fraccion de eyeccion
durante el ejercicio es también un signo util en el diagnostico del enfermo
coronario. 4

eEcocardiografia: constituye un método sensible e incruento para el
diagnostico de los defectos segmentarios de la contractilidad y la evaluacién
global de la funcién ventricular. ‘9

e Cateterismo cardiaco. Coronariografia: mediante la opacificacion del
ventriculo izquierdo y de las arterias coronarias, el cateterismo cardiaco
permite el analisis de la funcién ventricular y el conocimiento del grado y la
extension de las lesiones coronarias. ™ Las indicaciones principales de esta
técnica son:
1. Diagnostico de la enfermedad en pacientes con un cuadro clinico y

exploraciones incruentas dudoso o contradictorio.

2. Diagnostico de la localizacién de las estenosis coronarias en pacientes en

los que esté indicada la revascularizacion.

32



TRATAMIENTO

R/
L X4

o

Medidas generales "

Aliviar el dolor anginoso, prevenir nuevas crisis e interrumpir el progreso
de la aterosclerosis.

Control de los factores de riesgo, fundamentalmente el de la hipertension
arterial, el abandono del tabaco.

Régimen de vida: el paciente debe dormir 8 h diarias nocturnas y 1 h
después de las comidas importantes, que nunca deben ser copiosas.
Nunca realizara ejercicios fisicos en el periodo posprandial, y mucho
menos en dias de vientos fuertes o que halla frialdad; también debe evitar
las emociones fuertes.

Ejercicio fisico: los ejercicios preferidos son caminar, montar bicicleta o
nadar, sobre todo, al aire libre. Las primeras caminatas se comenzaran
por periodos cortos 15-20 min hasta alcanzar 1-2 h diaria hacia las 4-6
semanas. Posteriormente, de acuerdo con la tolerancia individual, el
paseo debe llegar a un ritmo de 4 km/h.

Actividad sexual: el esfuerzo sexual es comparable a cualquier otra
actividad fisica que eleve la frecuencia cardiaca a 120 latidos/min. No
debe realizarse en las primeras 2 h posprandiales y debe ponerse una
tableta de nitroglicerina debajo de la lengua 15 min antes del coito.
Corregir situaciones como la anemia o la hipoxemia, que favorecen la
aparicion de isquemia.

Alimentacion: en caso de dislipidemia se realizaran los reajustes
correspondientes, pero en general la dieta debe guardar las normas

siguientes:

a) Evitar comidas copiosas y reposar durante las 2 h siguientes.

b) Se debe reducir la ingestibn de sal y de grasa animal, asi como
incrementar el consumo de frutas frescas, pescado, pollo (sin piel) y

aceites vegetales (no reutilizados).

+ Tratamiento farmacolégico

= Tratamiento de las crisis anginosas.
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a) Nitratos: reducen el consumo de oxigeno miocardico al disminuir el
retorno venoso y la poscarga.

+Nitroglicerina sublingual: dosis: 0,3-0,6 mg, 2-3 veces en decubito o
sentado. El dolor suele aliviarse rapidamente, en 2-3 min, aunque en
ocasiones es necesario administrar 2-3 comprimidos separados por un
intervalo de 5 min.

+ Nitroglicerina percutdnea: dosis: 2.15-15mg/dia, mantener el parche 12h
y retirarlo dejando un intervalo libre de 12h.

= Prevencion de las crisis de angina "
* Mononitrato de isosorbide: dosis: 20-40mg VO solo 3 tomas para dejar
intervalo libre. Parches transdérmicos c/12-24h.
+ Dinitrato de isosorbide: Sublingual 5-15 mg/3h. Oral 10-40 mg/6 h, sdlo 3
tomas para dejar intervalo libre.

= Antiagregacion: la aspirina disminuye la incidencia de sindromes
coronarios agudos en pacientes con angina estable. Se administra en
dosis de 75-300 mg al dia. El clopidogrel 75 mg/diarios se puede
igualmente utilizar, en particular en los pacientes en los que esta
contraindicada la AAS o la toleran mal. @

= Bloqueadores B adrenérgicos son los farmacos de eleccién. ©
+ Propanolol: dosis: 40-120 mg c/6-8h VO
+ Metoprolol: dosis: 100-200 mg/dia VO
+ Atenolol: 50-100 mg/dia VO.

= Bloqueadores de los canales de calcio
+ Verapamilo: dosis: 80-120 mg c/6-8h VO
+ Diltiazem: dosis: 60-120 mg c¢/6-8h VO
+ Nifedipino: dosis: 10-20 mg c/4-6h VO.

= Estatinas: el objetivo primario del tratamiento en la prevencidén secundaria

(17

es reducir el nivel de colesterol LDL por debajo de 100 mg/dl (en
pacientes de alto riesgo incluso hasta 70 mg/dl) y el secundario es
aumentar el HDL a mas de 35 mg/dl y reducir los triglicéridos a menos de
200 mg/dl. ¥

= Angioplastia coronaria transluminal percutanea: consiste en dilatar la

lesion aterosclerosa mediante un catéter con un balén en su extremo.
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Inicialmente se la consider6 una alternativa al tratamiento quirdrgico y, por

lo tanto, indicada sélo en los pacientes que no respondian al tratamiento

farmacoldgico.

an

% Tratamiento quirdrgico:

»Cirugia de revascularizacion mediante injerto venoso aorto-coronario o

con la arteria mamaria interna consigue a menudo eliminar las crisis

anginosas. la indicacion fundamental de esta cirugia es la angina rebelde

al tratamiento farmacolégico. Se ha demostrado que la cirugia mejora la

expectativa de vida en ciertos grupos de pacientes de alto riesgo,

fundamentalmente aquellos con enfermedad del tronco comun de la

coronaria izquierda o afectacion de los tres vasos coronarios y también

los que presentan los signos clinicos y ergométricos de mal prondéstico

antes mencionados. "

ANGINA DE PECHO INESTABLE

MANIFESTACIONES CLINICAS &7

e Dolor con caracteristicas similares a las de la angina estable.

elLas crisis pueden presentarse varias veces al dia o ser resistentes a la

nitroglicerina.

eExploracion fisica: puede ser normal en ausencia de dolor coronario,

mientras que los hallazgos durante las crisis son similares a los descritos

para la angina estable (3° y 4° ruidos, soplo sistolico de regurgitacion mitral y

alteraciones de la presion arterial, entre otros).

CLASIFICACION DE BRAUNWALD

GRAVEDAD A B C
Desarrollada con | Desarrollada en | Desarrollada en las
situacion ausencia de | dos semanas post
extracardiaca gue | problemas Infarto  Agudo de
intensifica la | extracardiacos Miocardio
isquemia miocardica | (Angina primaria)

(Angina secundaria)
I (comienzo o]
progresiva). No I A I B IC
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reposo

Il (reposo subaguda),

ultimo mes en INA 11 B Inc
reposo, no en las

Ultimas 48 h.

Il (reposo aguda), A 1B lc
Ultimas 48 h.

Garcia de Lorenzo. Scores prondsticos y criterios diagnosticos en el paciente critico. 2
a edicion. Ediciones Ergon. Madrid. 2006.

DIAGNOSTICO

e Se establece por los cambios en la frecuencia y en la duracién de las crisis 0
en su falta de relacién con el esfuerzo. ")

e Electrocardiograma: aunque suele ser normal no excluye el diagnostico de
angina inestable, la mayoria de los pacientes presentan alteraciones de la
repolarizacion, en especial durante las crisis de dolor; en ellas es muy
frecuente la depresion del segmento ST, el aplanamiento o la inversion de la
onda T, la normalizacion de una onda T previamente negativa y, en
ocasiones, la elevacion del segmento ST. 7

e Analitica
- Marcadores de dafio miocardico: se haran determinaciones de CK y CK-

MB, CK-MB Masa y Troponina T 6 | al menos en dos ocasiones, una de
ellas después de 6-8 horas del inicio de los sintomas (no a las 8 horas de
ver al paciente). La prueba mas sensible para establecer la presencia de
dafio miocéardico es la Troponina. La mas precoz la Mioglobina aunque a
costa de falsos positivos.

e Biogquimica: glucosa, creatinina, Na, K; hemograma y coagulacién. 9

eRx de torax: suele ser normal, salvo en los casos de insuficiencia cardiaca
izquierda. Se trasladara a radiologia solamente a los pacientes ya
estabilizados clinica y hemodindmicamente. 9

e Gammagrafia con pirofosfato de tecnecio es positiva en aproximadamente el
8-10% de los enfermos con angina inestable, en ausencia de otros signos
clinicos, electrocardiogréaficos o enzimaticos de infarto de miocardio.

ePrueba de esfuerzo: no estd indicada hasta que el paciente se ha

estabilizado y las crisis anginosas han desaparecido; en este momento es de
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gran utilidad para detectar a los pacientes con lesiones coronarias graves

candidatos a revascularizacién miocardica. "

e Coronariografia: esta indicada en la mayoria de los pacientes con angina
inestable. Una excepcidn la constituyen los enfermos con angina de esfuerzo
inicial que se controla rdpidamente con el tratamiento y no se acompafia de
cambios en el ECG. Si es posible, el estudio angiogréafico debe efectuarse
pasados los primeros dias y una vez que el dolor se ha controlado; no
obstante, si la medicacion se muestra ineficaz en las primeras 24-48 h, hay

que proceder a su realizacion. "

TRATAMIENTO

< Medidas generales ©

= Ingreso con la maxima prioridad en la unidad coronaria.

= Colocar al paciente en reposo, cerca de un desfibrilador y de las medidas
necesarias para efectuar posible maniobras de soporte vital avanzado.

= Monitorizacidn electrocardiografica continua, TA y frecuencia cardiaca.

= Oxigenoterapia por canula nasal a 2-4lts x’. Indicado durante la crisis
anginosa, presencia de signos de congestion pulmonar o si SatO2 < 90%.

=Via venosa periférica iniciando perfusion con suero glucosado al 5% de

mantenimiento.

% Tratamiento farmacolégico

=Nitratos: si no existe hipotension o bradicardia, inicialmente por via
sublingual (1 mg c/5 min hasta 3 veces), y si persiste la clinica por via IV
(clase I). NTG IV: 50 mg en 500 ml de suero glucosado al 5% a 5-10ug/m
(3-6 ml/h). Esta perfusion se va incrementando en 6 ml/h hasta que
desaparezca el dolor, aparezcan cifras de TAS por debajo de 90mmHg,
frecuencia cardiaca superior a 120 Ipm o se alcance dosis de 60 mi/h. @

= Opiaceos: si no cede el dolor administrar cloruro morfico de 3 a 5 mg en
dosis repetidas c¢/5 min sin sobrepasar los 10 a 15 mg (clase 1). Si fuera
necesario continuar con perfusién continua, diluyendo 4 ampollas del
producto de 10mg en 250 mg de suero glucosado al 5% administrandose
a un ritmo de 15 mi/h. 19
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= Tratamiento antiagregante

- Acido acetil salicilico: dosis inicial de 160-325 mg VO seguidos de 75
mg/dia. “ 20

- Tienopiridinas: asociado a AAS, esta indicado uno de los siguientes:

a) Clopidogrel: dosis de carga de 300 mg o 600 mg para accién rapida,

seguida de 75 mg diarios VO. * ¢ 19.20.2D

b) Prsasugrel: dosis de carga de 60 mg, seguidos de 10 mg/dia. En

pacientes menores de 75 afios o con menos de 60 kg de peso, la dosis
de mantenimiento recomendada es de 5 mg. ¢
= Inhibidores de la glicoproteina Il b/lll a

- Tirofiban: 0.4ug/kg/min IV en 30 minutos seguido de 0,10ug/kg/min
durante 48 a 96 horas. 429,

- Abciximab: 0.25 mg/kg IV en bolo seguido de 0.125ug/kg/min durante
12-24 horas. *® 29,

- Eptifibatida: 180ug/kg IV en bolo (segundo bolo a los 10 minutos para
intervencidn coronaria percutanea) seguido de 2ug/kg/min durante 72-96
horas. ¢ © 29,

= Tratamiento anticoagulante “%°)

- Heparina sodica no fraccionada: bolo 1V 60-70 Ul/kg seguido de infusion
de 12-15 Ul/kg/h titulado a un TTP 1.5-2.5 veces el control.

- Fondaparinux: 2.5 mg/dia.

- Enoxaparina: 1 mg/kg/ 2 veces al dia SC.

- Bivalirudina: en bolo de 0.1 mg/kg seguido de 0.25 mg/kg/h.

= Betabloqueantes

- Atenolol: 1 ampolla de 5 mg pasar en 5 minutos IV. Puede administrarse

una segunda ampolla si se tolera bien. A continuacién 50 mg/dia.

- Bisoprolol. 1 comprimido de 5 mg VO ¢/24 horas. @
ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL

MANIFESTACIONES CLINICAS

eDolor similar al de la angina tipica, excepto por su falta de relacién con el
esfuerzo y por presentarse sobre todo entre la media noche y 8 de la
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mafiana. Es de aparicion brusca. Los pacientes con este tipo de angina
suelen ser mas jovenes a menudo mujeres. ®*
eExploracion fisica: normal en ausencia de dolor y muestra signos de

disfuncién ventricular o alteraciones del ritmo durante las crisis. "

DIAGNOSTICO

eClinico, a través del cuadro caracteristico. La corroboracion se realiza
durante el cateterismo que suele llevarse a cabo, con el test de la
ergonovina (provocacion de vasoespasmo). ‘%

eElectrocardiograma: suele ser normal, en especial en ausencia de
obstrucciones coronarias fijas; durante las crisis aparece la elevacion

caracteristica del segmento ST. @17

TRATAMIENTO

= Las crisis anginosas responden bien a los nitratos, tanto por via sublingual
como intravenosa. "
= Antagonistas del calcio: son los farmacos de eleccion para la prevencion de
las crisis. ")
= Antiagregantes plaquetarios:
- Ticlopidina 250mg cada 12h. ®
= Bloqueadores B adrenérgicos: estan contraindicados debido a que pueden

inducir espasmo coronario. "

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

CONCEPTO: Necrosis miocardica aguda de origen isquémico, secundaria

generalmente a la oclusion trombética de una arteria coronaria. "

ETIOLOGIA

La mayoria de los IMA (infarto agudo del miocardio) se originan por la

formacion de un trombo en el sitio de una placa aterosclerética complicada
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(fisurada o rota). Desde el punto de vista préactico, un trombo totalmente

oclusivo sin una adecuada circulacion colateral suele provocar un IMA Q. ®
Otras causas pueden ser: ®

1. Arteritis: luética, por colagenosis (lupus eritematoso sistémico, poliarteritis
nudosa, etc.), Takayasu, granulomatosis, Kawasaki.

2. Embdlica: endocarditis, embolia paradojica, mixoma auricular.

3. Hematoldgicas: trombocitosis, coagulacion intravascular diseminada (CID),
hipercoagulabilidad.

4. Anomalias congénitas: nacimiento anémalo de las coronarias, aneurisma,

fistula arteriovenosa.

Diseccion aortica.

Traumatismo coronario.

Espasmo coronario prolongado: cocaina, estrés emocional.

© N o O

Desbalance entre la demanda y el aporte de oxigeno: valvulopatias,
hipoxemia grave, hipotension arterial, intoxicacion por CO o
medicamentosa.

9. Enfermedad del suero

10. Infecciosa: se sefialan algunos gérmenes, pero el mas estudiado es la

Chlamydia pneumoneae.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La manifestacion clinica principal es el dolor tipo angor, pero mas prolongado,
intenso y que aparece, generalmente, en reposo. No calma con nitratos
sublinguales. Frecuentemente asocia importante cortejo vegetativo. Es tipica la
presentacion del infarto por la mafiana, tras levantarse. No raras veces los
sintomas son atipicos: en forma de dolor epigastrico, en el infarto de
localizacion inferior, disnea o sincope, sin dolor toracico previo. Esto ultimo es
frecuente en ancianos y diabéticos. %%

Infarto indoloro: una tercera parte de los pacientes con infarto agudo del

miocardio se presentan sin dolor toracico. & 10114
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Exploracion fisica
e Durante los episodios de dolor, el paciente se encuentra pélido, sudoroso e

intranquilo.®* "

e Puede haber alguno de los siguientes:

- Hiperactividad simpéatica (taquicardia e hipertensién arterial) o
hiperactividad parasimpatica (bradicardia e hipotensién arterial). %
eGeneralmente, desciende poco la tension arterial dada la descarga
catecolaminérgica. "

e Auscultacion: signos de insuficiencia cardiaca (crepitantes en auscultacion
pulmonar), 3R, 4R, desdoblamiento del 2R; soplo de insuficiencia mitral si
hay afectacion isquémica del mésculo papilar, roce pericardico. % 417

e Ingurgitacion yugular y signo de Kussmaul en el IAM de ventriculo derecho.

e Febricula en los primeros dias, que no pasa de 38°C. (14

Con la exploracion fisica, ademas, podemos clasificar el infarto en funcion de la

Clasificacion de Killip. Tiene valor pronéstico. 1%

CLASIFICACION DE KILLIP
I No insuficiencia cardiaca
Il IC leve: (crepitantes, 3 R, congestion pulmonary)
I Edema agudo de pulmén
v Shock cardiogénico

Manual CTO de Medicina y Cirugia. Cardiologia y C. Cardiovascular. 6 a edicion.
Interamericana McGraw-Hill. P.

DIAGNOSTICO

e Cuadro clinico
e Exploraciones complementarias
- Electrocardiograma: debe realizarse lo antes posible. Aunque 15 % del total
de los afectados puede tener un ECG normal o no concluyente, tiene un
gran valor diagndstico y evolutivo. ® El infarto de miocardio puede
manifestarse de 2 formas:
+ 1AM con elevacion del ST: elevacién del segmento ST superior a 0.1mV (1
cuadrito) en al menos 2 derivaciones contiguas. Las recomendaciones de

la European Society of Cardiology (ESC) exige una elevacion de 0.2mV o
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superior cuando analizan las derivaciones V1-V3 (pero del mismo modo

exige una elevacion de 0.1 mV para las otras derivaciones/territorios).

Presencia de BRI nuevo o que aparece reciente. *®
+IAM sin elevacion del ST: descenso del segmento ST >1 mm en dos o

mas derivaciones contiguas. Con menor especificidad, la presencia de
ondas T invertidas simétricas (>1 mm) en derivaciones con onda R
predominantes.
- Laboratorio: las pruebas de laboratorio mas valiosas son marcadores
cardiacos especificos de infarto del miocardio, incluyendo determinaciones
cuantitativas de CK-MB, troponina | y troponina T. %
+CPK: es una enzima presente en el musculo. Se eleva en el IAM, pero
también en otras situaciones que producen dafio muscular. Comienza a
elevarse a las 4-8 horas, tiene un pico a las 24 horas y desaparece
aproximadamente a las 48-72 horas. Dada su especificidad, se han
desarrollado mediciones de fracciones mas especificas (isoenzimas). Asi,
la fraccion MB de la CPK, sobre todo la medida por enzimoinmunoensayo
(la denominada CPK-MB masa), tiene una mayor especificidad que la
primera. La isoforma CPK-MB2 aporta una mayor especificidad, aunque
su uso esta mucho menos generalizado. Valores de la CPK-MB mayores
del 8-10% del total de la CPK plasméatica apoyan el origen cardiaco de
esta elevacion. * ¥ La mioglobina carece de suficiente especificidad y no
se utiliza en el diagnostico de IAM. ¥

+ Troponinas: son las mas especificas de todas. Se elevan a las 4-6 horas
del inicio de la isquemia. Hay dos tipos: Tnl y TnT. Permanecen elevadas
muchos dias: 7 dias la Tnl y 14 dias la TnT, por tanto son muy utiles en el
diagndostico del IAM evolucionado, en el que el resto de enzimas pueden
haberse ya normalizado. ‘9 A pesar de ser el marcador mas especifico
existen numerosas causas de elevacién no relacionadas con isquemia
miocardica.

- Hemograma: ®

a. Hematocrito: aumenta debido a la deshidratacién por vomitos, diaforesis o

diuréticos.
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b. Leucograma: se altera en las primeras 2 h del IMA y se normaliza al final
de la primera semana; se produce una leucocitosis entre 12 000-15 000
leucocitos/mm3, aunque puede llegar a 20 000, con predominio de formas
jovenes (desviacion izquierda).

- Eritrosedimentacion: se eleva al 3er. o 5to. dias, y puede permanecer asi
varios meses después; expresa aumento de las globulinas y del fibrin6geno
en el plasma. ©

- Glicemia: aumenta y puede tardar semanas en normalizarse. ®

- Otras: GOT y LDH, comienzan a elevarse a las 24 horas y el pico es tardio
(48 horas y 3-5 dias respectivamente), con utilidad en el diagnostico de
IAM evolucionado. %

- Radiografia de torax: puede mostrar signos de insuficiencia cardiaca
congestiva, pero estos cambios generalmente aparecen después de los
datos clinicos. Deben buscarse signos de diseccion aortica, incluyendo
dilatacion del mediastino, como un diagnéstico alternativo posible.

- Ecocardiografia: proporciona evaluacion conveniente de la funcion regional
y global ventricular izquierda. Tal vez la ecocardiografia Doppler sea el
procedimiento mas conveniente para diagnosticar regurgitacion mitral o
defecto del tabique ventricular posinfarto. %

- TAC toréacico o ecocardiograma transesofagico. Si se sospecha diseccion
aortica. ©

- Gammagrafia miocardica: cuando se realiza con pirofosfato de tecnecio 99,
se acumula en la zona infartada de 1-5 dias después del IMA (sensibilidad
para IMA de 3 g o mas de 90 %). También se puede realizar con talio 201 y
se lee 12 h después (sensibilidad de 98 %), pero no se visualiza en la zona
necrotica. Asimismo, los eritrocitos marcados con tecnecio (gammagrafia
miocérdica dinamica) permiten valorar la funcidon ventricular global y
regional. Mide: fraccion de eyeccion, volumen ventricular, movimiento
regional de la pared, cortocircuitos de izquierda a derecha, aneurisma

ventricular, insuficiencia valvular y regurgitacion mitral o trictspide. ©

TRATAMIENTO

< Medidas generales ©¢®

43



e Reposo en posicidon fowler 30°.

¢ O2 durante las primeras 2-3 h, a 4-6 L/min.

eCanalizar vena periférica y extraer muestras para determinacion de
enzimas. Mantener via periférica con 250cc de suero glucosado al 5%.

e Monitorizacién electrocardiografica.

e Administrar: AAS 300 mg VO (si no tomaba previamente), salvo

contraindicacion. Clopidogrel 300mg VO. Nitroglicerina SL o IV.

¢ Analgesia y sedacion ligera: diazepam, morfina o meperidina.
e Control de sintomatologia vegetativa (nduseas y vomitos), con utilizacién
de antieméticos.
% Reperfusion: la reperfusion urgente se puede realizar mediante ACTP
primaria o fibrindlisis. ©
¢ ACTP primaria: se define como la intervencion de la arteria responsable de

IAM (ARI) durante las primeras 12 horas de evolucidon, sin terapia

trombolitica previa u otro tratamiento para la disolucién de trombos.

e Fibrindlisis: consiste en administrar un farmaco que mediante la activacion
del plasmindgeno consigue la degradacion de la fibrina y la lisis del trombo.
- Alteplasa:

a. Pauta acelerada: 15 mg en bolo IV seguido por perfusion de 0.75 mg/kg
en 30 min (maximo 50 mg), seguido de 0.50 mg/kg en 60 min (maximo 35
mg). Dosis total maxima 100 mg en los 90 min. ¥

b. Pauta doble bolo: 50 mg en 5 min seguido a los 30 min de otros 50 mg
en 5 min (si el paciente pesa > 60 kg) o de 40 mg (si pesa < 60 kg). ®¥

- Estreptoquinasa: 1.5 millones de unidades en 100 ml de suero a pasar en

30-60 minutos. © 2V

- Reteplasa: dos bolos de 10 mg IV separados por 30 min. %
- Anistraplasa: 30 unidades en bolo IV en 5 min. Y
- Tecnecteplasa (TNK)*: bolo IV en 5-10 seg segun peso: 0.5 mg/kg con
méaximo de 50 mg. ¥
+ Anticoagulacién
e Heparina no fraccionada: 60 U/kg en bolo (maximo de 4.000 U) seguido de

perfusion de 12 U/kg/h. Indicado en pacientes de 75 afios o mayores en los
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gue vaya a hacerse fibrindlisis y en pacientes pendientes de
revascularizacion.

e Enoxaparina: 30 mg en bolo, seguido de 1 mg/kg SC ¢/12 h si < 75 afios y
creatinina normal (II-b). Indicado también en pacientes con SCAEST y a los
gue no se van a realizar fibrindlisis o revascularizaciéon. Reducir dosis si se
usa tirofiban. “

% Inhibidores de la GP Il b/lll a Tirofiban: bolo de 10ug/kg, seguido de
infusion de 0.15ug/kg/min durante 18 horas en caso de intervencionismo
primario. En este caso, disminuir el bolo de heparina no fraccionada a 50
U/kg de peso. ¥

% Otras medidas

e Betabloqueantes: orales o IV (en especial si taquicardia o hipertension). No
estan indicados en frecuencia cardiaca < 60lpm; TAS < 100mmHG; PR >
0.24 seg, bloqueos de 2° o 3° grado; asma, uso de cocaina.

- Metoprolol: 5 mg en 1-2 minutos; repetir cada 5 minutos hasta dosis inicial
total de 15 mg VO. ©

- Atenolol: 5 mg, seguidos de otros 5 mg 5 minutos después VO.

- Metoprolol: 25-100 mg c/12 horas IV.

- Atenolol: 25 mg hasta 100 mg/dia IV.

- Bisoprolol: 1.25-10 mg/dia IV.

e Antagonistas del calcio: indicada el diltiazem cuando no se pueden dar los
betabloqueantes y es necesario calmar la clinica de isquemia, o0 se precisa
un control rapido de la taquicardia. No administrar si disfuncidon ventricular
izquierda, insuficiencia cardiaca congestiva o bloqueos AV. Contraindicado
el nifedipino. *©

¢ |[ECAS: indicados en el SCASEST para el tratamiento de la isquemia

recurrente que no responda a nitratos y betabloqueantes. ©

HIPOTENSION

DEFINICION: tradicionalmente se ha definido la hipotensién en los adultos
como una presion sistdlica de 90mmHg o menos, aunque se debe valorar en

relacion con la presién normal del sujeto. Mientras una presion arterial de
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90mmHg puede ser normal en un adulto sano y atlético, otra presion de

100mmHg puede indicar choque en un sujeto hipertenso.

CLASIFICACION

e Primaria: es de etiologia desconocida y se encuentra entre un 25-30 % de la
poblacion. Es frecuente en mujeres y en sujetos asténicos. Puede cursar con
molestias minimas, o en ocasiones se produce el denominado complejo
sintomatico hipoténico, dado por cefaleas, vértigo, acufenos, laxitud general
y dificultad para concentrarse sobre todo en las tareas matutinas. 2

Probablemente los factores responsables de la disminucion de la presion son

transmitidos por la herencia. ¢

e Secundaria: es mucho mas comun. Los casos son numerosos y son siempre
el resultado de alguna enfermedad primaria. Las causas de hipotension
secundaria pueden clasificarse como:

- Infecciones agudas: exceptuando la meningitis cerebro espinal; todas las
enfermedades infecciosas agudas causan un descenso de la presion
arterial.

- Enfermedades crénicas debilitantes: diabetes, tuberculosis y malnutricion
de cualquier causa.

- Enfermedades endodcrinas: enfermedad de Addison.

- Pérdida de fluidos corporales: hemorragias profusas, diarreas, cOlera.

- Enfermedades cardiovasculares: dilatacion del corazén, miocarditis,
estenosis mitral, arteriosclerosis (en algunos casos) e IC antes de la
muerte.

- Enfermedades neuroldgicas: neurastenia después de ataques epilépticos,
después de punciones lumbares, agotamiento, shock anafilactico y
quirdrgico.

- Discrasias sanguineas: anemia ya sea primaria o secundaria. Leucemia y
policitemia con esplenomegalia.

- Intoxicaciones: cloroformo y tabaco (crénicas).

eOrtostatica: aparece cuando el sujeto esta sentado o de pie, nunca

acostado. ??
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HIPOTENSION ORTOSTATICA

DEFINICION: Es una manifestacion clinica dramatica de la neuropatia
autonémica que se define como una caida de la presion arterial (> 20mmHg
para la sistélica o0 < 10mmHg para la diastélica en respuesta al cambio postural

de decubito supino a ortostatismo. ¥

ETIOLOGIA @7

e Hipovolemia

e Sincope reflejo: tos, miccidn, hipersensibilidad del seno carotideo

e Farmacos: bloqueadores  ganglionares, diuréticos, fenotiazinas,
antidepresivos, triciclicos, inhibidores de la IMAQO, vincristina, isoniazida.

e Metales: mercurio, talio

eNeuropatias periféricas cronicas, diabetes, alcohol, amiloidosis, porfiria,
neuropatias hereditarias.

eNeuropatias agudas: sindrome de Guillain-Barré, mononucleosis infecciosa,
encefalopatia de Wernicke, carcinoma pulmonar.

e Endocrinopatias: hipotiroidismo, hipopituitarismo, enfermedad de Addison,
feocromocitoma, sindrome carcinoide

eOtras causas: enfermedad de Parkinson, tabes dorsal, disautonomia de

Riley-Day, siringomielia, tétanos, botulismo, estancias prolongadas en cama.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los pacientes afectos de hipotensidn ortostatica refieren sensacion de
debilidad muscular, inestabilidad, vision borrosa con caida al suelo o sin ésta
cuando pasan del decubito a la sedestacion o al ortostatismo.

En los casos secundarios a enfermedades del sistema nervioso autbnomo
(SNA) se observa al levantar al paciente una caida de la presién arterial
sistélica superior a 20mmHg y de la diastdlica de 10-15mmHg, sin taquicardia
compensadora. En los casos que siguen a la reduccion de volumen, junto a la

caida de presién, existe taquicardia compensadora.

DIAGNOSTICO
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e Historia clinica: anamnesis: indagar sobre la ingesta de farmacos, sobre todo
en los pacientes ancianos, que suelen ser mas sensibles a los efectos
medicamentosos, y descartar las pérdidas de liquidos o sangre. **

eDeterminar la presion arterial en decubito y se repite la determinacion
inmediatamente y tras 2 min de adoptar la bipedestacion mientras el
paciente permanece de pie. Se considera que existe hipotensién ortostatica
cuando se detecta una caida de 20mmHg o mas en la presion sistdlica o de
15mmHg o mas en la diastdlica.

¢TAC abdominal: para descartar lesiones primaria o secundaria de las
glandulas suprarrenales. "

e Determinaciones hormonales en sangre y orina: glucemia basal en el caso
de diabetes mellitus. "

eInmunoelectroforesis de sangre y orina: si se sospecha una amiloidosis
primaria (enfermedad de Andrade) o secundaria, con el fin de demostrar una
banda monoclonal y practicar una biopsia rectal, grasa subcutanea o

muscular para visualizar los depésitos de amiloide. "

TRATAMIENTO

% Preventivo ")
eRecomendar al paciente que no se levante bruscamente de la cama ni
sillones.
eDietas ricas en sal.
e Medias de compresion elasticas:
% Tratamiento farmacolégico *”

e Farmacos simpaticomiméticos o hidrocortisona.
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ll. MATERIALES Y METODOS

ENFOQUE DE LA INVESTIGACION

El presente trabajo fue un estudio retro-prospectivo, cuantitativo en el periodo
de Enero 2005 a Octubre 2010; que se realizd en los hospitales “Isidro Ayora” y
“Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso”, con el objetivo de conocer las mas
frecuentes nosologias urgentes y emergentes de caracter cardiovascular y el
manejo inicial de las mismas proporcionado por parte de los profesionales de
la salud en los servicios de emergencia, asi como identificar las condiciones de

infraestructura, equipamiento e insumos, de los hospitales en mencion.

MODALIDAD BASICA DE INVESTIGACION

Se obtuvo informacion de las historias clinicas formulario 008 de los pacientes
atendidos en los hospitales “Isidro Ayora” y “Manuel Ygnacio Monteros

Valdivieso”.

TIPO DE ESTUDIO

El presente trabajo investigativo se constituye como la segunda parte de un
macroproyecto realizado previamente por el nivel de postgrado de cirugia,
siendo este de igual modo un macroproyecto, de tipo descriptivo, retro —

prospectivo y de corte transversal en un primer momento.

AREA DE ESTUDIO

Se lo realiz6 en los hospitales: “Isidro Ayora” y “Manuel Ygnacio Monteros
Valdivieso”, complementando el trabajo precedente realizado por el nivel de

posgrado de cirugia en los hospitales cantonales de la provincia de Loja.

UNIVERSO

El universo estuvo constituido por la infraestructura dentro de los cuales se
estudio equipos de soporte vital y diagndstico; asi como materiales e insumos

disponibles en los servicios de emergencia de los Hospitales estudiados.
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Historias clinicas formulario 008 de los pacientes atendidos en los servicios de
emergencia por patologias cardiovasculares durante el periodo Enero 2005 —
Diciembre 2010.

Personal de salud que labora en los servicios de emergencia de los hospitales

“Isidro Ayora” y “Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso™.

MUESTRA

Infraestructura concerniente a soporte vital y diagnostico; asi como materiales e
insumos disponibles en los servicios de emergencia, Util y necesaria para el

diagnostico y tratamiento de enfermedades cardiovasculares.
Lider médico del Departamento de Emergencia de los hospitales en estudio.

De las 3043 historias clinicas formulario 008 del Hospital “Isidro Ayora”
relacionados con urgencias y emergencias cardiovasculares se tomo un
muestreo de 100 de los documentos mencionados anteriormente, de igual
manera de las 4019 historias clinicas formulario 008 del Hospital “Manuel

Ygnacio Monteros Valdivieso” se tomo un muestreo de 100.

CRITERIOS DE INCLUSION

¢ Infraestructura, equipamiento, insumos, y métodos diagndsticos de
imagen Yy laboratorio necesarios, existentes en las unidades de
emergencia, para la atencion adecuada del paciente urgente y emergente
con patologia cardiovascular.

e Lider médico que labora en el servicio de emergencia de los hospitales
estudiados.

e Historia clinica Unica — formulario 008 de todos los pacientes con
patologia cardiovascular que acudieron al servicio de emergencia en el
periodo Enero 2005 — Diciembre 2010.

CRITERIO DE EXCLUSION

e Pacientes tratados previamente en otra institucién de salud que no sean

los hospitales a investigar.
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e Pacientes oncoldgicos, VIH sintomaticos.

e Pacientes con discapacidad por deficiencias fisicas, mentales,
psicoldgicas, visuales, auditivas y del lenguaje.

e Pacientes pediatricos y ginecoldgicos con patologia cardiovascular.

e Se excluyé al Hospital Universitario de Motupe durante el proceso de
investigacion, debido a que no contaba con el servicio de emergencia
durante el periodo estudiado; ademas no cuenta con lineamientos basicos
de atencion en salud relacionados con los hospitales anteriormente

mencionados.

PROCEDIMIENTOS ETICOS

Se solicito el consentimiento a autoridades competentes encargados de los dos
hospitales, garantizandoles absoluta responsabilidad y confidencialidad, para
poder revisar las historias clinicas; aplicar el check list y de esta manera

desarrollar el presente proceso investigativo.

INSTRUMENTOS Y TECNICAS

Para el desarrollo y cumplimiento de los objetivos del presente trabajo de

investigacion se empleo los siguientes instrumentos y técnicas:

1. Para la identificacion de las condiciones de infraestructura, equipamiento,
materiales e insumos de las unidades hospitalarias se proporcioné un
“‘check list” (Anexo1), al lider médico de emergencia el mismo que
mediante chequeo, permitié la valoracion de la situaciéon actual de los
departamentos de emergencia de los hospitales en mencion,
complementandose, ademas mediante observacién directa.

Para la obtencion del mapeo epidemiolégico de las principales y mas
frecuentes urgencias y emergencias cardiovasculares, se reviso y recolecto
informacion de la impresion diagnostica del formulario 008 de los pacientes
que acudieron a atenderse en los servicios de emergencia de los
Hospitales estudiados, posteriormente se tabularon mediante frecuencia y

célculo de porcentajes, empleandose una hoja de datos (Anexo 2).
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2. Para el andlisis del manejo inicial de las urgencias y emergencias
cardiovasculares, se verificd la aplicacion de guias préctico — clinicas en
un muestreo de 100 Historias clinicas de emergencia de cada hospital,
mediante observacidn directa sobre los métodos diagndsticos utilizados
y el tratamiento efectuado, informacién que fue recolectada en una hoja
de datos (Anexo 3).

3. Se adoptd y adaptd guias préactico clinicas de atencion inicial de las
principales y més frecuentes urgencias y emergencias cardiovasculares,
las mismas que contienen informacién pertinente, necesaria y oportuna
gue permite brindar atencion al paciente de acuerdo a nuestra realidad;
para lo cual se reviso y recopilo bibliografia actualizada y aplicable al
manejo de las patologias en cuestion. Dichas guias estan dirigidas a

estudiantes de pregrado de medicina y médicos residentes que se inician.

4. En conjunto con personal capacitado del servicio de emergencias y
desastres de la Cruz Roja Ecuatoriana se impartio6 una breve charla
tedrico — practica, basada en atencion inicial en emergencias médicas
(Anexo 4), con el proposito de fortalecer los conocimientos, habilidades y
destrezas de los estudiantes de pregrado de medicina, especificamente

séptimo modulo paralelos A1y B1.

PLAN DE TABULACION

Se utilizé tablas de datos en Microsoft Excel 2010. Luego se realizé el analisis
descriptivo de los datos calculando porcentajes. Posterior a ello se procedié a
elaborar graficas y tablas, que permitieron realizar una mejor interpretacion y

analisis de los datos obtenidos en el estudio investigativo.

ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Los resultados cuantitativos que se obtuvieron en el presente estudio fueron

expresados en forma porcentual a través de tablas y gréficos.
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IV. RESULTADOS

Cuadro N.-1

Disponibilidad de recursos humanos en el servicio de emergencia del
Hospital Isidro Ayora (Personal de salud apropiado y entrenado)

Frecuencia Porcentaje
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

GréaficaN.- 1

Disponibilidad de Recursos Humanos
(personal de salud apropiado y entrenado)

0%

m S|
mNO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- En cuanto a la disponibilidad de los recursos humanos del
Hospital Isidro Ayora es decir al personal de salud apropiado y entrenado se
encontré que el mismo cuenta con un 100% para la atencion de pacientes con

patologias urgentes y emergentes.
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Cuadro N.- 2
Hospital Isidro Ayora

Programas de educacion continua para el personal de emergencia

Frecuencia Porcentaje
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Gréafica N.- 2

Programas de educacion continua

0%

msl
H NO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- El Hospital Isidro Ayora cuenta con programas de educacion
continua para el personal de salud que labora en el servicio de emergencia lo

gue representa el 100%.
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Cuadro N.- 3
Hospital Isidro Ayora

Medios de soporte vital y diagndstico en el servicio de emergencia

Frecuencia Porcentaje
Sl 0 0%
NO 1 100%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

GréaficaN.- 3

Medios de soporte vital y diagndstico

0%

Sl
H NO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El Hospital Isidro Ayora no cuenta con medios de soporte vital
y diagnosticos completos en el servicio de emergencia lo que representa el
100%.
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Cuadro N.-4

Hospital Isidro Ayora

Insumos y medicamentos en el servicio de emergencia

Frecuencia Porcentaje
Sl 0 0%
NO 1 100%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

GréaficaN.- 4

Insumos y medicamentos

0%

msl
H NO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- Como se puede evidenciar los insumos y medicamentos
no estan disponibles en su totalidad en el servicio de emergencia del

Hospital Isidro Ayora, lo que representa el 100%.
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Cuadro N.-5

Disponibilidad de recursos humanos en el servicio de emergencia del
Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso (Personal de salud

apropiado y entrenado)

Frecuencia Porcentaje
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

GréaficaN.- 5

Disponibilidad de Recursos Humanos
(personal de salud apropiado y entrenado)

0%

Sl
ENO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- En lo referente a la disponibilidad de los recursos humanos el
Hospital del IESS cuenta con el personal de salud apropiado, entrenado y

supervisado en las diferentes areas, representando un 100%.
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Cuadro N.- 6
Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Programas de educacion continua para el personal de emergencia

Frecuencia Porcentaje
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Gréafica N.- 6

Programas de educacion continua

0%

| S|
mNO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- El Hospital del IESS cuenta con programas de educacion
continua para el personal de salud que labora en el servicio de emergencia

representando el 100%.
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Cuadro N.- 7
Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Medios de soporte vital y diagndstico en el servicio de emergencia

Frecuencia Porcentaje
Sl 0 0%
NO 1 100%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

GréaficaN.-7

Medios de soporte vital y diagndstico

0%

Sl
H NO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretaciéon.- El Hospital del IESS no cuenta con medios de soporte vital y

diagndstico completos en el servicio de emergencia lo que representa el 100%.
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Cuadro N.- 8
Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Insumos y medicamentos en el servicio de emergencia

Frecuencia Porcentaje
Sl 1 100%
NO 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

GréaficaN.- 8

Insumos y medicamentos

0%

msl
H NO

FUENTE: Lista de Control.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- Los insumos y medicamentos estan disponibles en su
totalidad en el servicio de emergencia del Hospital del IESS lo que

corresponde al 100%.
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Cuadro N.- 9

Mapeo epidemiolégico de las frecuentes Nosologias Cardiolégicas
atendidas en el Servicio de Emergencia del Hospital Isidro Ayora de la
Ciudad de Loja durante el periodo 2005 — 2010

ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

URGENCIA/EMERGENCIA FRECUENCIA |PORCENTAJE
Crisis Hipertensiva 1780 58,5%
Insuficiencia cardiaca congestiva descompensada 654 21,5%
Angina de pecho 327 10,7%
Infarto agudo de miocardio 270 8,9%
Hipotension 12 0,4%
TOTAL 3043 100%

FUENTE: Historia Clinica 008.
AUTOR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 9

Enfermedades Cardiovasculares
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)- PORCENTAJE 585 215 10,7 8,9 0,4

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA:! Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- Las principales y mas frecuentes nosologias cardiovasculares
atendidas en el servicio de emergencia del Hospital Isidro Ayora fueron: crisis
hipertensiva con 1780 casos (58,5%), Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 654 (21,5%), Cardiopatia isquémica (angina de pecho) con
327 (10,7%), Infarto agudo de miocardio 270 (8,9%), e Hipotension con 12
casos (0,4%).
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Cuadro N.- 10

Mapeo epidemiolégico de las frecuentes Nosologias Cardiolégicas
atendidas en el Servicio de Emergencia del Hospital Manuel Ygnacio
Monteros Valdivieso de la Ciudad de Loja durante el periodo 2005 — 2010

URGENCIA/EMERGENCIA FRECUENCIA | PORCENTAJE
Crisis Hipertensiva 2034 50,6%
Insuficiencia cardiaca congestiva descompensada 896 22,3%
Angina de pecho 640 15,9%
Infarto agudo de miocardio 442 11%
Hipotension 7 0,2%
TOTAL 4019 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 10
Enfermedades Cardiovasculares
2500
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. ; 5 .
| Crisis Insuficiencia Angina de Infarto agudo Hipotension
Hipertensiva cardiaca pecho de miocardio
congestiva
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FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.
AUTORA:! Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- Las principales y mas frecuentes nosologias cardiovasculares
atendidas en el servicio de emergencia del Hospital del IESS fueron: crisis
hipertensiva con 2034 casos (50,6%), Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 896 (22,3%), Cardiopatia isquémica (angina de pecho) con
640 (15,9%), Infarto agudo de miocardio 442 (11%), e Hipotension con 7 casos
(0,2%).
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Cuadro N.- 11
Hospital Isidro Ayora

Aplicacion de guias préactico clinicas para el diagnéstico de Crisis
hipertensiva

Aplicacién de guias préctico clinicas para el
diagnostico de crisis hipertensiva
Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 13 30%
No corresponde 30 70%
TOTAL 43 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 11

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagnostico de Crisis Hipertensiva

H Si corresponde

H No corresponde

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- El diagnéstico para crisis hipertensiva no se
corresponden con las guias practico clinicas en un 70%, en tanto que el

30% si se corresponde.
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Cuadro.- 12

Hospital Isidro Ayora

Aplicacion de guias practico clinicas para el tratamiento de Crisis

hipertensiva

Aplicacién de guias préctico clinicas para el tratamiento
de crisis hipertensiva

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 11 26%
No corresponde 32 74%
TOTAL 43 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 12

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de Crisis Hipertensiva

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El 74% del manejo de la crisis hipertensiva no se corresponde

con las guias practico clinicas.
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Cuadro N.- 13

Hospital Isidro Ayora

Aplicacion de guias préactico clinicas para el diagnéstico de Insuficiencia
cardiaca congestiva descompensada

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 12 41%
No corresponde 17 59%
TOTAL 29 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 13

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagnodstico de ICC descompensada

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El diagnéstico para Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada no se corresponde con las guias practico clinicas en un 59%,

en tanto que el 41% si se corresponde.
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Cuadro N.- 14

Hospital Isidro Ayora

Aplicacion de guias préactico clinicas para el tratamiento de Insuficiencia
cardiaca congestiva descompensada

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 16 55%
No corresponde 13 45%
TOTAL 29 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 14

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de ICC descompensada

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- La insuficiencia cardiaca congestiva descompensada es
tratada de acuerdo a las guias practicas clinicas en un 55%, evidenciandose

gue esta diferencia no es tan significativa.
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Aplicacion de guias préactico clinicas para el diagndstico de Angina de

Pecho

Tabla N.- 15

Hospital Isidro Ayora

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 5 33%
No corresponde 10 67%
TOTAL 15 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 15

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagnostico de Angina de pecho

® Si corresponde

H No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El diagnostico para Angina de pecho en relacion a las guias

practico clinicas no se corresponde en un 67%.
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Cuadro N.- 16
Hospital Regional Isidro Ayora

Aplicacion de guias préctico clinicas para el tratamiento de Angina de
Pecho

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 4 27%
No corresponde 11 73%
TOTAL 15 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 16

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de Angina de pecho

® Si corresponde

H No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El tratamiento para Angina de pecho no se corresponde

con las guias practico clinicas en un 73%.
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Cuadro.- 17

Hospital Isidro Ayora

Aplicacién de guias practico clinicas para el diagnostico de Infarto agudo

de miocardio

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 7 70%
No corresponde 3 30%
TOTAL 10 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 17

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagnostico de Infarto agudo de miocardio

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El diagnéstico para Infarto agudo de miocardio se corresponde

con el de las guias practicas clinicas en un 70%, porcentaje significativo.
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Cuadro.- 18

Hospital Isidro Ayora

Aplicacion de guias préactico clinicas para el tratamiento de Infarto Agudo

de Miocardio

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 6 60%
No corresponde 4 40%
TOTAL 10 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Gréafica N.- 18

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de Infarto agudo de miocardio

= Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- La actuacion inicial en cuanto al tratamiento del Infarto agudo

de miocardio se corresponde en un 60% con las guias practico clinicas.
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Cuadro N.- 19

Hospital Isidro Ayora

Aplicacion de guias préctico clinicas para el diagnéstico de Hipotension

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 2 67%
No corresponde 1 33%
TOTAL 3 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTOAR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Gréafica N.- 19

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagnostico de Hipotension

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.
AUTORA:! Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacioén.- El diagnéstico de Hipotensién segun las guias practico clinicas

es aplicable en un 67%.
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Aplicacién de guias préctico clinicas para el tratamiento de Hipotension

Cuadro N.- 20

Hospital Isidro Ayora

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 2 67%
No corresponde 1 33%
TOTAL 3 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Gréafica N.- 20

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de Hipotension

® Si corresponde

H No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 HRIA.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- La Hipotension es tratada de acuerdo a las guias practicas

clinicas en un 67%.
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Cuadro N.- 21
Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacion de guias préactico clinicas para el diagnéstico de Crisis
hipertensiva

Aplicacién de guias practico clinicas para el
diagnostico de crisis hipertensiva
Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 19 49%
No corresponde 20 51%
TOTAL 39 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 21

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagndstico de Crisis hipertensiva

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- El diagnéstico para crisis hipertensiva no se
corresponden con las guias practico clinicas en un 51%, en tanto que el

49% si se corresponde, observandose una ligera diferencia del 2%.
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Cuadro.- 22

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacion de guias practico clinicas para el tratamiento de Crisis

hipertensiva

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 17 44%
No corresponde 22 56%
TOTAL 39 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 22

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de Crisis hipertensiva

M Si corresponde

H No corresponde

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretaciéon.- EI manejo de la crisis hipertensiva no se corresponde con las

guias practico clinicas en un 56%.
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Cuadro N.- 23

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacion de guias practico clinicas para el diagnéstico de Insuficiencia
cardiaca congestiva descompensada

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 22 65%
No corresponde 12 35%
TOTAL 34 100%

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 23

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para
el diagndstico de ICC descompensada

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia Clinica formulario 008 IESS.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El diagnéstico para Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada se corresponde con el de las guias practico clinicas en un

65%, en tanto que el 35% no se corresponde.
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Cuadro N.- 24

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacion de guias practico clinicas para el tratamiento de Insuficiencia
cardiaca congestiva descompensada

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 25 74%
No corresponde 9 26%
TOTAL 34 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 24

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para
el tratamiento de ICC descompensada

B Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacion.- La insuficiencia cardiaca congestiva descompensada es
tratada de acuerdo a las guias practicas clinicas en un 74%, nétese que esta

diferencia es representativa.
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Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Tabla N.- 25

Aplicacién de guias practico clinicas para el diagnéstico de Angina de

Pecho

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 6 43%
No corresponde 8 57%
TOTAL 14 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 25

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para
el diagndstico de Angina de pecho

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El diagnostico para Angina de pecho basandose en las guias

practico clinicas no se corresponde en un 57%.
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Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Cuadro N.- 26

Aplicacién de guias préactico clinicas para el tratamiento de Angina de

Pecho

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 5 36%
No corresponde 9 64%
TOTAL 14 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 26

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para
el tratamiento de Angina de pecho

M Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El tratamiento para Angina de pecho en base a las guias

practico clinicas no se corresponde en un 64%.

78



Cuadro.- 27

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacién de guias practico clinicas para el diagnostico de Infarto agudo

de miocardio

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 8 67%
No corresponde 4 33%
TOTAL 12 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 27

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
diagnostico de Infarto agudo de miocardio

H Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El diagnéstico para Infarto agudo de miocardio se corresponde

con el de las guias practicas clinicas en un 67%, porcentaje significativo.
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Cuadro.- 28

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacion de guias préactico clinicas para el tratamiento de Infarto Agudo
de Miocardio

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 6 50%
No corresponde 6 50%
TOTAL 10 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 18

Aplicacion de Guias Practico Clinicas para el
tratamiento de Infarto agudo de miocardio

B Si corresponde

B No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.
AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El Infarto agudo de miocardio en cuanto a su tratamiento se
corresponde de acuerdo con las guias clinico quirdrgicas en un 50%, en tanto

que el otro 50% no se corresponde.

80



Cuadro N.- 29

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacion de guias préctico clinicas para el diagnéstico de Hipotension

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 1 100%
No corresponde 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTOAR: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 29

Aplicacion de Guias Practico Clinicas
para el diagndstico de Hipotension

0%

W Si corresponde

m No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- Los métodos diagnosticos para Hipotensién segun las guias

practico clinicas es aplicable en un 100%.
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Cuadro N.- 30

Hospital Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso

Aplicacién de guias préctico clinicas para el tratamiento de Hipotension

Frecuencia Porcentaje
Si corresponde 1 100%
No corresponde 0 0%
TOTAL 1 100%

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Grafica N.- 30

0%

100%

Aplicacion de Guias Practico Clinicas
para el tratamiento de Hipotension

H Si corresponde

H No corresponde

FUENTE: Historia clinica formulario 008 IESS.

AUTORA: Katty Raquel Coronel Cevallos.

Interpretacién.- El tratamiento para Hipotension se corresponde en un 100%

con el de las guias practico clinicas.
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CRISIS HIPERTENSIVA
CIE 10 (1 10)

DEFINICION

Situacién clinica definida como
elevacion de la TAS >180mmHg y/o
TAD >120mmHg.

Cualquier forma de hipertension
arterial (HTA)
independientemente del tiempo de

sistémica,

evolucion de la misma, puede

generar una crisis hipertensiva.

CLASIFICACION

eUrgencia hipertensiva: situacion
de elevacion de presion arterial
(TA) en ausencia de lesion aguda
de los o6rganos diana (cerebro,
corazon vy rifidn), asintomatica o
con sintomas leves e
inespecificos (cefalea moderada).
Debe ser corregida gradualmente
en 24-48 horas con medicacion
oral.

eEmergencia hipertensiva: HTA
severa asociada a lesion aguda o
progresiva de los érganos diana
gue puede ser irreversible y de
mal prondstico vital. Requiere
una reduccion inmediata (en no
mas de 1 hora) de la TA con

tratamiento parenteral.

ETIOLOGIA

e Pacientes con HTA esencial mal
controlada, o con supresion
brusca de farmacos
antihipertensivos.

ePacientes con patologia renal o
vasculorrenal.

e Crisis hipertensivas provocadas
por patologia endocrina.

e Glomerulonefritis aguda.

eEsclerodermia, vasculitis y otras
colagenopatias.

eIngestion de drogas
simpaticomiméticas: cocaina Yy
anfetaminas.

e Feocromocitoma.

e Preeclampsia y Eclampsia.

elngesta  de tiraminas en
tratamiento en inhibidor de la
monoaminooxidasa (IMAO).

e Hiperactividad autonémica
(Guillain Barré o Sindrome de
Seccion Medular).

e Traumatismo craneal.

e Tumores secretores de renina.
URGENCIA HIPERTENSIVA
MANIFESTACIONES CLINICAS

ePuede ser asintomatico; o

presentarse sintomas generales

inespecificos: cefalalgia,
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debilidad, nauseas sin vomitos,
astenia, acufenos, parestesias,

ansiedad.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA
MANIFESTACIONES CLINICAS

e Manifestaciones generales:

anorexia, pérdida de peso,
nausea y  vomito, dolor

abdominal, malestar general.

eRetinianos: vision  borrosa,
diplopia, exudados y
hemorragias, papiledema,
constriccion de arteriolas
retinianas.

eNeurolégicos: cefalea (a veces

graves), confusion mental,
somnolencia, trastornos visuales,
parestesias, desorientacion,

convulsiones, déficit neurologico

focal, coma.

eCardiovasculares: disnea,
ortopnea, dolor precordial,
acortamiento de  respiracion

palpitaciones, el latido de punta

puede estar prominente vy
desplazado, presencia de R3 y/o
R4, soplos y arritmias, alteracion
de pulsos periféricos, crepitantes
pulmonares.

eRenales: oliguria, hematuria y

nicturia, uremia, proteinuria y/o

microalbuminuria, miccion
frecuente, dolor y sensibilidad en
el flanco, edema periférico, fatiga

y debilidad, agrandamiento renal.

Clasificacion tradicional de las crisis
hipertensivas

HTA maligna acelerada

Encefalopatia hipertensiva
Accidente cerebrovascular

Edema agudo de pulmén

Diseccién adrtica aguda
Emergencias Sindromes
hipertensivas agudos

Insuficiencia renal aguda

Eclampsia

Crisis

hipercatcolaminérgicas

HTA grave perioperaotoria

HTA grave en pacientes con

transplante renal

HTA grave asociada con

Urgencias enfermedad  coronaria
hipertensivas insuficiencai
cronica

Epistaxis incoercible

HTA grave asociada con

insuficiencia renal.

Fuente: Barrera. Piombo. El paciente en la
Unidad Coronaria. 3 a edicion. Buenos
Aires-Argentina. Editorial médica
panamericana. 2007. Capitulo 7. €EIl
paciente con crisis hipertensiva.

DIAGNOSTICO DE LAS CRISIS
HIPERTENSIVAS

+ Historia clinica
e Anamnesis
e Exploraciéon fisica: exploracion
general valorando
especialmente:
- Medicion de la TA (en decubito

y en bipedestacién, si es
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posible, y en los dos brazos si

sospechamos diseccion
aortica),

- Peso, talla, indice de masa

corporal (IMC) y perimetro

abdominal.
- Exploracion sistematica
(cardiovascular, pulmonar,

abdominal, neuroldgica, ocular,
cutanea, cuello y palpacion
tiroidea).

- Palpaciéon de pulsos centrales y
periféricos: asimetria y
arteriopatias.

-Fondo de ojo (grado de
retinopatia).

s Exdmenes complementarios

(ECG):

puede ser normal, pero también

e Electrocardiograma

puede observarse signos de
hipertrofia ventricular izquierda
o alteraciones del intervalo ST-

T, isquemia y arritmias.

e Radiografia postero anterior y
lateral de torax: se puede
detectar cardiomegalia, signos
de congestion pulmonar,
diseccibn adrtica (la aorta
aparece ateromatosa o dilatada,
y el mediastino muchas veces
estd ensanchado).

e Laboratorio

- Biometria hematica: anemia.

- Bioquimica sanguinea:
creatinina, urea y &cido drico

elevados (insuficiencia renal

cronica). Creatinfosfocinasa
(CPK), CPK-MB, Troponina ante
sospecha de sindrome

coronario agudo (SCA).

- Gasometria.

- lonograma sérico.

- Tiempos de coagulacién: TP,
TPT.

- EMO: hematuria y proteinuria
(signos de IRA).

e Exploraciones especificas del
cuadro de emergencia HTA que

presente el paciente (TAC,

Ecocardiograma, Eco
abdominal).
eTAC de craneo: puede

evidenciar edema cerebral,
zonas de infarto o hemorragia
cerebral.

*En pacientes

conocidos con URGENCIA HTA no

es necesario realizar exploraciones

hipertensos

complementarias derivandose para
estudio ambulatorio una vez

controlada su TA.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
LAS CRISIS HIPERTENSIVAS

e Hipertensién arterial

e Hipertensién maligna o acelerada
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- Intoxicacioén por cocaina,
anfetaminas, inhibidores de la

IMAOSs.

TRATAMIENTO
URGENCIA HIPERTENSIVA

El objetivo terapéutico es reducir la

tension arterial diastolica (TAD) a

niveles inferiores a 120mmHg, o la

tension arterial media (TAM) en un

20%, en un tiempo de 24-48 horas.
% Medidas generales

eReposo, posicion  decubito
supino durante 15 a 30 minutos
y repetir la toma de TA.

e Valorar ansiolitico suave
(benzodiacepina) si hay
ansiedad/nerviosismo.

e Si persiste la elevacion de TA
iniciar tratamiento farmacolégico

via oral.

% Tratamiento farmacolégico
a) Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina

(IECA)

+ Captopril*: 25-50 mg, maximo
100 mg por VO o SL, controlar
después de 30 min, si no hay
respuesta administrar nueva
dosis hasta por 3 ocasiones en

intervalos de 30 min. Su accién

se inicia a los 15 minutos y dura
entre 4-6 horas.
*No hay respuesta administrar
furosemida.
b) Agonista alfa de accion central
+ Clonidina: 0.2 mg VO, seguido
de 0.1 mg c/h hasta un total de
08 mg. Luego de Ila
administracion oral, comienza a
actuar a los 30 minutos, con un
efecto pico entre 1y 3 horas. La
duracion total de accion es de 6-
8 horas.
c¢) Inhibidor adrenérgico
+ Metoprolol: 25-200 mg/dia VO.
Su accion se inicia a los 15
minutos de la administracion y
dura de 8-12 horas.
d) Bloqueador de los canales del
calcio
+ Nifedipino*: 10 mg VO, controlar
después de 30 min, si no hay
respuesta administrar nueva
dosis. En la presentacion en
capsulas, su accion dura 3-4
horas. Cuando se administra
con la cubierta intacta, su
comienzo de accién se produce
a los 20 minutos. En forma SL
su efecto es mas rapido, entre
5-10 minutos. El efecto maximo
se logra a los 30-45 minutos de

una dosis oral o sublingual.
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*Evitarse el uso por via SL ya que
puede producir un descenso
tensional brusco e incontrolable
con riesgo de isquemia en 6rganos
vitales.
e) Beta Bloqueador:
+ Atenolol: 25-100 mg VO.
f) Diurético de asa
*Furosemida: 40 mg VO,
repetirse a los 30 min si es
necesario.
g) Antagonista a 1 adrenérgico
+ Urapidil: dosis de ataque: 25 mg
IV en 20 seg, repetir a los 5 min;
ante la falta de respuesta se
puede administrar después de
15 min a dosis de 50 mg en 20
seg. Dosis de mantenimiento:
instaurar una perfusion de 5
amp. de 50 mg en 500 cc de
suero glucosado al 5% y
perfundir a 7 gotas por min.
h) Antagonista a 1 y B adrenérgico
+ Labetalol*: 20 mg en bolo IV
lento ¢/5 min hasta una dosis
maxima de 100 mg, o por
perfusion IV en dosis iniciales
de 0.5-2 mg/min, para lo cual se
diluyen 2 ampollas (200 mg) en
200 ml de suero glucosado al
5%, se perfunde de 12 a 48
gotas/min, sin sobrepasar la
dosis de 300 mg/dia.

*Una vez controlada la urgencia
hipertensiva puede utilizarse la via
oral, en dosis inicial de 100 mg
c/12 h de labetalol.

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

El objetivo terapéutico es la

reduccién inmediata, pero gradual,

de la TA media en un 25%, o

disminuir la TAD a 100-110mmHg

en un tiempo de minutos a horas,

dependiendo de la situacion clinica.
- Diseccién aortica y edema agudo
de pulmon: reduccion de TA en
15-30 min.

- Encefalopatia hipertensiva: 2-3
horas.

- Accidente cerebrovascular (ACV)
agudo isquémico: en 12-24

horas.

+ Medidas generales
eIngreso en unidad de cuidados
intensivos (UCI).
¢ Vias aéreas permeables.
eVia venosa (preferiblemente
profunda) accesible.
e Monitorizacion  cardiovascular
continua.
eTomar signos vitales cada 1 h
por 24-48h.
e Diuresis horaria y llevar hoja de

balance hidromineral.
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e Suspender via oral por 4-6 h.
e Realizar complementarios cada

vez que sea necesario.

% Tratamiento farmacoldgico

a) Vasodilatadores

+ Nitroprusiato sodico: (ampollas
50 mg). Diluir 1 amp. en 500 cc
de S. Glucosado al 5%).
infusién IV continua de 0.25-
10ug/kg/min Dosis eficaz media
3ug/kg/min, la dosis maxima no
mas de 10 min. Inicia su efecto
a los 30 segundos, produciendo
el pico de hipotension a los 2
minutos. Al discontinuar la
infusion, cesa el efecto a los 3

minutos.

*

Nitroglicerina: infusion \Y
continua de 5pg/kg/min hasta
un maximo de 100ug/kg/min. No
existe una dosis limite, pero el
riesgo de hipotension aumenta
con dosis por encima de
200ug/kg/min.  Su efecto se
inicia en 1-2 minutos y dura solo

3-5 minutos.

*

Hidralacina: bolo IV de 5-20 mg
c/20min; 10-40 mg IM. Su
comienzo de accién se produce
15-30 minutos después de la

administraciéon endovenosa, Yy

tiene una duracion de efecto de
3-8 horas.

+ Enalaprilato: bolo IV de 1.25-5
mg en 5 min c/6h. Su accién se
inicia a los 15 minutos de la
administracion y dura de 12-24
horas.

+ Fenoldopam: 0.1ug/kg/min
aumentando a intervalos de 15
minutos hasta un méaximo de
1.6ug/kg/min. El comienzo de
accion es dentro de los 5
minutos, con una respuesta
maxima a los 15 minutos. La
duracion de accion es entre 30-
60 minutos.

+ Nicardipina: infusion IV continua
de 5-15 mg/h. Su accién
comienza en 5-15 minutos y
persiste durante 4-6 horas.

+ Diazoxido: 50-150 mg repetidos
a intervalos de 5-15 min, o 15-
30 mg/min por infusion IV hasta
un maximo de 600mg. Su
accién se inicia a los 3 min y lo

mantiene durante 12 horas.

b) Inhibidores adrenérgicos

+ Labetalol: (ampollas
100mg/20ml). Bolo IV de 20 mg
durante 2 minutos luego bolo IV
adicionales de 40-80 mg en 5-
10min c/10min hasta méaximo

300 mg. Infusién IV continua de
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0.5-2 mg/min (diluir 2 amp en
200 cc de suero glucosado al
5%) y perfundir a 120ml/h. Su
accion se inicia a los 5 minutos
y persiste durante 3-6 horas.

+ Esmolol*: dosis de carga de
250-500ug/kg/min durante 1-3
minutos. Infusion IV continua de
50-100ug/Kg/min por 4 minutos.
Tiene una vida media de 9
minutos y una duracion total de
efecto de 10 a 20 minutos.

IV: 0.5 mg/Kg

*Esmolol: Bolo

seguido de infusién a 50ug/kg/min.

Infusion IV continua: puede
administrarse nuevo bolo vy
aumentar perfusion a

100pg/kg/min cada 4 min hasta
maximo de 300ug/Kg/min.

+ Fentolamina: bolo IV de 5-15

mg ¢/5-10 min; infusion IV
continua 1-5 mg/min. Tiene
inicio de accion rapida (2

minutos) y corta duracion de

efectos (10-15 minutos).

¢) Bloqueador ganglionar
+ Trimetafan: 0.5-5 mg/min.
d) Diuréticos
+ Furosemida: bolo IV de 20-30
mg en 1-2 min. Dosis mas
elevadas en insuficiencia renal.

Su acciébn se inicia en 5-15

minutos y persiste durante 2-3
horas.
e) Vasodilatador mixto
+ Urapidil: (ampollas 50mg/10ml).
Bolo IV de 12.5-25 mg ¢/10 min;
infusién IV continua de 10-30
mg/h (diluir 5 amp en 500 cc de
suero  glucosado al 5%)
10-30mi/h.  El

comienzo de accion es a los 3-5

perfundir a

minutos, teniendo una duracion

de accioén de 4-6 horas.

TRATAMIENTO ESPECIFICO DE

LAS EMEREGENCIAS
HIPERTENSIVAS

Emergencia Farmaco de | Alternativa
eleccion
Cerebrovascular
Encefalopatia | Nitroprusiato Hidralazina
hipertensiva sédico Urapidil
Labetalol Trimetafan
ACV Labetalol Nitroprusiato
Isquémico sédico
Nitroprusiato
ACV No tratar sadico
Hemorragico Labetalol

Cardiovascular

Angina Nitroglicerina | Nitroprusiato
inestable, IAM Labetalol sadico
Nifedipina Esmolol
Nicardipina Propanolol
Falla Nitroprusiato Diazoxido
ventricular sadico Trimetafan
izquierda Nitroglicerina
Enalapril
Hidralacina
Nitroprusiato | Nitroglicerina
Edema agudo sadico +
de pulmén + Furosemida
Furosemida +
Enalapril
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Aneurisma
disecante de
aorta

Insuficiencia
Cardiaca

Eclampsia

Insuficiencia
renal aguda

HTA maligna

Sindrome
originado por
aumento de
catecolamina

Nitroprusiato
sodico
B
bloquenatesT
rimetafan
Nitroglicerina
+
Furosemida
Renal
Hidralacina
Nitroprusiato
sodico
Labetalol
Nitroprusiato
sodico

Nitroprusiato
sodico
Labetalol
Diazoxido
Nitroprusiato
sodico
+
Propanolol
(5-10mg en
bolo lento)

Labetalol

Nitroprusiato
sodico

Nifedipina
Diazéxido

Labetalol
Diazo6xido
Calcio
antagonistas
Hidralacina
Clonidina
Trimetafan

Labetalol

Fuente: Fernandez, J. Sillero, C. Torres, C.
MANUAL DE MEDICINA DE URGENCIA.
Hospital General Universitario de Elche.

Universidad Miguel
Universidad Miguel

Hernandez. Editorial
Hernandez. 2002.

Capitulo 32 Crisis hipertensivas. Pags. 316.
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Valoracion inicial: anamnesis y
exploracion fisica

Sintomas generales
inespecificos

\ 4

URGENCIA HIPERTENSIVA

\ 4

Manifestaciones generales,
neuroldgicas, cardiovasculares y
renales

v

\ 4

Reposo 15-30 minutos

EMERGENCIA HIPERTENSIVA

A\ 4

ALTA: estudio
<« Si

v

ambulatorio

Control TA

Examenes
Complementarios

No

v

HTA previa con
tratamiento

v

Toma la medicacion

No Si

\ 4

Tratamiento habitual
Alta y control ambulatorio

'

Sin  HTA previa o sin
tratamiento farmacolégico
previo

\ 4

Tratamiento
farmacoldgico VO

v

CaptoprilNifedip
ino
Atenolol

v

\4

Medidas
generales

Repetir la dosis 45-60 min si no hay
control, 2-3 veces

Si

Control TA

Tratamiento
farmacolégico

Vasodilatadores

+ Nitroprusiato sodico
+ Nitroglicerina

+ Hidralacina

+ Enalaprilato

+ Fenoldopan

* Nicardipina

Inhibidres B adrenérgicos

+ Labetalol

+ Esmolol

+ Fentolamina
Diuréticos

+ Furosemida
Vasodilatador mixto
+ Urapidil

No

v

Observacidn. Avisar a nefrélogo. Valorar
tratamiento por via parenteral
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INSUFICIENCIA CARDIACA
AGUDA
CIE 10 (I 50)

DEFINICION

Sindrome clinico derivado de una
anomalia de la funcion cardiaca que
impide que el corazdn pueda
bombear la cantidad de sangre
necesaria para las necesidades
metabdlicas de los tejidos, o lo hace
s6lo a partir de una presion elevada
de llenado. Puede ocurrir con o sin
cardiopatia previa. La disfuncion
cardiaca puede estar relacionada
con wuna disfuncion sistdlica o
diastolica, con anomalias en el ritmo
cardiaco o con desajustes de la
precarga y la poscarga cardiacas. A
menudo representa un riesgo para
la vida y requiere un tratamiento

urgente.

El paciente con insuficiencia
cardiaca (IC) aguda puede
presentarse con una O varias
situaciones clinicas distintas:

1. Insuficiencia cardiaca
descompensada aguda (de
novo o como descompensacion
de una insuficiencia cardiaca
crénica) con signos y sintomas

de insuficiencia cardiaca aguda,

gue son leves y no cumplen los
criterios de shock cardiogénico,
edema de pulmén o crisis

hipertensiva.

. Insuficiencia cardiaca aguda

hipertensiva: los signos vy
sintomas de insuficiencia
cardiaca se acompafian de
presibn arterial elevada y
funcion ventricular izquierda
relativamente preservada, con
radiografia de térax compatible

con edema agudo de pulmon.

. Edema de pulmon (corroborado

por radiografia de tdrax)
acompafado de una importante
dificultad respiratoria, con
crepitantes pulmonares y
ortopnea, y con una saturacion
de O, normalmente por debajo
del 90% respirando el aire
ambiental, antes del

tratamiento.

. Shock cardiogénico: se define

como la evidencia de una
hipoperfusion tisular inducida
por insuficienciacardiaca
después de la correccion de la
precarga. El shock cardiogénico
se caracteriza normalmentepor
una reduccion de la presion
arterial (sistélica < 90mmHg o

un descenso de la presién
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arterial media de >30mmHg) y/o
baja diuresis (< 0,5 ml/kg/h),
con unafrecuencia cardiaca >
60 lat/min con o sin evidencia
decongestion orgéanica.

5. Insuficiencia cardiaca por alto
gasto: se caracteriza por un
gasto cardiaco elevado,

normalmente conuna frecuencia

cardiaca alta (causada por

arritmias, tirotoxicosis, anemia,

enfermedad de Paget,
latrogénica u otros
mecanismos), con extremidades
calientes, congestion pulmonar
y, a veces, con una presion
arterialbaja, como en el shock
séptico.

6. Insuficiencia cardiaca derecha:
se caracteriza por un sindrome
de bajo gasto cardiaco con un
aumento de la presion venosa
yugular, hepatomegalia e

hipotensidn.

ETIOLOGIA

La disfuncibn cardiaca puede
deberse a alteraciones de la funcion
sistélica o diastdlica, a sobrecarga
de presibn o de volumen y a
alteraciones del ritmo cardiaco

(taquiarritmia o bradiarritmia) que

puede actuar aislada o]
conjuntamente.

La presencia de factores
precipitantes (anemia, disfuncion

tiroidea, infecciones, tratamientos
concomitantes, abandono de la
medicacion) puede contribuir a la
progresion y al empeoramiento de la

insuficiencia cardiaca cronica y sus

manifestaciones.

CAUSAS Y FACTORES
PRECIPITANTES DE LA
INSUFICIENCIA CARDIACA
AGUDA
Infarto de miocardio
extenso
Angina  inestable con
disfuncién isquémica
Cardiopatia extensa
Isquémica Complicaciones mecanicas
del infarto
Infarto del ventriculo
derecho

Hipertension

Crisis hipertensiva
Progresién de cardiopatia

arterial hipertensiva
Endocarditis
Insuficiencia | Ruptura de cuerdas
valvular tendinosa
Progresién de una lesién
previa
Estenosis adrtica severa
Estenosis Estenosis mitral severa
valvular
Miocarditis severa
Enfermedades | Miocardiopatia periparto

del miocardio

Descompensacion de una
miocardiopatia preexistente

Enfermedades | Taponamiento pericardico
del pericardio
Diseccidn Insuficiencia valvular
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aortica adrtica asociada
Puede actuar como causa
UGnica o como factores
precipitantes: fibrilacién
auricular, flutter auricular,
taquicardias

Arritmias supraventriculares,

taquicardias ventriculares,
bradiarritmias.

Farmacos que provoquen
retencion de fluidos o que
disminuyan la accion de los
utilizados en el tratamiento
cronico de la insuficiencia
cardiaca.

Infecciones
Intervenciones quirdrgicas

Deterioro de la funcién

Otros factores | renal

precipitantes | Toéxicos (alcohol, drogas)
Feocromocitoma
Tirotoxicosis
Sepsis
Anemia
Cortocircuitos
Venosos

Fuente: Chorro F.J. Garcia Civera, R.
Lépez Merino, V. Cardiologia clinica. 2007.
13.1 Insuficiencia cardiaca aguda. PAag.
367.

FORMAS CLINICAS

eSegun el gasto cardiaco

Gasto elevado

Enfermedad Paget
Osea (déficit tiamina)

Bajo gasto
Valvulopatias
Miocardiopatia

Cardiopatia Fistulas A-V
isquémica Hipertiroidismo
HTA Beri-beri
Pericardiopatias | Anemia
Embarazo
Anafilaxia

Fuente: Manual AmirManual AMIR.
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. 2 a
edicion. Editorial Grafinter, S.L. 2006. Tema
12. Insuficiencia Cardiaca. Pags. 73.

arterio-

eNaturaleza de la presentacion
clinica

-IC de reciente comienzo: primera
presentacion de IC

- Transitoria: limitada a un periodo de
tiempo

- Cronica: estable o descompensada

Elaborado por: Katty Coronel.

Fuente: Julian Jiménez, Agustin. Manual de
Protocolos y Actuacion en Urgencias.
Asociacién Cientifica MURGEMTOLEDO.
Medicina de Urgencias y Emergencias de
Toledo. Complejo Hospitalario Toledo. 3 a
edicién.  Editorial Bayer Healthcare.
Edicomplet — Grupo SANED. 2010.
Capitulo 21. Insuficiencia cardiaca. Edema
agudo de pulmén. Pag.233.

eEn funcion de la rapidez de
instauracion

-1C aguda: aparicion brusca
secundaria a un evento agudo sin
posibilidad de compensacion.
Causas tipicas serian IAM o0 una
rotura valvular (cursaria con un
deterioro  clinico  hemodinamico
brusco y grave, con disnea franca y
caida de la tensién arterial, pero sin
edemas)

IC cronica: instauracion progresiva
tras el fracaso de los mecanismos de
compensacion. Tiene su origen en
una miocardiopatia o valvulopatia.

Elaborado por: Katty Coronel.

Fuente: Julian Jiménez, Agustin. Manual de
Protocolos y Actuacién en Urgencias.
Asociacién Cientifica MURGEMTOLEDO.
Medicina de Urgencias y Emergencias de
Toledo. Complejo Hospitalario Toledo. 3 a
edicion.  Editorial Bayer Healthcare.
Edicomplet — Grupo SANED. 2010.
Capitulo 21. Insuficiencia cardiaca. Edema
agudo de pulmén. P4g.233.

97



eSegln el mecanismo

- IC retrograda: los sintomas vienen
dados por la incapacidad del
ventriculo para impulsar la sangre
suficiente hacia delante, con el
consiguiente aumento de presiones y
volimenes por detrds de él, dando
lugar a congestién venosa (edema) o
congestion sistema (disnea,
fatigabilidad)

- IC anterdgrada: los sintomas son
consecuencia de la incapacidad
ventricular para llevar una cantidad de
sangre adecuada al sistema arterial,
dando lugar a hipoperfusion periférica,
con disminucion de la perfusion renal y
el consecuente aumento de la
reabsorcion tubular de sodio y agua
(hipotension, oliguria, frialdad
periférica).

Elaborado por: Katty Coronel.

Fuente: Manual Amir Manual AMIR.
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. 2 a
edicion. Editorial Grafinter, S.L. 2006. Tema
12. Insuficiencia Cardiaca. Pags. 73.

eEn funcibn de la clinica
predominante

- IC izquierda: predominan sintomas de
congestion pulmonar (disnea, ortopnea)

- IC derecha: predominan sintomas de
congestion sistémica (hepatomegalia
congestiva, distension venosa, edema)

Elaborado por Katty Coronel.

Fuente: Julian Jiménez, Agustin. Manual de
Protocolos y Actuacién en Urgencias.
Asociaciéon Cientifica MURGEMTOLEDO.
Medicina de Urgencias y Emergencias de
Toledo. Complejo Hospitalario Toledo. 3 a
edicion.  Editorial Bayer Healthcare.
Edicomplet — Grupo SANED. 2010.
Capitulo 21. Insuficiencia cardiaca. Edema
agudo de pulmén. P4g.233.

eEn funcion de la fisiopatologia

IC sistolica: pérdida de la fuerza contractil;
fraccion eyeccién baja y dilatacion de
cavidad (cardiomegalia, galope
ventricular, arritmia ventricular e
insuficiencia mitral).

IC diastdlica: mal llenado por disminucion
de la distensibilidad o relajacion: fraccion
eyeccion normal e hipertrofia (estertores
pulmonares y evidencia radiolégica de

congestion pulmonar con poca
cardiomegalia, arritmias ~ auriculares
repetidas).

Elaborado por: Katty Coronel.

Fuente: Julian Jiménez, Agustin. Manual de
Protocolos y Actuacion en Urgencias.
Asociacién Cientifica MURGEMTOLEDO.
Medicina de Urgencias y Emergencias de
Toledo. Complejo Hospitalario Toledo. 3 a
edicién.  Editorial Bayer Healthcare.
Edicomplet — Grupo SANED. 2010.
Capitulo 21. Insuficiencia cardiaca. Edema
agudo de pulmon. P4g.233.
MataramaPefate, Miguel. Medicina Interna.
Diagnéstico y Tratamiento. La Habana.
Editorial Ciencias Médicas. 2005. Capitulo
14. Insuficiencia cardiaca. Pags. 105-106.

CLASIFICACION

eSegun la gravedad de los

sintomas
- FR 30-40 respiraciones
X
- Ortopnea o disnea de
reposo
- Estertores hamedos
hasta campos medios
IC grave - PO2 < 60mmHg (basal
o con O02)
- Patron alveolo-
intersticial en Rx térax
- Anasarca
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- FR <30 rpm

- Disnea de esfuerzo y/o
edemas moderados

- Ausencia de estertores
humedos o sélo basales

- PO2 basal > 60mmHg

- Ausencia de patron Rx
de infiltrado alveolo-
intersticial

IC moderada

Fuente: Julidn Jiménez, Agustin. Manual de
Protocolos y Actuacion en Urgencias.
Servicio de Urgencias Servicio Hospitalario
de Toledo. 2 a edicion. S.E.M.E.S Castilla -
La Mancha. Editorial Fiscam. 2004.
Capitulo 20. Insuficiencia cardiaca. Edema
agudo de pulmén. Pags.209.

eSegun el ACC/AHA

Colegio Americano de Cardiologiay la
Asociacion Americana del Corazén

(ACC/AHA)

e Estadio A: asintomatico, sin dafio
estructural del corazén. Factores de riesgo
presentes (cardiopatia isquémica,
hipertension o diabetes).

e Estadio B: asintomatico, con dafio

estructural del corazén (hipertrofia del
ventriculo  izquierdo y/o  disfuncion
ventricular demostrada).

e Estadio C: sintomatico y con dafo
estructural del corazon.

e Estadio D: etapa refractaria al tratamiento
medico.

Fuente: Guias clinicas de II-lll nivel del
Instituto Hondurefio de Seguridad Social.
Tomo |ll. Medicina interna Tegucigalpa
M.D.C 2009. Cardiologia. Sindrome de
Insuficiencia Cardiaca Cronica. P4g. 33.

eClasificacion funcional NYHA

Clasificacion funcional para
insuficiencia cardiaca: New York
HeartAssociation

e Clase I: Asintomatico.
e Clase II: Presenta disnea de moderados

esfuerzos

¢ Clase Ill: Disnea de pequefios esfuerzos
0 de reposo.

e Clase IV: Compromiso hemodinamico.

Fuente: Guias clinicas de IlI-lll nivel del
Instituto Hondurefio de Seguridad Social.
Tomo Ill. Medicina interna Tegucigalpa
M.D.C 2009. Cardiologia. Sindrome de
Insuficiencia Cardiaca Cronica. Pag. 33.

MANIFESTACIONES CLINICAS

SINTOMAS DE IC SIGNOS DE IC
» Cardiovascular » Cardiovascular
- Angina de pecho - Distension de
- Precordalgia no venas del cuello
especifica - Reflujo
- Fatiga hepatoyugular
- Debilidad - Cardiomegalia

- Mareos ortostatico
- Palpitaciones

- Choque apexiano
desplazado*

- Latidos toracicos

- Ritmo de galope

- Soplos
(insuficiencia
mitral, tricuspidea
y/o pulmonar)

-1° y 2° ruidos
disminuidos

- Frote pericéardico

* Pulmonar * Pulmonares

- Disnea de esfuerzo* | - Estertores

- Ortopnea crepitantes

- Disnea paroxistica | - Roncus
nocturna* - Frote pleural

- Respiracién - Sibilancias
periddica - Derrame pleural

- Apnea nocturna

- Ronquido

- Tos

- Hemoptisis

- Sibilancias
(subjetivas)

» Gastroenterologico | * Abdominal

- Dolor abdominal - Ascitis

- Distension - Hepatomegalia
abdominal - Reflujo

- Constipacién/diarrea hepatoyugular

- Anorexia - Ruidos

- Nauseas, vomitos abdominales
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disminuidos % Pruebas complementarias:
* Neurolégico/neuro | » Neuroldgico

psiquiatrico - Anomalias del * Electrocardiograma: puede
- Ansiedad/panico estado mental sefialar una arritmia de fondo o
- Depresion . .
- Confusién secundaria, infarto de
- Somnolencia miocardio, defectos de
* Renal * Sistémico . _ ]
- Nicturia - Acrocianosis conduccion intraventricular,
- Oliguria - Edema dilatacion aguda de la Al, una
- Aumento de peso o N o
(edema) perimiocarditis 'y condiciones
- Pérdi . . .
érdida  de peso preexistentes, hipertrofia
(caquexia)

ventricular izquierda, derecha,
Fuente: Argente, Horacio. Alvarez, Marcelo. ) ) , .
Semiologia ~ médica. Fisiopatologia, miocardiopatia dilatada y
Semiotecnia, Propedéutica. Ensefianza

basada en el paciente. Editorial médica cambios inespecificos de

panamericana. Buenos Aires. Bogota. repolarizacién. Las arritmias
Caracas. Madrid. México. Sao Paulo. Parte
VII. Aparato cardiovascular. Pags. 400. cardiacas deben ser evaluadas

a partr de un ECG de 12

* i . . .,
La disnea de esfuerzo es el derivaciones y también de la

] , : 0
sintoma mas sensible (100%) y la monitorizacion

disnea paroxistica nocturna el mas electrocardiogréﬁca continua.

especifico (80). El desplazamiento

e Radiografia de torax:
del 4pex es el signo mas sensible y cardiomegalia (indice
especifico para el diagnéstico (66- cardiotoracico aumentado).
96%). , :

Congestion pulmonar (signos
) radioldgicos):
DIAGNOSTICO -
a) Oscurecimiento de las
% Clinico: fundamental la sombras hiliares.
anamnesisl con atencion a b) Pérdida de definicion de
factores de riesgo arterias y venas.
cardiovasculares, enfermedades c) Lineas A de Kerley.
cardiacas previas, consumo de d) Lineas B de Kerley.
toxicos  (cocaina,  alcohol), e) Borramiento de los angulos
farmacos (antineoplasico), costofrénicos 0
factores intercurrentes. costovertebrales, lo  que

Exploracién fisica.
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sugiere derrame pleural o
elevacion del hemidiafragma

Edema agudo de pulmon:

a) Patron de infiltrado alveolar
difuso bilateral en “alas de
mariposa”

e Gasometria: hipocapnia e

hipoxemia.

¢ CPK, CPK-MB y troponina | (en

caso de sospecha de

cardiopatiaisquémica aguda)

e Determinaciones analiticas:

- Péptido  Natriurético  Atrial
(ANP) y Péptido Natriurético
Cerebral (BNP): La forma

precursora del péptido
natriurético cerebral
(brainnatriureticpeptide) se

sintetiza en los ventriculos y
con la distension de los
miocitos se degrada a N-
terminal-pro-BNP (NT-pro-
BNP) y BNP. El BNP es mas
adecuado para el diagnostico
de falla cardiaca por ser mas
estable y especifico que el
ANP. Un nivel normal de BNP
tiene un valor predictivo
negativo muy alto. Una
concentracion elevada del
péptido es sugestiva de falla
cardiaca; sus valores estan

elevados en IC

descompensada,

valvulopatias, isquemia aguda,

hipertrofia ventricular,
hipertensién  arterial, asma
bronquial, EPOC y embolia
pulmonar. Niveles elevados de
BNP y ANP indican severa
falla cardiaca 'y  pobre
pronéstico. Un BNP elevado
requiere evaluacién
ecocardiografica. Se  han
propuesto puntos de corte de
300 pg/ml para el NT-proBNP
y de 100 pg/ml para el BNP.
Un valor de BNP de 500 pg/ml
0 mas permite considerar a la
insuficiencia cardiaca como el
diagnostico mas probable.

e Hemograma: anemia, puede ser
la dnica causa de IC si
hemoglobina < 7mg/dl o
hematocrito<25%.

eQuimica sanguinea: muestran
insuficiencia renal.

- Creatinina puede elevarse en
el fallo agudo con compromiso
de la perfusion renal.

- Nitrégeno ureico: puede
elevarse ligeramente (azoemia
prerrenal).

e Electrolitos: hipopotasemia,

hiperpotasemia, hiponatremia.
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e Funcion tiroidea: tirotoxicosis,
mixedema (realizar en pacientes
de edad avanzada).

e Funcién hepatica:

- Bilirrubina: ligero aumento.

- AST:
indicar congestion hepatica.

- LDH:

aumento es muy significativo

aumentada, puede

aumentada, si el
puede incrementar la fosfatasa

alcalina  (FA).

hepatica prolongada determina

Disfuncion

hipoalbuminemia.

eAndlisis de orina: proteinuria
discreta, la densidad puede
aumentar en fases de retencion
de aguda y sodio, y disminuir
durante periodos de diuresis.
e Ecocardiograma: permite
distinguir una cardiomegalia
verdadera de un derrame
pericéardico, asi como deteccién
de anormalidades valvulares,
cortocircuitos intracardiacos y
anormalidades segementarias.
Debe realizarse en el primer
episodio de IC para diagnéstico
y en pacientes con ICAguda en
sindrome
(SCA) o

endocarditis,

el contexto de
coronario  agudo
sospecha de

miocarditis.

CRITERIOS DE FRAMINGHAM

Criterios mayores

Disnea paroxistica
nocturna u ortopnea
Distension de venas
yugulares

Estertores pulmonares
Cardiomegalia

Edema agudo de
pulmoén

Galope R3

Presién venosa
elevada (>16 cm.
H20)

Tiempo de circulacion
> 25 segundos
Reflujo hepato-yugular

Criterios menores

Edema de tobillo
Tos nocturna
Disnea de esfuerzo
Hepatomegalia
Derrame pleural

Disminucién de
capacidad vital 1/3
del maximo
Taquicardia >
120/min)

Criterio mayor o menor: Perdida de peso >4.5
Kg, en 5 dias en respuesta al tratamiento.

Fuente: Guias clinicas de IlI-Ill nivel del
Instituto Hondurefio de Seguridad Social.
Tomo lll. Medicina interna Tegucigalpa
M.D.C 2009. Cardiologia. Sindrome de
Insuficiencia Cardiaca Crénica. Pag. 36-37.
Fuente: Manual Amir Manual AMIR.
Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. 2 a
edicion. Editorial Grafinter, S.L. 2006. Tema
12. Insuficiencia Cardiaca. Pags. 73.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

o |AM

e Diseccion aortica

¢ EPOC reagudizado

¢ Hipoproteinemias (Sindrome
nefrético, insuficiencia hepatica)

e Derrame pericardico

e Neumonia

e Embolia pulmonar

e Neumotdrax

e Insuficiencia renal

e Anemia
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e Enfermedad tiroidea e Oxigenoterapia (el objetivo es
conseguir una saturacion de 02
TRATAMIENTO >95% 0 >90% en pacientes con

_ EPOC). Tener especial cuidado
% Tratamiento de los factores _
o en pacientes con enfermedad
precipitantes: _
o _ pulmonar obstructiva severa
- Fibrilacion auricular: control de _ _ )
) ] para evitar hipercapnia.
la frecuencia cardiaca. o
_ . ) e Monitorizacibon ECG, TA y
- Hipertension arterial
_ _ saturacion de O..
(tratamiento de emergencia

hipertensiva). o _ _
. . % Ventilacion no invasiva (VNI): la
- Estenosis aortica y

: . ] . . ventilacion no invasiva con
miocardiopatia hipertréfica: en

_ _ presion positiva continua en la

estos casos el tratamiento seria
. _ via aérea (CPAP) o con presion

el mismo, pero teniendo en
positiva bifasica en la via aérea

(BiPAP) debe ser considerada

en los pacientes con edema

cuenta; no disminuir la TA
sistélica mas de 100mmHg;

tener especial precaucion con el _ _
. agudo de pulmon cardiogénico y
uso de vasodilatadores; traslado

, en IC hipertensiva. Usarse con
cuanto antes a una unidad de

" o L , precaucion en pacientes con
criticos si situacion inestable; si

. ., , enfermedad pulmonar
hipotensién severa secundaria

) o obstructiva severa, shock
al tratamiento, administrar
Metoxamina 1V (0.25-0.5 mg).

- Insuficiencia renal: valorar la

cardiogénico y en el fallo del
ventriculo derecho. Debe

. . iniciarse la presion espiratoria
necesidad de hemodidlisis.

L . , , final espiratoria (PEEP) entre 5 -
- Infeccidon a nivel respiratorio o

L 7,5cm H,O. Contraindicado en
sistémico. . . _
pacientes inconscientes,

. o ansiosos, con deterioro
“ Medidas terapéuticas generales
L ) cognitivo  severo; necesidad
ePosicion  semisentada  con
inmediata de intubacién
cabecera a 40-60°. _ o
_ orotraqueal debido a hipoxia
eVia venosa (a ser posible

canalizar 2) y sonda vesical.
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severa que amenaza la vida del

paciente.

% Tratamiento farmacoldgico

= Diuréticos: esenciales para el
tratamiento  sintoméatico en
presencia de sobrecarga de
liguidos manifestada como
congestion pulmonar o edema
periférico.

d) Diuréticos de asa: poseen el
efecto diurético mas potente,
suelen emplearse en la IC de
grado moderado a severo.

+ Furosemida: (ampollas 20 mg),

diurético mas empleado. Debe
utilizarse en su forma IV (en
aquellos pacientes con IC que
presentan sintomas derivados
de la congestion y de la
sobrecarga  de volumen.
Comenzar con bolos de 20-
40mg. La dosis puede
incrementarse en funcion de la
diuresis, funcion renal y la
toma o no previa de diuréticos.
La dosis total de furosemida
debe ser <100mg en las
primeras 6 horas y de 240mg
en las primeras 24 horas.
Mejora su potencia diurética
cuando se usa en perfusion

continua. En caso de

resistencia puede combinarse
con otros diuréticos
(hidroclorotiazida,
espironolactona o eplerenona).
Se usa en dosis de 10-
20mg/dia VO, en los casos
ligeros a moderado.

» Vasodilatadores: recomendados

en fase mas temprana de la
insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC) en pacientes
sin hipotension sintomatica, con
TAS > 90mmHg vy sin
enfermedad valvular obstructiva
severa.

a) Cloruro morfico: pacientes
con disnea, ansiedad o dolor
toracico. Ampollas 10 mg.
Diluir 1 ampolla en 9cc de
suero (en esta dilucion la
equivalencia de mg/ml es de
1:1). Comenzar con bolos de
2.5-5 mg IV (puede repetirse
la dosis hasta un maximo de
15 mg). Debe monitorizarse
la respiracion. Las nauseas
son frecuentes y puede ser
necesario el uso de
antieméticos. Precaucion en
pacientes con hipotension,
bradicardia, bloqueos

auriculo-ventriculares  (A-V)
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avanzados 0 que retienen maximo de 5Sug/kg/min. La
CO2. dilucién debe protegerse de
b) Nitratos la luz.
+ Nitroglicerina sublingual (SL): c) Nesiritida: 2ug/kg/min
1-3mg o en nebulizacion con administrado como bolo 1V,

spray sublingual 400ug c/5- seguidos de infusién de

10 minutos. 0.01ug/kg/min.
+ Nitroglicerina intravenosa:
(ampollas 50mg). Diluir 50mg = Agentes inotrépicos:

en 250cc de suero glucosado administrados por via IV estan

al 5% comenzando a 5- indicados en pacientes con IC
10ml/h. La dosificacion se descompensada cuando hay
debe ajustar segun la hipoperfusion periférica
respuesta clinica (hipotension,  funcion  renal
(manteniendo TA sistolica por disminuida) con o] sin
encima de 90mmHg). La congestion pulmonar.
retirada de esta medicacion d) Aminas simpaticomimeéticas:
debe ser de forma paulatina. +* Dopamina: (ampollas 200mg).

Efectivo en el tratamiento de Diluir 1g en 250 cc de suero

la congestion pulmonar y la
isquemia en pacientes con

TA normal o elevada.

*

Nitroprusiato de sodio:
(ampollas 50mg).Se utiliza en
edema agudo de pulmoén
secundario a emergencia
hipertensiva, insuficiencia
mitral severa aguda o
insuficiencia aortica severa
aguda. Diluir 50 mg en 250cc
de suero glucosado al 5%
comenzando a dosis de

0.5ug/Kg/min, con un

glucosado 5%.Dosis entre 0.5-
3ug/kg/minestimulan

receptores dopaminérgicos
produciendo vasodilatacion
renal, cerebral, mesentérica,
esplénica y aumento de
diuresis. Dosis entre  3-
7.5ug/kg/min estimulan
receptores beta,
incrementando la contractilidad
miocérdica, el gasto cardiaco y
la diuresis. Dosis entre 7.5-
20ug/kg/min - producen una

activaciéon dosis dependiente
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de los receptores alfa en las
circulaciones  sistémica vy
pulmonar, provocando
vasoconstriccion arteriolar,
aumento de las resistencias
sistémicas, aumento de la
postcarga de VI, aumento de
la presion arterial pulmonar
(PAP) y de las resistencia
vascular pulmonar (RVP).
Utilizarse con precaucion en
pacientes con frecuencia
cardiaca >100lpm.

+ Dobutamina: (ampollas
250mg). Diluir 1g en 250cc de
suero glucosado al 5%. Dosis
de inicio de 2ug/Kg/min vy
maximo de  20ug/kg/min.
Contraindicado en paciente
hipotenso. No administrarse
por la misma via que
soluciones alcalinas
(bicarbonato sodico).

+ Levosimendan (SIMDAX)
(viales de 12,5mg en 5ml). Se
comienza con un bolo de 6-
12ug/Kg administrado en 10
minutos continuando con una
infusion continua de 0,05-
0,2ug/Kg/min. Indicado en el
tratamiento a corto plazo de la
IC aguda con disfuncién

sistélica asociada al

tratamiento  estandar  con
IECA, diurético, digoxina que
precise soporte inotrépico y sin
hipotension severa. No se
recomienda en pacientes con
TAS <85mmHg. Puede
administrarse  conjuntamente
con betabloqueantes y con
otros inotropicos.
Contraindicaciones:dafio

hepético grave, obstrucciones
mecanicas, aclaramiento de
creatinina <30l/min,hipotension

severa, taquicardias.

e) Inhibidores de la

fosfodiesterasa.

+ Milrinona: comenzar con un
bolo IV de entre 25-75ug/kg en
10-20 minutos, continuando
con infusion de 0,375-
0,75ug/kg/min  hasta dosis
maxima de 1,13mg/kg/dia.

+ Enoximona: comenzar con un
bolo IV de entre 0.25-
0.75mg/kg, seguido de una
infusién de 1.25-7.5ug/kg/min.

= Digitalicos:

+ Digoxina: (ampollas 0.25mg),
con indicacion fundamental
para control de frecuencia en
fibrilacibn  auricular  rapida.

Dosis de ataque de 0.5 mg o
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de 0.25 mg (si tomaba

digoxina previamente).

Tratamiento  segun  situacion

clinica

IC grave - Medidas generales

- Furosemida 40 mg IV

- Nitrglicerina 1V, valorar
morfico e inotrépicos

- Segun evolucion:
Furosemida 20 mg IV
c/6-8 h, IECAS vy
Digoxina (si precisa)

IC moderada | - Medidas generales
Furosemida 40 mg IV
Segun evolucion:
Furosemida 20 mg IV
c/l6-8 h, IECAS vy
Digoxina (si precisa)

Fuente: Julian Jiménez, Agustin. Manual de
Protocolos y Actuacién en Urgencias.
Servicio de Urgencias Servicio Hospitalario
de Toledo. 2 a edicion. S.E.M.E.S Castilla -
La Mancha. Editorial Fiscam. 2004.
Capitulo 20. Insuficiencia cardiaca. Edema
agudo de pulmoén. Pags.211.
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1AM, diseccion adrtica
EPOC reagudizado
Hipoproteinemias (Sd.
nefrético, insuficiencia

hepatica) Diferenciar

v

Signos y sintomas de IC

Exploracién fisica

\ 4

e Edema de miembros inferiores

Derrame  pericardico, |«
neumonia, embolia
pulmonar, neumotdérax
Insuficiencia renal
Anemia

Enfermedad tiroidea

e Hepatomegalia
e Estertores crepitantes

BNP elevado Laboratorio

DIAGNOSTICO

\ 4

Clinico

Imagen

EDEMA AGUDO DE
PULMON: infiltrado
alveolar difuso
bilateral en “alas de
mariposa”

TRATAMIENTO |«

\ 4

Tratamiento de
factores precipitantes

v

INSUFICIENCIA Rx térax

CARDIACA

DERRAME PLEURAL:
Borramiento d&ngulos
costofrénicos o
costovertebrales

Fibrilacidn auricular: control FC.
HTA: tratamiento de emergencia
hipertensiva.

Estenosis adrtica y miocardiopatia
hipertréfica:  tratamiento de
emergencia hipertensiva, teniendo
en cuenta: no disminuir la TA
sistélica mas de 100mmHg.
Insuficiencia renal: valorar
necesidad de hemodialisis
Infeccion a nivel respiratorio o

indice cardiotoracico)

Cardiomegalia (aumento

\ 4

Tratamiento
Farmacoldgico

sistémico.

Ventilacién no
invasiva

Considerar en

\ 4

e Edema agudo de pulmdn
cardiogénico

e |C hipertensiva. Iniciarse la
PEEP entre 5-7,5cm H20.

e Diuréticos
Furosemida
Vasodilatadores
o Cloruro moérfico
o Nitratos
- Nitroglicerina sublingual
- Nitroglicerina intravenosa
- Nitroprusiato de sodio
Nesiritida
® Inotropicos
o Dobutamina
A o Levosimendan
o Milrinona-Enoximona
e Digitdlicos
o Digoxina

Posicién semisentada (cabecera

a 40-60°)

canalizar 2) y sonda vesical
Oxigenoterapia
Monitorizacion ECG, TA y SatO2.

Via venosa (a ser posible

A
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SINDROME CORONARIO AGUDO
CIE 10 (I 20— 25)

Los sindromes coronario agudos
(SCA) se engloban
electrocardiograficamente en el
infarto de miocardio agudo (IAM)
con elevacion del ST (SCAEST), el
IAM sin elevacion del ST y la angina
inestable (SCASEST).

ETIOLOGIA

e Aterosclerosis coronaria (causa
mas frecuente).

e Espasmo arterial coronario.

eOrigen andtmalo de la arteria
coronaria en la arteria pulmonar,
en la aorta u otra coronaria.

e Fistula arteriovenosa coronaria.

e Aneurisma coronario.

eDiseccidn quirargica, adrtica o
por angioplastia.

e Compresion externa por tumores,
granulomas, asi como
amiloidosis.

e Colagenosis: poliarteritis nudosa,
arteritis temporal, artritis
reumatoide, lupus eritematoso
sistémico, esclerodermia.

erradiaciones.

e Traumatismo.

e Enfermedad de Kawasaki.

o Sifilis.

e Seudoxantoma eléstico.

e Homocistinuria.

e Oxaluria primaria.

eAumento de las necesidades de
oxigeno: hipertrofia ventricular.

e Alteraciones en la
microcirculacion coronaria
(sindrome X).

e Alteraciones en el transporte de
oxigeno por la sangre (anemia,
elevacion de la
carboxihemoglobina).

eEstenosis u oclusion de las
arterias coronarias: embolismo,
arteritis.

eAnomalias congénitas de las

arterias coronarias.

FORMAS CLINICAS

1. Paro cardiaco primario: evento
inesperado que ocurre sin
evidencia de otra causa (IMA).
Siempre se logra resucitar al
paciente.

2. Muerte subita: cuando el evento
anterior se produce, pero no se
consigue resucitar al paciente.

3. Angina de pecho.

4. Infarto agudo del miocardio.

5. Cardiopatia isquémica no
dolorosa.
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6. Isquemia silente.

ANGINA DE PECHO
CIE 10 (I 20)

DEFINICION

Termino que se utiliza para describir
las molestias asociadas a la
isquemia miocérdica o al infarto de
miocardio. Se produce cuando las
necesidades de oxigeno del
miocardio superan al aporte del
mismo, en general como
consecuencia de una arteria
coronaria estendtica u ocluida

gravemente.

CLASIFICACION

= Por su presentacion clinica:

d) Angina de esfuerzo: provocada
por la actividad fisica o por otras
situaciones que implican un
aumento de la demanda
miocardica de oxigeno. Suele
ser breve y desaparecer al
interrumpir el ejercicio o con la
administracién de nitroglicerina.

e) Angina de reposo: ocurre de
forma espontanea, sin relacion
aparente con el aumento de la
demanda miocardica de

oxigeno. Su duracion es

variable y en ocasiones los
episodios son muy prolongados
y parecen un infarto.

f) Angina mixta: aquélla en la que
coexisten la angina de esfuerzo
y la de reposo, sin un claro

predominio de una u otra.

» Por su forma evolutiva:

c) Angina estable: aquella cuyas
caracteristicas clinicas no han
variado durante el ultimo mes.
Se desencadena por el
esfuerzo, comidas abundantes o
problemas emocionales, y se
debe a lesiones obstructivas
fijas de las arterias coronarias.

d) Angina inestable: es la que ha
aparecido o] cuyas
caracteristicas  clinicas  han
empeorado en el Ultimo mes. Se
presenta en reposo sin ningun
factor desencadenante evidente
y es debida a un cambio en la
anatomia de las arterias
coronarias como puede ser la
ruptura de la placa de ateroma,
la que a su vez causa
hemorragia intramural,

agregacion plaquetaria y

formacion de trombo con
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liberacion de sustancias OTROS PROCESOS QUE

vasoactivas y vasoespasmo. PUEDEN PRODUCIR DOLOR
. ANGINOSO
Formas de presentacion:
o o + Estenosis adrtica
+ Inicial: aparece en el Ultimo mes. « Miocardiopatia hipertréfica

+ Crisis hipertensiva

*Progresiva: se caracteriza por > PR S
» Taquiarritmias y taquicardia (como Ia

aumento en la frecuencia o secundaria a un hipotiroidismo)
. . . . + Alteraciones de la arteria coronaria
intensidad de la crisis. Su o
+ Anemia importante
duraciéon o la disminucién del + Hipoxemia importante

*» Vasoespasmo  coronario  (angina  de

umbral de esfuerzo ocurre Prinzmetal o inducida por cocaina

durante el Gltimo mes. * Sindrome X cardiaco
. | d . inf Fuente: Levine, Glenn N. Cardiologia
Prolongada (angina preinfarto, secretos. 3 a edicién. Elsevier Espafia.

2010. lll. Dolores toracicos, Angina, ECA y
Sindromes Coronarios agudos. Capitulo

gue por su duracién simulan un

sindrome coronario intermedio):

ANGINA DE PECHO ESTABLE
CIE 10 (1 20.8)

infarto de miocardio anterior

(IMA), pero sin los cambios ECG
y enzimaticos tipicos de este. MANIFESTACIONES CLINICAS

+Variante, vasospastica o angina .
' . o eDolor  opresivo  retroesternal
de Prinzmetal: angina episddica . . o
irradiado a brazo izquierdo,
en reposo, a menudo con buena i
' o cuello,, mandibula o zona
tolerancia al ejercicio. . y
interescapular, de corta duracion
Usualmente ocurre durante la )
(menos de 20 minutos), Yy
noche, y empeora temprano en la o
caracteristicamente se
mafiana. o
_ desencadena por el ejercicio,
+ Posinfarto agudo: aparece . ) ) .
. siempre de la misma intensidad
después de las primeras 24 h de )
en cada paciente, cede con el
evolucion de un IMA y durante su ) o
_ . reposo 0 con nitroglicerina
primer mes de evolucion, .
sublingual.
excluyendo otras causas de
. e Generalmente se acompafia de
dolor; esta angina suele deberse . _
] ) ] nauseas, vomitos. sudoracion
a isquemia residual.
fria.
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e Exploracion fisica: DIAGNOSTICO

- Inspeccion: durante el acceso o _
% Historia clinica, anamnesis

de angina el paciente puede . i )
_ _ _ % Examenes complementarios
aparecer palido y con diaforesis. _
. e Electrocardiograma: debe
- Palpacién: pueden encontrarse _
_ _ _ . realizarse en el plazo de 5-10
taquicardia, hipertension; la _
. _ minutos tras la llegada del
palpacion del precordio puede _ o
_ _ paciente con dolor toracico;
revelar un doble impulso apical. _
_ _ aproximadamente el 50% de los
- Auscultacién: la auscultaciéon _ _
. pacientes tienen un ECG normal
cardiaca puede ser normal, pero _
durante el reposo y en ausencia
a menudo se ausculta un 4°
_ _ de dolor; el resto puede mostrar
ruido y, con menor frecuencia, _ o
o signos electrocardiograficos de
un soplo sistolico de _ ) ) _
_ o _ un infarto de miocardio antiguo,
insuficiencia mitral, y
_ B depresion del segmento ST o
desdoblamiento paraddjico del o o
' . cambios isquémicos de la onda
2° ruido o un 3° ruido. A la )
_ T. La presencia de una onda Q,
auscultacion pulmonar se . ] ] )
o signos de hipertrofia ventricular
encuentra crepitacion. o
izquierda o bloqueos de rama

CLASIFICACION reflejan la  existencia de
Gravedad clinica de la angina cardiopatia de base.
(CCsC) ~
e Marcadores de dafio
Grado I ocurre ante esfuerzos
extenuantes, rapidos y prolongados. No miocéardico: es aconsejable
limitacion de actividad normal. . | d
Grado II: provoca ligera limitacion de la SCliat VAIOIES =
actividad ordinaria. creatinfosfocinasa (CPK) para
Grado Ill: produce wuna limitacion ] ]
importante de la actividad ordinaria. descartar necrosis, sobretodo si
Grado.IV: |nf:a}pa0|dad para llevar a cabo el dolor es prolongado o las
cualquier actividad por simple que sea. . _
*CCSC: Canadian Cardiovascular Society alteraciones del ECG persisten
Classification. a pesar de la desaparicion del
Fuente:Garcia de Lorenzo, A. Scores dolor.
Pronésticos y Criterios Diagndsticos en el 3
paciente critico. 2 a edicion. C/Arboleda — e Rx de torax: pueden detectarse
Majadahonda (Madrid). Editorial Ergon, di i . del
S.A. 2006. Capitulo IX. Cardiolégicos y cardiomegalla, aneurisma de

vasculares. Pags. 228.
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ventriculo izquierdo y
calcificaciones coronarias.

e Perfil lipidico: puede mostrar
alteraciones que justifiquen el
deterioro vascular del paciente.
eQuimica sanguinea: glicemia
(puede mostrar alteraciones en

el paciente diabético).

TRATAMIENTO

% Medidas generales

e Aliviar el dolor anginoso.
ePrevenir nuevas crisis e
interrumpir el progreso de la
aterosclerosis.

eCorregir  situaciones  como

anemia e hipoxemia.

% Tratamiento farmacoldgico

= Terapia antiisquémica

o Tratamiento de las crisis
anginosas

a) Nitratos

+ Nitroglicerina (NTG)
sublingual: 0.3-1 mg c¢/5
minutos hasta un maximo de 3
dosis. El dolor suele aliviarse
rapidamente, en 2-3min.

+ Nitroglicerina intravenosa: en

caso de persistencia del dolor

0 existencia de isquemia
persistente.
Tratamiento de las

complicaciones a la terapia con

Nitroglicerina:

e Bradicardia o hipotension:
1. Suspender el tratamiento.

2. Elevar los miembros
inferiores.
3. Administrar Atropina:

0,5mg IV.

» Terapia antiplaquetaria:

a) Acido acetil salisilico(AAS)*:
100-300mg c/24h. Indicada en
todos los pacientes con SCA
de forma indefinida salvo
contraindicaciones.

b) Tienopiridina (clopidogrel*): 75
mg/dia VO. Dosis de carga
300mg VO. Inicialmente debe
administrarse asociado a la
aspirina en todos los pacientes
con SCA.

*Los antiangregantes plaguetarios
se administraran siempre y cuando
no se hubiesen tomado en las
altimas 24h.

o Prevencién de las crisis de
angina:
Una vez controlada la crisis de

angina con NTG sublingual o si,
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cuando atendemos al paciente ya la
ha superado deberemos prescribir
el tratamiento antianginoso que
corresponde segun el grado de
severidad.

eGrado I: sélo indicaremos la
administracion a demanda de

NTG sublingual junto al

antiagregante plaguetario
elegido.

eGrado II: ademas de la NTG
sublingual y de los
antiagregantes plaquetarios,

prescribiremos la administracion

de nitratos por via transdérmica u

oral asociado a algun farmaco de

alguno de los siguientes grupos:

bloqueadores B adrenérgicos o

bloqueadores de los canales del

calcio.

+ Nitroglicerina  tépica: 2.15-15
mg/dia, mantener el parche 12 h
y retirarlo dejando un intervalo
libre de 12 h.

* Mononitrato de isosorbide: 20-
40 mg VO 3 tomas para dejar
intervalo libre de 6-8h. Parches
transdérmicos c/12-24 h.

+ Dinitrato de isosorbide: 10-40
mg c/6h, sb6lo 3 tomas para

dejar intervalo libre.

c) Bloqueadores B adrenérgicos:
son los farmacos de eleccion.
En pacientes con SCA se
aconseja su administracion en
las primeras 24 h en ausencia
de hipotension, bradicardia, IC
o shock carcinogénico. Suelen
administrarse inicialmente por
VO, en dosis bajas, aunque en
fase aguda (urgencias) pueden
utilizarse por via IV en casos
en los que el dolor no se
controle con NTG, este
asociado a HTA o exista
taquiarritmias.

+ Metoprolol: dosis IV: 5mg en 1-2
minutos; repetir cada 5 minutos
hasta dosis inicial total de 15
mg. Dosis oral: 25-100 mg/12h.

+ Atenolol: dosis IV: 5 mg,
seguidos de otros 5mg 5
minutos después. Dosis oral 25-
100 mg7dia.

* Propanolol: dosis: 40-120 mg
c/6-8h VO.

+ Bisoprolol: dosis oral 1,25-
10mg/dia.

*La supresion brusca de |
tratamiento con beta blogqueantes
puede exacerbar una crisis de
angina e incluso desencadenar un
IAM.
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d) Bloqueadores de los canales
de calcio: Indicados en el
SCASEST para el tratamiento
de la isquemia recurrente que
no responda a nitratos vy
betabloqueantes.

+ Fenilalquilaminas

o Verapamilo: 80-120mg
c/6-8 h VO.

* Benzodiazepinicos

o Diltiazen: 60-120 mg
c/6-8 h VO.

+ Dihidropiridinas

o Nifedipino: 10-20 mg
c/4-6 h VO.

eGrado Ill y IV: ademas de la
administracion a demanda de
NTG sublingual y de un
antiagregante plaquetario, los
pacientes con angina estable
grado Il 'y IV requieren la
administracion de una triple
terapia.

o Un nitrato transdérmico (NTG

toépica) u oral (mononitrato o

dinitrato de isosorbide).

o Un betabloqueante
cardioselectivo sin  actividad
simpaticomimética intrinseca

por VO: atenolol o metoprolol.
o Un bloqueador de los canales

del calcio del grupo de las

dihidropiridinas:  nifedipino o

amlodipino.

ANGINA DE PECHO INESTABLE
CIE 10 (1 20.0)

CLASIFICACION BRAUNWALD

Segun la severidad

I: de reciente comienzo clase Il CCSC o
angina progresiva <2 meses. No sintomas en
reposo.

Il: de reposo durante <1 mes; ausencia de
dolor en las dltimas 48h.

lll: angina de reposo durante las tltimas 48h.

Fuente: Lovesio, Carlos. Libro Virtual
Intramed. Medicina Intensiva. Sindromes
Isquémicos Agudos. Buenos Aires. Editorial
El Ateneo. 2001, actualizado 2006.
Sindromes isquémicos agudos.

Segun las circunstancias clinicas de
aparicion
Clase A:en presencia de circunstancia
extracardiaca (angina secundaria)

Clase B: en ausencia de condicidon
extracardiaca (angina primaria)

Clase C: Dentro de las dos semanas
posteriores a un IAM

Fuente: Lovesio, Carlos. Libro Virtual
Intramed. Medicina Intensiva. Sindromes
Isquémicos Agudos. Buenos Aires. Editorial

El Ateneo. 2001, actualizado 2006.
Sindromes isquémicos agudos.

Segun la intensidad del tratamiento

+ En ausencia de tratamiento.

» Durante tratamiento para angina de
pecho cronica (dosis convencionales de
blogueadores beta por via oral, nitratos y
calcioantagonistas).

+ A pesar de tratamiento farmacolégico
Optimo.
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Elaborado por: Katty Coronel.

Fuente: Fernandez, J. Sillero, C. Torres, C.
Manual de Medicina de Urgencia. Hospital
General Universitario de Elche. Universidad
Miguel Hernandez. Editorial Universidad
Miguel Hernandez. 2002. Pags. Capitulo
23. Angina Inestable. Pags. 240.
MANIFESTACIONES CLINICAS

e Dolor con caracteristicas
similares a las de la angina
estable.

elLas crisis pueden presentarse
varias veces al dia o ser
resistentes a la nitroglicerina.

eExploracion fisica: puede ser
normal en ausencia de dolor
coronario, mientras que los
hallazgos durante las crisis son
similares a los descritos para la
angina estable (3° y 4° ruidos,
soplo sistélico de regurgitacion
mitral y alteraciones de la presion

arterial, entre otros).

DIAGNOSTICO

+ Historia clinica, anamnesis

s Exdmenes complementarios

e Electrocardiograma: aunque
suele ser normal (25% de los
casos), no excluye el
diagnostico de angina inestable,
la mayoria de los pacientes
presentan alteraciones de la

repolarizacibn, en  especial

durante las crisis de dolor; en
ellas es muy frecuente Ila
depresion del segmento ST
>1mm en 2 o mas derivaciones
contiguas (1/3 de los pacientes),
aplanamiento o] inversion
simétrica de la onda T (50% de
los casos) en derivaciones con
onda R predominantes,
normalizacion de una onda T
previamente negativa y, en
ocasiones, elevacion del
segmento ST.

e Marcadores de dafo
miocéardico: su determinacion
debe realizarse de forma
seriada en los pacientes con
sospecha de SCA, pero nunca
debe retrasar el inicio del
tratamiento. La troponina es el
marcador preferido por su
elevada sensibilidad y
especificidad (troponina | vy
troponina T). Sus niveles se
correlacionan con el grado de
necrosis miocardica y son un
indicador de riesgo en todos los
SCA. A pesar de ser el
marcador mas especifico
existen numerosas causas de
elevacion no relacionadas con

isquemia miocardica. La CPK y
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la CPK-MB siguen siendo de
utilidad. La CPK es un marcador
poco especifico por encontrarse
también en el  musculo
esquelético. La CPK-MB se
encuentra en los miocitos
cardiacos por lo que es mas
sensible y especifica que la
CPK.

e Ecocardiografia  transtoracica:
técnica de eleccion para
descartar la existencia de
complicaciones mecéanicas y es
de utilidad en pacientes con
sospecha de SCA y ECG no
diagnostico como el bloqueo de
rama izquierdo (BRI) o ritmo de

marcapasos.

TRATAMIENTO

% Manejo inicial

e Ingreso con la maxima prioridad
en la unidad coronaria.

e Colocar al paciente en reposo,
cerca de un desfibrilador y de
las medidas necesarias para
efectuar posible maniobras de
soporte vital avanzado.

e Monitorizacion
electrocardiografica  continua,

TAy frecuencia cardiaca.

e Oxigenoterapia por canula nasal
a 2-4lts x. Indicado durante la
crisis anginosa, presencia de
signos de congestién pulmonar
0 si SatO2 < 90%.

eVia venosa periférica iniciando
perfusién con suero glucosado

al 5% de mantenimiento.

% Tratamiento farmacolégico

» Terapia antiisquémica
a) Nitratos:

+ Nitroglicerina sublingual: 0.3-1
mg c¢/5 minutos hasta un
maximo de 3 dosis.

+ Nitroglicerina intravenosa: en
caso de persistencia del dolor
0 existencia de isquemia
persistente. Dosis: 25-50 mg
en 250 cc de suero glucosado
(SG al 5%); inicio a 5-10 ml/h
con incrementos paulatinos de
1 a 5ml ¢/5-10 minutos hasta
alivio de los sintomas, a
menos que la TAS caiga por

100mmHg.

Contraindicada si TA <

debajo de
90mmHg, bradicardia
(frecuencia cardiaca< 50lpm) o
uso de sildenafilo en las 24 h
previas. Usarse con

precaucion en IAM inferiores.
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b) Bloqueadores beta
adrenérgicos:

+ Metoprolol: dosis IV: 5 mg en
1-2 minutos; repetir cada 5
minutos hasta dosis inicial total
de 15 mg. Dosis oral: 25-100
mg/12h.

+ Atenolol: dosis IV: 5 mg,
seguidos de otros 5 mg 5
minutos después. Dosis oral
25-100 mg/dia.

* Propanolol: dosis: comenzar
10-20 mg ¢/6-8h VO.

+ Bisoprolol: dosis oral 1,25-
10mg/dia.

c) Bloqueadores de los canales

de calcio: usar como 4° droga

cuando se  contraindican
bloqueadores B adrenérgicos,

0 se sospecha mecanismo

vasoespastico. Se usa como

5° droga en presencia de HTA

0 angina recurrente  no

controlada por las otras

terapéuticas. Contraindicados
en IC o disfuncion ventricular
izquierda. Nifedipina no debe
usarse en ausencia de beta

bloqueantes.

= Analgésicos:

a) Morfina  (cloruro  morfico):

indicada cuando los sintomas
no se alivian con NTG, cuando
hay congestiéon pulmonar o
agitacion del paciente. Dosis:
2-4 mg IV, puede repetirse a
intervalos de 5 - 15 minutos,
hasta que el dolor ceda,
aparezcan efectos secundarios
(hipotensidn, depresion
respiratoria o] vomitos
intensos) o se llegue a una
dosis maxima de 10-15 mg. En
casos de hipotension o
bradicardia basal una
alternativa valida es la
meperidina (50-100 mg
subcutanea o 20-50 mg V).

» Terapia antiplaquetaria

a) Acido acetil salicilico: dosis

inicial:  100-300 mg c/24h.
Dosis de mantenimiento: 160
mg/dia VO.

b) Tienopiridina (clopidogrel): 75

mg/dia VO; dosis de carga
300mg VO, si se considera
estrategia invasiva (ACTP) dar
600mg VO.

c¢) Inhibidores de la glicoproteina

lIb-llla: pueden administrarse
en SCASEST de alto riesgo
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con elevaciobn enzimética,
depresion del ST o diabetes,
en las primeras 24 horas.

+ Eptifibatide: 180u/Kg en bolo
IV seguido de infusion de
2.0p/Kg/min durante 72-96h.
+Tirofiban: ~ 0.4p/Kg/min IV
durante 30 min seguido de
infusion  de  0.10p/Kg/min
durante 48-96h.

= Terapia antitrombatica:
indicada en el SCA asociada a
la doble antiagregacion (AAS y
clopidogrel).
a) Heparina de bajo peso
molecular (HBMP)
*Enoxaparina: en < 75 afos y
creatinina < 2.5mg/dl en
varones y < 2mg/dl en
mujeres: 30 mg IV en bolo
seguido a los 15 minutos de 1
mg/kg c/12h hasta el alta
hospitalaria o un maximo de 8
dias. Las primeras 2 dosis no
deben exceder los 100mg. En
> 75 afos con insuficiencia
renal ligera-moderada: 0.75
mg/kg c¢/12h sin bolo IV con un
maximo de 75 mg para las
primeras 2 dosis subcutaneas.

Si aclaramiento de creatinina <

30ml/min a cualquier edad:
1mg/kg c/24h.

*Fondaparinux: 25 mg IV
seguido por 2.5mg subcutaneo
(SC) c/dia durante 8 dias o
hasta el alta hospitalaria si
creatinina <3mg/dl.

b) Heparina no fraccionada

*Heparina: 5000 U bolo IV
inicial (60-70 U/kg) y después
1000 U/h (12-15 Ul/kg) en
bomba de infusion,
manteniendo un TTP entre
1,5-2 veces el control. La
infusion puede mantenerse de
2 a 5 dias o hasta que se
estabilice el cuadro (evidencia
C). EI TTP debe controlarse 6h
luego de comenzada la
infusidon con el proposito de
mantener dicho parametro
entre 46 y 70 segundos (1,5 a
2,5 veces el control). Luego de
que dos TTP consecutivos
muestren valores dentro del
rango util, podra indicarse un
TTP y la infusibn ajustada
cada 24 horas.

»Control de sintomatologia
vegetativa (nduseas y

vOomitos), con antieméticos.
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= Paciente sin tratamiento
previo: la eleccion del farmaco
depende del tipo de angina; en
la de esfuerzo progresiva o
inicial se prefiere comenzar el
tratamiento con bloqueadores
B adrenérgicos y nitratos
orales.

=Si el dolor aparece en reposo
se inicia con antagonistas del
calcio. Las dosis deben
aumentarse de modo
progresivo y el tratamiento
ajustarse segun la respuesta;
se pueden combinar
antagonistas del calcio
(nifedipino) 'y bloqueadores
beta.

= Pacientes con angina previa
gue ya recibian tratamiento:
mantener el mismo farmaco,
aumentando la dosis si es
posible o combinandolo con

otro.

Tratamiento para la

clasificacién de Braunwald

A B C
Clase | T.AA T.AA T.l
Clase Il T.AA T.AA T.
Claselll | T.AA | TAA-T. T.l

T.AA: tratamiento antitromboético y
antianginoso.

T.I: tratamiento intervencionista
(coronariografia, angioplastia, cirugia).

Fuente:Garcia de Lorenzo, A. Scores
Prondsticos y Criterios Diagnésticos en el
paciente critico. 2 a edicion. C/Arboleda —
Majadahonda (Madrid). Editorial Ergon,
S.A. 2006. Capitulo IX. Cardiolégicos y
vasculares. Pags. 227.

ANGINA VARIANTE DE
PRINZMETAL

MANIFESTACIONES CLINICAS

eDolor similar al de la angina
tipica, excepto por su falta de
relacion con el esfuerzo y por la
presentarse sobre todo entre la
media noche y 8 de la mafana.
Es de aparicibn brusca. Los
pacientes con este tipo de angina
suelen ser mas jévenes a
menudo mujeres.

eExploracion fisica: normal en
ausencia de dolor y muestra
signos de disfuncién ventricular o
alteraciones del ritmo durante las

crisis
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eEn ocasiones, los episodios de
angina se acompafan de
arritmias, como  extrasistolia,
taquicardia ventricular o bloqueo
AV, y pueden complicarse con un
infarto de miocardio o muerte

subita.

DIAGNOSTICO

eClinico, a través del cuadro
caracteristico. La corroboracion
se realiza durante el cateterismo
gue suele llevarse a cabo, con el
test de la ergonovina
(provocacion de vasoespasmo).
eElectrocardiograma: suele ser
normal, en especial en ausencia
de obstrucciones coronarias fijas;
durante las crisis aparece la
elevacion caracteristica  del

segmento ST.

TRATAMIENTO

Las crisis anginosas responden bien
a los nitratos, tanto por via
sublingual como intravenosa.
= Antagonistas del calcio: son los
farmacos de eleccibn para la
prevencion de las crisis.
= Antiagregantes plaquetarios:
+ Ticlopidina 250mg cada 12h.

»Bloqueadores B adrenérgicos:
estan contraindicados debido a
que pueden inducir espasmo

coronario.
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Dolor toracico

\ 4
Historia clinica (anamnesis)
Aparece con Exploracw.n fisica .| Aparece en reposo, sin factor
esfuerzo fisico — Electrocardiograma P desencadenante
Marcadores dafio miocardico

Continuar evaluacién Depresion del segmento ST
Marcadores de dafio miocardico y Normal Patoldgico p >1mm
ECG seriados Inversion de onda T

Considerar
y
Otros procesos que
pueden producir dolor
anginoso

v

Sugestivo de isquemia

\ 4
Angina estable Angina inestable < A 4
v
Tratamiento Tratamiento
\ 4 v
Medidas generales Manejo inicial
I Tratamiento farmacoldgico <
v
v Analgésicos

Terapia antiisquémica

+ Nitratos (*)

+ Bloqueadores B adrenérgicos

+ Bloqueadores de canales de calcio (*)
Terapia antiplaquetaria

* ASS

+ Tienopiridinas (clopidogrel)

* Inhibidores de glicoproteina llb-Illa (*)

* Morfina (cloruro mérfico)
Terapia antitrombética

* HPBM

* Heparina fraccionada

+ Heparina no fraccionada

* NTG sublingual, percutanea, IV, mononitrato de isosorbide en A. Inestable

* Bloqueadores de canales de calcio: usar como 4° droga en A. Inestable cuando se contraindican
bloqueadores B, o se sospecha mecanismo vasoespastico

* Inhibidores de glicoproteina Ilb-llla: indicados en A. Inestable.
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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
CIE 10 (1 21)

DEFINICION

Necrosis miocardica aguda de
origen isquémico, secundaria
generalmente a la  oclusion

trombotica de una arteria coronaria.

ETIOLOGIA

e Aterosclerosis.

e Arteritis: luética, por colagenosis
(lupus eritematoso  sistémico,
poliarteritis nudosa), Takayasu,
granulomatosis, Kawasaki.
eEmbolica: endocarditis, embolia
coronaria y paradgjica, mixoma
auricular.

e Hematologicas: trombocitosis,
anemia de células falciformes,
coagulacion intravascular
diseminada (CID),
hipercoagulabilidad.
e Anomalias congénitas:
nacimiento andomalo de las
coronarias, aneurisma, fistula
arteriovenosa.

eEspasmo coronario prolongado:
cocaina, ergotamina, estrés
emocional.

e Diseccion aortica.

e Traumatismo coronario.

eDesbalance entre la demanda y
el aporte de oxigeno:
valvulopatias, hipoxemia grave,
hipotension arterial, intoxicacion
por mondéxido de carbono (CO) o
medicamentosa.

e Enfermedad del suero

eInfecciosa: se sefialan algunos
gérmenes, pero el mas estudiado
es la Chlamydia pneumoneae.

eYatrogénico (cirugia cardiaca e

intervencionismo coronario).

FACTORES DE RIESGO

elLocales

- Grado de lesion de la placa:
placa ulcerada, ruptura de la
placa.

- Grado de estenosis (evaluado
por angiografia).

- Tipo de sustrato local (placa de
colesterol).

- Presencia de trombo residual
parcial (facilita la recurrencia de
trombosis).

- Vasoconstriccion local.

e Sistémicos
- Dislipidemia.
-Aumento de catecolaminas

(tabaquismo, cocaina, estrés).
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- Alteracion de los mecanismos
de fibrindlisis.

- Infecciones.

MANIFESTACIONES CLINICAS

eDolor: retroesternal, de caracter
opresivo, con sensacion de
muerte, a veces cComo peso O
guemazon, con irradiacion a
cuello, mandibula, hombro vy
brazo izquierdo, raramente al
derecho (reflejo contralateral de
Lipman), espalda o al epigastrio.
No guarda relacion con el
esfuerzo y en mas del 50% de los
casos aparece cuando el
paciente se halla en reposo; es
poco habitual que se presente
tras un esfuerzo intenso o
extenuante. Es tipica la
presentacion del infarto por la
mafana (en las primeras horas,
tras levantarse). Se diferencia de
la angina por su mayor duracion
(superior a los 20 minutos),
intensidad y falta de respuesta a
los nitritos o al reposo.

e Sintomas vegetativos: diaforesis,
debilidad,

mareos, ansiedad.

nauseas, VvOmitos,

eNO obstante existen 1AM silentes

con dolores atipicos o que

debutan con complicaciones o
equivalentes anginosos como
son el sincope, la disnea,
insuficiencia cardiaca, arritmias;
0 puede presentarse como una
de las complicaciones del IAM.
eUna tercera parte de los
pacientes con IAM se presenta
sin dolor toracico (mas frecuente
en ancianos y diabéticos).

e Aproximadamente en la mitad de
los casos existe el antecedente
de dolor anginoso en los dias o

semanas previos al infarto.
Exploracion fisica

e Inspeccion

- Palidez, diaforesis,

intranquilidad (durante episodios
de dolor).

-En la primera semana puede
haber febricula que no pasa de
38°C.

e Palpacion

- La palpacién precordial puede

mostrar un doble impulso apical.
e Auscultacion

- Frecuencia cardiaca: normal en
la primera hora, bradicardia
(infarto inferior y de VD),
taquicardia (50% IAM), arritmia.

129



- Tension arterial: normal en la
primera hora, hipertension (50%
IAM) e hipotensién (infarto
inferior y de VD).

Casi siempre se detectan un 4°
ruido y disminucion en la
intensidad de los ruidos
cardiacos.

- En presencia de insuficiencia
cardiaca puede aparecer
(crepitantes en auscultacion
pulmonar), 3°-4° ruido,
desdoblamiento del 2° ruido;
soplo sistdlico en foco mitral
(insuficiencia mitral) si  hay
afectacion isquémica del
musculo papilar. Si el soplo es
rudo, pansistolico y se localiza
en el borde esternal izquierdo
bajo, habra que sospechar
rotura del tabique
interventricular.

- Roce pericardico

einfarto de ventriculo derecho:
ingurgitacién yugular y signo de
Kussmaul (elevacion de la
presibn venosa yugular con la
inspiracion), hepatomegalia,
reflujpo  hepatoyugular.  Estos
hallazgos tipicamente se

presentan en el contexto de un

infarto inferior, sin evidencia de

insuficiencia cardiaca izquierda.

e Disfuncién ventricular masiva o

con complicacibn  mecéanica
asociada, se puede llegar a una
situacion de shock cardiogénico
que se manifiesta por
hipotension, oliguria, inadecuada
perfusion periférica y posible

alteracion del sensorio.

eUna exploracion normal no

descarta la existencia de un

infarto de miocardio.

DIAGNOSTICO

¢ Historia clinica (anamnesis,

exploracion fisica).

s Examenes complementarios

eECG de 12 derivaciones:
realizar en los 10 primeros
minutos de la llegada a la
urgencia de cualquier paciente
con dolor toracico. El ECG tiene
3 componentes fundamentales:
isquemia (onda T aumentada
de tamafio y simétrica), lesidon
(supra o infradesnivel del
segmento ST) y necrosis
(ondas Q de amplitud superior
al 25% del complejo QRS o de

duracion mayor de 0,04 seg).
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El

infarto de miocardio puede

manifestarse de 2 formas:

IAM con elevacién del ST:
elevacion del segmento ST
superior a 0.1mV (1 cuadrito) en
al  menos 2 derivaciones
contiguas. Las recomendaciones
de la European Society of
Cardiology (ESC) exige una
elevaciéon de 0.2mV o superior
cuando analizan las derivaciones
V1-V3 (pero del mismo modo
exige una elevacion de 0.1 mV
para las otras
derivaciones/territorios).
Presencia de BRI nuevo o que
aparece reciente.

IAM sin elevacion del ST:
descenso del segmento ST >1
mm en dos o mas derivaciones
contiguas. Con menor
especificidad, la presencia de
ondas T invertidas simétricas (>1
mm) en derivaciones con onda R

predominantes.

Localizacién del infarto de miocardio segun el

ECG
Localizacion Derivaciones Criterios
Anterior
Septal V1iyV2 7
Apical V3yV4
Anteroseptal V1-V4
Lateral bajo V5y V6 Q > 0.04 seg
Lateral alto DIy aVvL " ylo Q >25%
Anterior extenso DI, aVL, V1-V6 | altura QRS
Inferior DI, Dlll, avVF
V. Derecho V4 R | T ST
Posterior V1yV2 R>S

Fuente: Rozman, C. Compendio de
Medicina Interna. 3 a edicion. Elsevier.
Seccion 3. Cardiologia.  Cardiopatia
Isquémica. Pag. 154.

e Marcadores de dano

miocardico:

Creatinfosfocinasa (CPK): se
encuentra en el masculo estriado,
tanto esquéletico como
miocardico y cerebro, siendo por
lo tanto inespecifica. Se ha
identificado tres isoenzimas de la
CPK: MM (musculo-esquelético
96%del total de la CPK, corazén),
BB (cerebro 90%, corazon) y MB
(corazén 6%, Intestino delgado,
lengua y diafragma en pequefas
cantidades). La CPK-MB (CPK-
MB2 masa) es mas sensible y
especifica que la CPK. La
sensibilidad diagnéstica es del
50% 3 h después del inicio de los
sintomas y +/- 80% horas mas

tarde.
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- Troponinas: es el marcador se trata de una angina o un infarto,
preferido por su elevada pero NUNCA deben diferir la actitud
sensibilidad y  especificidad. terapéutica.

Existen dos isoformas: la
) _ e Hemograma

troponina | y la troponina T. Se _ )

) ) - Hematocrito: aumenta debido a la
eleva mas tardiamente que la _ . o

o deshidratacion ~ por  vomitos,
CK, pero permanece mas tiempo _ .
diaforesis, diuréticos.

elevada.
. - Leucograma: se altera en las
- Otras determinaciones _
o primeras 2 h del IAM y se
enzimaticas que pueden

_ ) _ normaliza al final de la primera

realizarse son: mioglobina, con

y semana; se produce una
elevacién muy precoz, pero poco o

. leucocitosis entre 12.000-15.000
especifica; GOT y LDH (esta _
. o _ leucocitos/mm3, aunque puede
ultima solicitar si hay sospecha

» llegar a 20.000, con predominio
de IAM de 12 h de evolucion).

de formas jévenes (desviacion a

Diagnoéstico enzimatico del IAM la izquierda).
Enzima Tiempo Pico Tiempo Valor . .
elevan | maximo | declinan normal - Glicemia: aumenta y puede
CK 4-6 h 12-24 h 48-72 h 85 U/l i
CK MB 46h | 10-18h | 48-72h | <16UI tardar semanas en normalizarse.
6h (Tl | 12-24h: 7-10d 0- ) ; ;
4-6h 3-5d (T1) 0.1ng/ml eRadiografia de torax: puede
Troponinas (TT) (nL_Jevo 10-14d (T )
pico) T Hasta mostrar signos de ICC. Debe
1.6ng/ml
(TT) . . -7
el | P - | SO buscarse signos de diseccion
GOT 8-12 h 36 h 3-4 dias 9-35 U/I alrtica.
LDH 12-18 h 48-72 h 7-14 dias 10-220U/1

e Ecocardiografia: constituye un

Fuente: Prieto Valtuefia, Jesus. La Clinica y método esencial para evaluar la

el Laboratorio. Alfonso Balcells.

Interpretacion de andlisis y pruebas extension del infarto y la funcion
funcionales. Exploracién de los sindromes.

Cuadro biol6gico de las enfermedades. 20 ventricular, diagnosticar las
a edicion. Masson. Elsevier. Capitulo 3. o o
Examines de sangre. Bioquimica hematica. complicaciones mecanicas y

Pégs. 106-109. . L L.
estimar el prondstico. Es de

*Las determinaciones enzimaticas utilidad ~en  pacientes  con
solo sirven para determinar si ha sospecha de IAM posterior.

existido necrosis 0 no, es decir, si
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Angina de pecho

e Angina variante

e Aneurisma disecante

e Ulcera péptica

e Pancreatitis

e Colecistitis

e Tromboembolismo pulmonar
e Neumotoirax espontaneo

e Pericarditis

e Neumonia

TRATAMIENTO

% Manejo inicial

¢ Reposo en posicion Fowler 30°.

¢ O2 durante las primeras 2-3 h, a

4-6 L/min.

eCanalizar vena periférica y
extraer muestras para
determinacibn de  enzimas.

Mantener via periférica con 250

cc de suero glucosado al 5%.
e Monitorizacion

electrocardiografica.

e Administrar: AAS 300 mg VO (si
no tomaba previamente), salvo

contraindicacion. Clopidogrel

300 mg VO. NTG SL o IV.

e Analgesia y sedacion ligera:

diazepam, morfina

meperidina.

e Control de  sintomatologia
vegetativa (nauseas y vomitos),

con utilizaciéon de antieméticos.

% Tratamiento farmacoldgico

» Terapia antiisquémica
d) Nitratos:

+ Nitroglicerina sublingual: 4mg
c/5 minutos hasta un maximo
de 3 dosis.

+ Nitroglicerina intravenosa: en
caso de persistencia del dolor
0 existencia de isquemia
persistente, signos de IC
izquierda. Dosis: 25-50mg en
250cc de suero glucosado (SG
al 5%); inicio a 5-10ml/h con
incrementos paulatinos de 1 a
5ml ¢/5-10 minutos hasta alivio
de los sintomas, a menos que
la TAS caiga por debajo de
100mmHg. Contraindicada si
TA <90mmHg, bradicardia
(frecuencia cardiaca <50lpm) o
uso de sildenafilo en las 24
horas previas. Usarse con
precaucion en IAM inferiores.

e) Bloqueadores B adrenérgicos*:
se administran en periodo
precoz (primeras 48 h).

+ Atenolol: dosis IV: 5 mg,

seguidos de otros 5 mg 5
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minutos después si FC <
60lpm y TAS < 100mmHg.
Dosis VO: 25-
100mg/diaindefinidamente.

+ Metoprolol: dosis IV: 5mg en 1-
2 minutos; repetir cada 5
minutos hasta dosis inicial total
de 15 mg. Dosis VO: 25-
100mg c/12h.

* Propanolol: dosis: 0.1 mg/kg
como dosis total, fraccionada
en 3 subdosis
administradacada 5 min via IV.
Dosis VO: comenzar 10 -
20mg c/6-8h.

+ Bisoprolol: dosis oral 1,25-
10mg/dia.

+ Carvedilol: Iniciar con 6.25 mg
(1/2 a 1 comprimido) c/12 h.

*Tras la fase aguda del 1AM son
parte de la prevencion secundaria

de forma indefinida.

» Sedoanalgesia:

*Morfina  (cloruro  morfico):
ampollas 10mg/iml. Diluir 1
ampolla en 9 ml de suero
fisiol6égico y administrar bolo IV
de 2-4mg c/5-15 min; hasta
dosis maxima de 10-15mg. Si
precisa, iniciar una infusion IV
continua con bomba en una

perfusion inicial de 15 mil/hora.

Perfusion: disolver 4 ampollas
en 250 cc de suero glucosado
al 5% (1 ml contiene 160ug de
cloruro morfico; 1 gota=8ugQ)
Precauciones: vigilancia de la
posible depresion respiratoria
(Utilizacién de Naloxona IV: 1
ampolla de 0,4 mg), o de la
vagotonia (bradicardia,
disminucién del gasto
cardiaco, debilidad y sincope).
Utilizaremos Atropina a dosis
de 0.5 mg IV).

+ Benzodiacepinas

o Diazepam: (ampollas

10mg/2ml). Bolos repetidos
de 2.5 mg c¢/5-10 minutos
hasta conseguir que el
paciente  se  tranquilice.
Forma de administracion:
Diluir 1 ampolla en 8 ml de
suero fisiolégico.
+ Meperidina: (ampollas
100mg/2ml). Indicado en
pacientes con alta sospecha
de infarto inferoposterior vy
vagotonia severa (bradicardia,
hipotensién, trastornos de la
conduccion  A-V). Diluir 1
ampolla en 8 ml de suero

fisiolégico y poner 2.5 ml de la
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dilucién ¢/5-10 minutos hasta

un maximo de 1 ampolla.

= Terapia antiplaquetaria

a) En la angioplastia coronaria
transluminal percutanea
(ACTP) primaria

+ AAS: 300 mg VO o 500 mg IV
si VO no es posible.

+ Clopidogrel: dosis de carga VO
de al menos 300 mg,
preferiblemente 600 mg.

b) En la fibrindlisis

+ AAS: 100-300 mg VO o dosis
IV 250 mg si VO no es posible.

+Clopidogrel: dosis de carga
300 mg VO si edad igual o
menor 75 afos; 75 mg VO si
edad > 75 afios.

c) Sin terapia de reperfusion
+ AAS: 100-300 mg VO.
+ Clopidogrel: 75 mg VO.

= Terapia antitrombdética: indicada
en el SCA asociada a la doble

antiagregacion (AAS y

clopidogrel).

a) En la ACTP primaria
+Heparina: bolo IV inicial de
100U/Kg (60U/Kg si se utilizan
inhibidores IlIb-llla).
+Bivalirudina: bolo IV de

0.75mg/kg seguido de una

infusion de 1.75 mg/Kg/h que

se suspende al

procedimiento.

b) En la fibrinolisis

final del

* Enoxaparina: en <75 afios y

creatinina

<2.5mg/dl en

varones y <2mg/dl en mujeres:

30 mg IV en bolo seguido a los
15 minutos de 1mg/kg c/12h

hasta el alta hospitalaria o un

maximo

de

8

dias. Las

primeras 2 dosis no deben

exceder los 100mg. En >75

anos con

insuficiencia renal

ligera-moderada:
c/12h sin bolo

maximo de 75mg para las

0.75mg/kg

IV con un

primeras 2 dosis subcutaneas.

Si aclaramiento de creatinina

<30ml/min a cualquier edad:
1mg/kg c/24h.

*Heparina: bolo IV inicial de

60U/Kg con un maximo de

4.000 U seguido de perfusion

continua de 12 U/Kg con un
maximo de 1.000U/h durante
24-48 h. Mantener TTP de 50
a 70 seg (1.5-2.0 veces el

control)

que

debe ser

monitorizado a 3, 6, 12y 24 h.

Preferible

en

insuficiencia
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renal severa o alto riesgo de
sangrado.

*Fondaparinux: 25 mg IV
seguido por 2.5 mg SC c/dia
durante 8 dias o hasta el alta
hospitalaria si creatinina <
3mg/dl.

c) Sin reperfusion

+ Fondaparinux, Enoxaparina y
Heparina: misma dosis que en
la fibrindlisis.

= Reperfusion

a) Fibrindlisis: indicada en el
sindrome coronario agudo con
elevacion del segmento ST
(SCACEST) de hasta 12 h de
evolucion, en ausencia de
contraindicaciones, Si la
angioplastia primaria no pueda
realizarse en el tiempo
recomendado (tiempo puerta-
balén menor de 90 minutos).

+ Fibrinoespecificos
- Alteplasa  (rt-PA):  Pauta

acelerada: 15 mg en bolo IV
seguido por perfusion de 0.75
mg/Kg en 30 minutos
(maximo 50 mg), seguido de
05 mg/Kg en 60 min
(maximo 35 mg). Dosis total
maxima 100 mg en los 90

min. Pauta doble bolo: 50 mg

en 5 min seguido a los 30 min
de otros 50 mg en 5 min (>
60 kg) o de 40 mg (< 60 kg).

- Reteplasa (r-PA): dos bolos
de 10 mg IV ¢/30 min.

- Anistraplasta: 30 U en bolo IV
en 5 min.

- Tecteplasa (TNK): bolo IV
anico en 5-10 segundos
segun peso: 0.5 mg/kg,
maximo 50mg.

+ No fibrinoespecificos:

o Estreptoquinasa (SK):
1.5 millones U en 100 ml de
suero pasar en 30-60 min IV.

o Uroquinasa: bolo de
1,5 000000 U, seguidos de
una infusién con 1,5 000 000
U en 60-90 min.

b) ACTP primaria: intervencion

de la arteria responsable de
IAM (ARI) durante las primeras
12 horas de evolucion, sin
terapia trombolitica previa u
otro tratamiento para la

disolucion de trombos.

= Inhibidores de la ECA: Indicada

en pacientes con IAM menor de
24 h de evolucidon con ascenso
de ST en mas de 2 derivaciones
precordiales o que cursa con IC

en ausencia de hipotension
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significativa (menor 100mmHg.)
y que no presentan
contraindicaciones para su uso
(anafilaxia). El tratamiento se
suele iniciar una vez finalizado
el tratamiento de reperfusion y
estabilizadas las cifras de TA.
+ Captopril: dosis inicial: 6.25 mg
VO. Posteriormente aumentar
a 25 mg/3 veces al dia hasta
un maximo de 50 mg/3 veces
al dia segun tolerancia.
+Enalapril: iniciar con dosis
Unica de 2.5 mg VO, ajustando
hasta un maximo de 20 mg/2
veces al dia. Dosis IV:
tratamiento inicial con bolo IV
de 1.25 mg pasar en 5 min y
posteriormente de 1.25-5 mg
c/6 h.

COMPLICACIONES

eEléctricas

o Arritmias supraventriculares:
taquicardia y bradicardia
sinusal, fibrilacion auricular y
flutter.

o Arritmias ventriculares:

primarias, secundarias;

extrasistoles ventriculares, ritmo

idioventricular acelerado (RIVA),

taquicardia ventricular
sostenida, fibrilacion ventricular.
o Alteraciones de la
conduccion:  blogueos A-V,
bloqueo de rama.
e Disfuncién miocéardica
- Insuficiencia ventricular
izquierda aguda.
- Hipotension y choque.
e Infarto ventricular derecho
e Mecanicas
o Rotura cardiaca: rotura de la
pared libre ventricular, y de
musculo papilar. perforacion
septal
o Aneurisma ventricular
izquierdo.
e|squémicas
- Angina post infarto.
- Extension del infarto.
e Extracardiacas
- Embolia arterial y trombosis

venosa, pericarditis.
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v

Historia clinica
(anamnesis)
Exploracidn fisica

v

Dolor toracico

\ 4

ECG
Marcadores
dafio miocardico

v

Aparece en reposo

v

Duracion >
20 minutos

[no |

Depresidon de segmento
ST >1mm, inversion de
onda T. CK-MB vy
Troponinas elevadas

\ 4

A

Angina inestable

:l Infarto agudo de miocardio |<
I I

v

Elevacion segmento
ST >0.1mV en 2
derivaciones

contiguas, BRI
nuevo. CK-MB vy
Troponinas elevadas

v

v

Manejo inicial

.
Tratamiento ¢

| Tratamiento farmacoldgico

v

Reposo en posicién Fowler 30°.

02 a 4-6 L/min.

Monitorizacion electrocardiografica.
Administracién: AAS, clopidogrel VO,
nitroglicerina SL o IV.

Analgesia y sedacion ligera: diazepam,
morfina o meperidina.

Control de sintomatologia vegetativa
(nduseas y vdmitos), con antieméticos.

diazepam, meperidina
Terapia

Reperfusion

+ Fibrindlisis:
+ Alteplasa,

* ACTP primaria

Terapia antiisquémica: nitratos (*),
Bloqueadores B adrenérgicos

Terapia antiplaquetaria: ASS

+ Tienopiridinas (clopidogrel)
Sedoanalgesia: Morfina (cloruro morfico),

antitrombdtica:
heparina, bivalirudina, fondaparinux
Reteplasa,

Tecteplasa, Estreproquinasa, Uroquinasa

Inhibidores de ECA: captopril, enalapril

enoxaparina,

Anistraplasta,
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HIPOTENSION
CIE 10 (1 95)

DEFINICION

Tradicionalmente se ha definido la
hipotension en los adultos como una
presion sistolica de 90mmHg o
menos, aunque se debe valorar en
relacion con la presion normal del
sujeto. Mientras una presion arterial
de 90mmHg puede ser normal en
un adulto sano y atlético, otra
presion de 100mmHg puede indicar
choque en un sujeto hipertenso.

CLASIFICACION

e Primaria: es de etiologia
desconocida y se encuentra entre
un 25-30 % de la poblacion. Es
frecuente en mujeres y en
sujetos asténicos. Puede cursar
con molestias minimas, o0 en
ocasiones se  produce el
denominado complejo
sintomatico hipoténico, dada por
cefaleas, vértigo, acufenos,
laxitud general y dificultad para
concentrarse sobre todo en las

tareas matutinas.

Probablemente los factores

responsables de la disminucion de

la presion son transmitidos por la

herencia.
eSecundaria: es mucho mas

coman. Los casos son
numerosos y son siempre el
resultado de alguna enfermedad
primaria. Las causas de
hipotension secundaria pueden
clasificarse como:
- Infecciones agudas:
exceptuando la  meningitis
cerebro espinal, todas las
enfermedades infecciosas
agudas causan un descenso de
la presion arterial.

- Enfermedades cronicas

debilitantes: diabetes,
tuberculosis y malnutricion de
cualquier causa.

- Enfermedades enddcrinas:
enfermedad de Addison.

- Pérdida de fluidos corporales:
hemorragias profusas, diarreas,
cOlera.

- Enfermedades
cardiovasculares: dilatacion del
corazon, miocarditis, estenosis
mitral, arteriosclerosis  (en
algunos casos) e IC antes de la
muerte.

- Enfermedades neurolégicas:

neurastenia después de
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ataques epilépticos, después de

punciones lumbares,
agotamiento, shock anafilactico
y quirdrgico.

- Discrasias sanguineas: anemia
ya sea primaria o secundaria.
Leucemia y policitemia con
esplenomegalia.

- Intoxicaciones: cloroformo vy
tabaco (cronicas).

eOrtostatica: aparece cuando el

sujeto estd sentado o de pie,

nunca acostado.

MANEJO DE LA HIPOTENSION

eHipotension primaria: se centra
en el tratamiento de las causas
gue la provocan. Silas causas
primarias son tratables, la
hipotension asociada tendera a
desaparecer.
eHipotension  secundaria: no
requiere tratamiento sino provoca
ningin sintoma. solo aquellos
casos que presenten sintomas se

debe intentar el tratamiento.

HIPOTENSION ORTOSTATICA
CIE 10 (1 95.1)

DEFINICION
Es una manifestacion clinica
dramatica de la  neuropatia
autondmica que se define como una
caida de la presion arterial (>
20mmHg para la sistélica o <
10mmHg para la diastdlica en
respuesta al cambio postural de

decubito supino a ortostatismo.

ETIOLOGIA

e Hipovolemia
e Sincope reflejo
-Tos
- Miccion
- Hipersensibilidad  del seno
carotideo
e Farmacos
- Bloqueadores ganglionares
- Diuréticos
- Fenotiazinas
- Antidepresivos
- Triciclicos
- Inhibidores de la IMAO.
- Vincristina, Isoniazida
e Metales
- Mercurio

- Talio
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e Neuropatias periféricas cronicas
- Diabetes
- Alcohol
- Amiloidosis
- Porfiria
- Neuropatias hereditarias
e Neuropatias agudas
- Sindrome de Guillain-Barré
- Mononucleosis infecciosa
- Encefalopatia de Wernicke
- Carcinoma pulmonar
e Endocrinopatias
- Hipotiroidismo
- Hipopituitarismo
- Enfermedad de Addison
- Feocromocitoma
- Sindrome carcinoide
e Otras causas
- Enfermedad de Parkinson
- Tabes dorsal
- Disautonomia de Riley-Day
- Siringomielia
- Tétanos
- Botulismo
- Estancias  prolongadas en

cama.

MANIFESTACIONES CLINICAS

e Mareo postural
e Sensacion de debilidad muscular

e |nestabilidad

eNAauseas

¢ Visién borrosa con caida al suelo
0 sin ésta cuando pasan del
decubito a la sedestacién u
ortostatismo.

eDolor cervical

eSincope e incluso convulsiones
por una pronunciada reduccion
del flujo de sangre al cerebro.

e Taquicardia compensadora.

eEn casos secundarios a
enfermedades del sistema
nervioso autéonomo (SNA) se
observa al levantar al paciente
una caida de la TAS superior a
20mmHg y de la TAD de 10-

15mmHg, sin taquicardia
compensadora.
e Algunos pacientes son

diagnosticados de hipotension
ortostatica  idiopatica. Estos
enfermos presentan
gradualmente otros signos de
disfuncion autonoma (impotencia,
anhidrosis y alteraciones
intestinales o de la miccion), y
algunos de ellos desarrollan
signos neurolégicos similares a
los de la enfermedad de
Parkinson 0 degeneracion

espinocerebelar. Este grupo se
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incluye dentro del sindrome de eInmunoelectrodoresis de sangre
Shy-Drager ya referido. y orina: si se sospecha una
amiloidosis primaria (enfermedad

de Andrade) o secundaria, con el

DIAGNOSTICO fin de demostrar una banda

L monoclonal y practicar una

e Historia clinica o
_ _ biopsia rectal, grasa subcutanea
e Anamnesis: indagar sobre la . )
_ 0 muscular para visualizar los
ingesta de farmacos, sobre todo . o
) _ depdsitos de amiloide.

en los pacientes ancianos, que

suelen ser mas sensibles a los
TRATAMIENTO

efectos  medicamentosos, Yy

descartar las pérdidas de liquidos “ Preventivo

0 sangre. e Recomendar al paciente que no
e Determinar la presion arterial en se levante bruscamente de la

decubito y se repite la cama ni sillones.

determinacién inmediatamente y eDietas ricas en sal

tras 2 min de adoptar la e Medias de compresion elasticas

bipedestacion mientras el

paciente permanece de pie. Se % Tratamiento farmacolégico

considera que existe hipotension e Farmacos simpaticomiméticos o

ortostatica cuando se detecta una hidrocortisona.

caida de 20mmHg o mas en la
presion sistélica o de 15mmHg o
mas en la diastolica.

¢TAC abdominal: para descartar
lesiones primaria o secundaria de
las glandulas suprarrenales.

e Determinaciones hormonales en
sangre y orina: glucemia basal en

el caso de diabetes mellitus.

144



Manifestaciones
clinicas

v

Secundaria

Sintomadtico: se
debe tratar

Molestias minimas

Complejo sintomatico
hipoténico: cefaleas, vértigo,
acufenos, laxitud general vy
dificultad para concentrarse
sobre todo en las tareas
matutinas (en ocasiones)

v

Tratamiento de las causas
que la desencadenan

\4
| Ortostatica |

v
Diagnostico

\ 4

-

Historia clinica: anamnesis

-

repite la

paciente permanece de pie
Determinaciones hormonales
sangrey orina.

TAC abdominal

-

-

Determinar TA en decubito y se
determinacion
inmediatamente y tras 2 min de
adoptar la bipedestacion mientras el

v

Tratamiento l—

Preventivo
Recomendar al paciente que 4—
no se levante bruscamente

Farmacolégico

Farmacos simpaticomiméticos «—
Hidrocortisona
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V. DISCUSION

La situacion de la atencidbn en los Servicios de Urgencia y Emergencia
hospitalarios, es desde hace afios objeto de preocupacion para la comunidad
sanitaria y la sociedad en general, ya que en todos los paises se ha producido
un fendmeno de crecimiento de su utilizacién, esto se atribuye en buena parte
a un aumento desproporcionado de pacientes que utilizan los servicios de
forma inadecuada, ya sea por problemas banales o de organizacién de otras
areas del sistema sanitario, por problemas sociales o, simplemente, porque
tienen mas confianza en la efectividad de estos servicios que en la atencién

primaria.

Ante lo expuesto anteriormente y en base a los resultados obtenidos en el
presente estudio se conocié mediante la aplicacion de la Lista de Control
(Anexo 1) que los Hospitales “Isidro Ayora” y “Manuel Ygnacio Monteros
Valdivieso” (IESS) cuentan con recurso humano entrenado en diferentes areas,
y que estos proporcionan una atencion adecuada acorde con las condiciones

de infraestructura de la entidad hospitalaria.

El Hospital “Isidro Ayora” en cuanto a infraestructura se encuentra en
reconstruccion, especificamente el servicio de emergencia, aun existen
deficiencias en cuanto a la infraestructura destinada para la atencion al
paciente, pues el espacio para triaje es improvisado y el area es reducida para
la atencidén y preparacion del paciente, al contrario en el Hospital del IESS,
debido a la reciente remodelacion en el servicio de emergencia, éste cuenta

con areas especificas consignadas para la atencion adecuada al usuario.

En lo referente a la disposicion de insumos y equipamiento necesario para la
atencion en el servicio de emergencia, se debe recalcar que el Hospital del
IESS cuenta con los mismos, gracias a la adecuada gestion y administraciéon
de los recursos monetarios, lo que permite y facilita la adquisicién de lo

necesario para atencion en el servicio de emergencia.
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En un estudio realizado por Edmundo Rosales Mayor et al, cuyos objetivos
fueron determinar la percepcion de los recursos y capacidades de los servicios
de emergencia en tres ciudades del Pera. Estudio transversal, realizado en 8
establecimientos de salud publicos y privados, en las ciudades de Lima,
Ayacucho y Pucallpa. Se aplicaron cuestionarios semi-estructurados a los
responsables de los servicios, calificando de acuerdo a su percepcion, diversos
aspectos relacionado con recursos y capacidades. Teniendo en consideracion
los perfiles y volimenes de atencion en el servicio de emergencia de los
establecimientos de salud, la mayoria de los entrevistados, en las tres
ciudades, considera que sus recursos disponibles son inadecuados. Al
comparar los establecimientos de salud, se observd un déficit de los recursos
en los publicos y en los de Provincia (Ayacucho y Pucallpa). Existe una amplia
percepcion de que los recursos tanto humanos, como fisicos, son inadecuados,
especialmente, en los establecimientos de salud publicos y en los de provincia;
estos datos no coinciden con nuestro estudio debido a que desde el punto de
vista profesional se cuenta con personal de salud capacitado para la atencion
de los pacientes en el servicio de emergencia, pero en cuanto a infraestructura
e insumos es limitada por las razones antes mencionadas lo que impide brindar

una atencion de calidad al usuario. ©®

El mapeo epidemiologico permitido conocer que las nosologias cardiovasculares
atendidas en el servicio de emergencia del Hospital “Isidro Ayora”, durante el
periodo Enero 2005 —Diciembre 2010 en mayor frecuencia correspondieron a
crisis hipertensiva con 1780 (58,5%), Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 654 (21,5%), Cardiopatia isquémica (angina de pecho) con
327 (10,7%), Infarto agudo de miocardio 270 (8,9%), Hipotension con 12 casos
(0,4%). En el Hospital “Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso” las principales y
mas frecuentes nosologias cardiovasculares son: crisis hipertensiva con 2034
casos (50,6%), insuficiencia cardiaca congestiva descompensada 896 (22,3%),
cardiopatia isquémica 640 (15,9%), infarto agudo de miocardio 442 (11%) e

hipotensién con 7 casos (0,2%). Estos resultados fueron de suma utilidad para
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la eleccion de guias a elaborar, pues en base a ello se inici6 la busqueda
bibliogréfica actualizada con el propdsito de aportar con informacion confiable y
acorde con las necesidades de nuestra localidad.

En un estudio efectuado por David Caldevilla Bernardoy colab., demuestra que
las enfermedades cardiovasculares constituyen un motivo frecuente de
consulta en los servicios de urgencias, por tal razén aproximadamente un 1-2%
de los pacientes presenta una crisis cardiovascular en algin momento de su
vida. El objetivo de ese estudio fue revisar las guias clinicas de referencia méas
actuales en el manejo de patologias cardiovasculares de igual manera que en
nuestro estudio, con el fin de poder plantear unas recomendaciones clinicas de
acuerdo a la realidad actual de los pacientes, concluyendo que las guias
clinicas evaluadas por estos investigadores son muy similares en cuanto a
contenidos y recomendaciones, incluyendo casi todas, un apartado de
introduccidn, clasificacion, definiciones, y manejo general, diferenciando entre
urgencias y emergencias hipertensivas dependiendo de la ausencia o
presencia de lesion aguda de 6rganos diana en la hipertension arterial y por
ende demostrando que son escasos los ensayos clinicos aleatorizados
publicados, que han comparado diferentes farmacos o estrategias de manejo
de pacientes con problemas cardiovasculares por lo que se justifica el uso de
guias clinicas, las cuales deben permitir unificar el manejo del paciente que
adolece una enfermedad cardiovascular tanto en urgencias como
posteriormente. El alto porcentaje de diagnosticos alternativos nos obliga a

descartar sistematicamente patologias mas graves. "

Respecto a la elaboracion de guias clinicas para la atencion inicial en los
servicios de urgencias y emergencias es justificada, debido a que en las dos
instituciones no existen protocolos, que les permita dar solucién y una

adecuada atencion al usuario en el servicio de emergencia.

Con esta publicacién pretendemos ayudar a fortalecer y consolidar la atencion

integral de calidad en los servicios de emergencias, pues esta dirigida a
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profesionales del area de la salud tales como estudiantes de pregrado vy,
médicos residentes que se inician en estas areas y que tienen una gran
responsabilidad en el cuidado de personas dentro del marco del nuevo modelo
de atencion comunitario, familiar e intercultural de nuestro pais, dirigido sobre

todo a contribuir con el plan nacional del buen vivir.

La investigacion descrita es de impacto e intervencionista en un segundo
momento, pues pretendemos que durante el transcurso de las actividades
académicas y de formacién se utilicen las guias clinico quirdrgicas y de
especialidad, de tal forma que las mismas sean continuamente revisadas y
modificadas de acuerdo con los avances en medicina, tanto en conocimientos

como en tecnologia.
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VI. CONCLUSIONES

1. Al identificar las condiciones de las instituciones estudiadas, se puede
concluir que en cuanto a los recursos humanos estas cuentan con los
profesionales de salud entrenado en diferentes areas, aunque es necesario
aclarar que en el caso de ciertas especialidades no es posible tener todos
por lo que la cooperacién entre las instituciones se convierte en una
estrategia util. Los recursos materiales, esto es infraestructura, equipamiento
e insumos de las unidades hospitalarias, si bien es cierto faltan, se puede
optimizar su utilizacién con la aplicacién de las guias clinicas propuestas,
pues permiten adoptar decisiones correctas al momento de suscitarse una
emergencia, y por lo tanto evitar en lo posible la pérdida de recursos
materiales que de por si son dificiles de conseguirlos. El presente estudio
permiti6 conocer mas de cerca la realidad por la que atraviesan los
hospitales de la ciudad de Loja, entender sus limitaciones, y plantear

propuestas que contribuyan a mejorar el sistema de salud vigente.

2. Las principales y mas frecuentes nosologias cardiovasculares atendidas en
los servicios de emergencia del Hospital “Isidro Ayora” son: crisis
hipertensiva con 1780 (58,5%), Insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 654 (21,5%), Cardiopatia isquémica (angina de pecho) con
327 (10,7%), Infarto agudo de miocardio 270 (8,9%), Hipotensién con 12
casos (0,4%). En el Hospital “Manuel Ygnacio Monteros Valdivieso” las
principales y mas frecuentes nosologias cardiovasculares son: crisis
hipertensiva con 2034 casos (50,6%), insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada 896 (22,3%), cardiopatia isquémica 640 (15,9%), infarto

agudo de miocardio 442 (11%) e hipotension con 7 casos (0,2%).

3. El manejo de las urgencias y emergencias en las instituciones de salud
estudiadas es heterogéneo, dado que cada una es manejada segun el
criterio del profesional de salud, estas diferencias en el manejo puede

explicarse por lo que no existen protocolos en ninguno de los dos hospitales,
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por lo tanto es necesario adoptar cambios que permitan mejorar estos

aspectos, y precisamente las guias clinicas lo facilitarian.

. Se adopt6 y adapté guias practico - clinicas cardiovasculares para la
atencion inicial de estas patologias en los servicios de emergencias de los
hospitales investigados, y para ello se utiliz6 como estrategia la elaboracion
de una propuesta educativa de intervencién en la que se socializd los

resultados alcanzados en la presente investigacion.

. Se fortalecié conocimientos, habilidades y destrezas en los estudiantes de
pregrado de medicina, mediante charlas teérica — practicas, basadas en la
atencion inicial en emergencias meédicas, la misma que se realizaron
conjuntamente con personal capacitado del servicio de emergencias y

desastres de la Cruz Roja Ecuatoriana.
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VIl. RECOMENDACIONES

. Se recomienda a las autoridades de las instituciones de salud facilitar los
recursos necesarios, sean estos humanos o materiales a fin de mejorar

la atencion al usuario.

. La gratuidad de la salud en nuestro pais ha permitido que la mayoria de
la poblacion pueda acceder a la atencién primaria y de especialidad, lo
cual en parte ha favorecido a disminuir las tasas de mortalidad y
morbilidad, pero por otra parte ha incrementado la afluencia de pacientes
hacia centros hospitalarios originando aglomeracion; por lo que es
necesario brindar informacion a los pacientes acerca de las verdaderas
urgencias y emergencias que se pueden atender en los centros
hospitalarios y priorizar la atencion a pacientes que realmente necesitan

ser atendidos de forma inmediata.

. Aplicar los procedimientos técnicos descritos en las guias clinicas,
evaluando su utilidad, aportar con las sugerencias pertinentes para que

sean actualizadas y mejoradas.

. Participar activamente en el proceso de mejorar el nivel académico de la
carrera de medicina humana, proponiendo estudios investigativos que
involucren cambios y demuestren los avances a la que estan sometidas

las ciencias de la salud.

. Sistematizar la informacion epidemioldgica de los hospitales y centros de
salud del pais, capaz de que su recopilacion sea mas facil y accesible, lo
cual mejorara significativamente la interpretacién de resultados y por

ende el desarrollo de la investigacion.

. Impulsar la investigacion cientifica como el pilar fundamental en el
desarrollo de la sociedad, y que ésta sea valorada por los nuevos

investigadores, despertando en ellos el interés y preocupacion de
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cambiar realidades en la salud, pues sera la Unica forma de evidenciar el

adelanto cientifico de un pais.

7. Permitir que los estudiantes universitarios de la salud propongan
estudios investigativos que representen desafios, y puedan encausar y
cumplir sus nobles propdsitos con la ayuda de los docentes y
profesionales de la salud.

8. A los profesionales de la salud que laboran en las instituciones se
recomienda mejorar el triaje, pues desde ahi se identifica que paciente

requiere verdadera atencion emergente.
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ANEXO 1

CHEK LIST
LA LISTA DE CONTROL

EL PERSONAL
|:| El personal clinico con la educacion apropiada y entrenando en:
= Anestesiay resurreccion
= Obstetricia y ginecologia
= Cirugia general
= Traumatologia
= Ortopedia
|:| El personal de apoyo clinico

LOS PROGRAMAS DE EDUCACION
|:| Evaluacion y entrenamiento de las necesidades
|:| Plan coordinado para la educacién y entrenamiento
|:| Entrenamiento de las habilidades que se necesitan para el cuidado quirdrgico.
= Entrenamiento basico
= Educacion continua.
|:| Recursos educativos en los hospitales

|:| Supervision y evaluacion

LOS MEDIOS

|:| El area de accidentes, la sala de operaciones, labor y cuarto de entrega, el
area de alta dependencia.

|:| El suministro de oxigeno continuo

|:| Banco de sangre y laboratorio

|:| Radiologia e Imagen.

|:| Esterilizacion

|:| Agua, electricidad, disposicion de desechos seguro y comunicaciones.
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EQUIPO E INSTRUMENTOS
|:| Los instrumentos quirdrgicos para:
» La cirugia menor
» La cirugia mayor
= Obstetricia y ginecologia
= Cirugia ortopédica
[ ] Equipo anestésico
|:| Equipo de resurreccion

|:| Supervision el equipo.

SISTEMA DE SUMINISTROS
|:| Drogas, Medicacion, Sangre y los fluidos intravenosos
|:| Materiales quirurgicos

|:| Otros consumibles

SISTEMA DE CALIDAD
|:| Direccion
|:| Comunicacion
|:| Vigilancia
|:| Evaluacion

EL PERSONAL
Cirugia
Los practicantes quirdrgicos deben poder manejar procedimientos y materiales
de obstetricia, ortopédica, el trauma y las emergencias abdominales,
incluyendo:

|:| La cesarea

|:| Laparotomia

|:| Amputacion

|:| Tratamiento quirdrgico de infeccion aguda

|:| Resurreccion
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|:| Trauma de cabeza, pecho y abdominal
|:| Tratamiento de hernia

|:| Fracturas cerradas y abiertas agudas
|:| Heridas y quemaduras.

LA ANESTESIA
Los practicantes de anestesiologia deben poder proporcionar el servicio
anestésico a 95% incluyendo al area quirdrgica y obstétrica:

|:| Anestesia local, regional y general
[ ] La direccién de la via aérea

[ ] Resurreccién

|:| Alivio de dolor

APOYO CLINICO
El hospital requiere de un equipo eficaz de personal de apoyo especializado,
incluyendo:

|:| Enfermeras y parteras

|:| Personal de la sala de operaciones

|:| Técnicos del laboratorio

D Personal de mantenimiento

LOS PROGRAMAS DE EDUCACION
Para el desarrollo profesional es esencial asegurar que los practicantes
mantengan el conocimiento y las habilidades necesarias para proporcionar un

servicio quirdrgico eficaz. Esto requiere:

|:| Programas de educacion continua con bases clinicas
|:| Materiales, recursos educativos.

|:| Supervision y evaluaciéon

LOS MEDIOS

En cada hospital de distrito, el espacio debe proporcionarse para:
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|:| Departamento de recepcion

|:| La sala de operaciones

|:| El area de la dependencia alta
Los servicios de apoyo clinicos son una parte esencial de la actividad
quirdrgica y deben incluir:

[ ] El suministro de oxigeno continuo

|:| El banco de sangre y laboratorio

|:| Radiologia e imagen

|:| Autoclave y otros medios de esterilizacion

|:| Disposicion de desechos seguro

|:| El agua, electricidad y comunicaciones.

EQUIPO E INSTRUMENTOS

Todo el equipo e instrumentos requieren continuo mantenimiento, soporte
técnico y partes de repuesto.
Debe darse la prioridad alta a la estandarizacion de equipo, mejorar la

seguridad y facilitar servicio y apoyo.

La cirugia
Se necesitan los instrumentos, cubrir los procedimientos quirdrgicos y
obstétricos comunes. Pueden necesitarse varios juegos de instrumentos dobles

permitir provision continua de servicios durante la esterilizacion.

La anestesia
Un juego especializado de aparato anestésico se requiere qué proporcione una
fuente de oxigeno, anestesia de inhalacion y la habilidad de ventilar los

pulmones.

EQUIPO DE RESURRECCION
Un suministro continuo de oxigeno, se requiere en situaciones importantes,

incluyendo:
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[ ] Accidentes

|:| Sala de operaciones

|:| Unidad del neonatal

|:| Pediatria
EL SISTEMA DE LOS SUMINISTROS
Se exige asegurar la disponibilidad de suministros de drogas esenciales y
materiales necesarios para las emergencias quirdrgicas y obstétricas comunes.
Esto requiere:

|:| El presupuesto y procuracion

|:| El transporte y almacenamiento

Las drogas y medicaciones
|:| Los fluidos del reemplazo intravenosos
|:| Los anestésicos
|:| Los antibioticos

|:| Los analgésicos

Los materiales quirargicos
|:| Los guantes, EPP (equipo de proteccion personal)
|:| Las suturas

|:| Las preparaciones

Consumibles

|:| El equipo disponible y dispositivos

EL SISTEMA DE CALIDAD
Un sistema de calidad para mejorar la calidad y equidad de cuidado paciente
incluye los elementos siguientes:

|:| Cumplimiento de normas

|:| Las pautas clinicas

|:| Los archivos

|:| La auditoria
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ANEXO 2

FORMULARIO 008
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ANEXO 3

HOSPITAL:

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE LAS NOSOLOGIAS MAS FRECUENTES EN EMERGENCIA

AREA DE LA SALUD HUMANA
CARRERA DE MEDICINA HUMANA

NOSOLOGIA

ESPECIALIDAD

ANOTACIONES

TOTAL

167



ANEXO 4

HOSPITAL:

AREA DE LA SALUD HUMANA

CARRERA DE MEDICINA HUMANA

HOJA DE DATOS DEL SERVICIO DE EMERGENCIA
APLICABILIDAD DE GUIAS PRACTICO CLINICAS EN EMERGENCIA: MANEJO INICIAL

TIPO DE EMERGENCIA:

NOSOLOGIA

FRECUENCIA

APLICABILIDAD DE GUIA

DIAGNOSTICO

TRATAMIENTO

S| CORRESPONDE

NO CORRESPONDE

S| CORRESPONDE

NO CORRESPONDE

TOTAL

168



ANEXO 5

FOTOS DURANTE LA CHARLA
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FOTOS DURANTE LA CHARLA
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