SOCIEDAD ESPANOLA DE

ardiologia

PuBLICcACION OFICIAL

Unidades de cuidados
Intensivos cardiologicos:
mas alla del infarto

COORDINADOR
Josep Guindo Soldevila







Unidades de cuidados
intensivos cardiologicos:
mas alla del infarto

Coordinador
Josep Guindo Soldevila



PN

© 2009 Sociedad Espafiola de Cardiologia

Reservados todos los derechos. El contenido de esta publicacion no puede ser reproducido, ni transmitido
por ningtin procedimiento electrénico o mecanico, incluyendo fotocopia o grabacién magnética,
ni registrado por ningtn sistema de recuperacioén de informacion, en ninguna forma, ni por ningin
medio, sin la previa autorizacién por escrito del titular de los derechos de explotacién de la misma.

ISBN: 978-84-88336-78-1

Depésito legal:



in lugar a dudas, la cardiologia intensiva es, por multiples motivos, una de
las dreas mas dificiles y de mayor responsabilidad de nuestra especialidad. El
manejo de los pacientes con una enfermedad cardiovascular en situacién agu-
da o critica precisa de un diagnéstico rdpido y preciso que permita aplicar las medi-
das terapéuticas oportunas antes de que la situacién del enfermo se deteriore de forma
irreversible. Por un lado, el diagnéstico diferencial de las enfermedades en fase aguda
es, con frecuencia, dificil y estd sometido a la inevitable presion de la grave situacién
en la que se encuentra el paciente. Por otra parte, el tiempo de respuesta en el inicio
del tratamiento es de vital importancia, debiéndose instaurar lo antes posible las medi-
das terapéuticas adecuadas. Finalmente, el tratamiento de estos pacientes habitual-
mente requiere la aplicacion de medidas invasivas como la intubacién y ventilacién
mecanica, canulacién de vias centrales y arteriales, insercion de drenajes en cavidad
pericérdica o pleural, o la implantacién de dispositivos especiales como el catéter de
Swan-Ganz, marcapasos externo, balén de contrapulsacion, aparato de didlisis, etc.
Es obvio decir que la aplicacién de cualquiera de estos métodos invasivos entraia
un evidente riesgo de complicaciones, por lo que precisa de personas con amplia expe-
riencia que sepan, no sélo realizar las técnicas adecuadamente, sino también emplear-
las con sensatez (linicamente cuando es necesario y durante el menor tiempo posible)
y manejarlas con precision (p. €j., interpretar correctamente la informacién de un caté-
ter de Swan-Ganz, manejo adecuado de la ventilacién mecédnica o de la contrapulsa-
cion intraadrtica, etc.), ademds de estar capacitadas para diagnosticar y tratar las posi-
bles complicaciones (sangrado, infecciones, neumotorax, etc.).
Es evidente que el sindrome coronario agudo constituye la principal entidad res-
ponsable de una descompensacién cardioldgica aguda y la causa de ingreso predomi-
nante en las unidades de cardiologia intensiva o unidades coronarias. Sin embargo,
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existen muchas otras enfermedades o situaciones que con frecuencia descompensan al
paciente con cardiopatia y precisan de un manejo agudo/intensivo: insuficiencia car-
diaca aguda/shock cardiégeno, arritmias cardiacas agudas, diseccion adrtica, trombo-
embolismo pulmonar, taponamiento cardiaco, traumatimos cardiacos, postoperatorio
de cirugia cardiaca, etc. Se han escrito y se siguen escribiendo multitud de monogra-
fias dedicadas al sindrome coronario agudo; sin embargo, existe mucha menos infor-
macidn con respecto estos otras temas ‘“no coronarios”. Es por ello por lo que, desde
la Agencia Editorial de la Sociedad Espafiola de Cardiologia se ha decidido publicar
esta monografia titulada UNIDADES DE CUIDADOS INTENSIVOS CARDIOLOGICOS: MAS
ALLA DEL INFARTO.

Quisiera agradecer a todos los autores que han colaborado en ella el excelente tra-
bajo desarrollado, poniendo de manifiesto su amplia experiencia en unos temas de
elevada complejidad. Por tltimo, también quiero agradecer a la Agencia el hecho de
haberme elegido para dirigir esta obra colectiva y el gran esfuerzo llevado a cabo para
que finalmente, y después de no pocos problemas, este libro pueda ver la luz.

Josep Guindo Soldevila
Sabadell, septiembre de 2009
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Insuficiencia cardiaca
aguda

INTRODUCCION

En los paises industrializados la insuficiencia cardiaca (IC) se ha convertido en
uno de los mayores problemas de salud ptblica. Su incidencia progresiva se relaciona
con el envejecimiento de la poblacién y la mejoria del indice de supervivencia®®. No
obstante, bajo el denominador comun de IC subyacen distintos sindromes de caracte-
risticas y pronésticos distintos. Asf, los sindromes de insuficiencia cardiaca aguda
(ICA) han cobrado mayor actualidad a raiz de la publicacién de las guias de diagnés-
tico y tratamiento de la European Society of Cardiology (ESC)®?.

La ICA se define por un inicio rdpido o gradual de signos y sintomas de IC que pre-
cisa tratamiento urgente, y dan lugar a hospitalizaciones no planeadas o consultas en
los servicios de urgencias®. Los sintomas son primariamente debidos a la congestion
pulmonar secundaria a presiones de llenado de ventriculo izquierdo elevadas, con o
sin bajo gasto cardiaco (GC)®.

EPIDEMIOLOGIA Y CARACTERISTICAS CLINICAS

La ICA constituye una de las principales causas de hospitalizacién en pacientes de
edad avanzada (> 65 afios); en Estados Unidos afecta a méds de un millén de pacientes
al afio, la mitad de los cuales reingresan en los primeros seis meses®.

La edad media de los pacientes con ICA es similar a la de la poblacion general con
IC7® y se sitda entre 70-75 afios®'V. La distribucién por sexos es similar, aunque en
pacientes mds jovenes predomina el sexo masculino y la disfuncién sistélica, mien-
tras que en pacientes de edad avanzada predominan las mujeres y la funcioén sistélica
conservada.
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El andlisis de grandes regis-
tros  multicéntricos  publicados
(EURO-HF, ADHERE, OPTIMI-
ZE-HF)®M, que recogen datos de
cerca de 170.000 pacientes hospita-
lizados por ICA en centros de Euro-

pa y Estados Unidos, revela que
¢ Shock cardiogeno / sindrome de bajo gasto mds de dos tercios de los pacientes

Tabla 1. Clasificacion de
la insuficiencia cardiaca aguda

¢ |C congestiva aguda descompensada
(de novo/cronica)

¢ |CA con hipertensién
e Edema pulmonar

¢ ICA y sindrome coronario agudo que ingresan por IC ya tenfan ante-
« ICA derecha aguda cedentes previos, siendo la hiper-
FUENTE: tomado de las guias de la European tension  arterial (HTA). (60-70%)
Society of Cardiology®. y la enfermedad arterial corona-

ria (EAC) (50-60%), las patologias

asociadas mas frecuentes. Cerca del
40% de los pacientes tiene diabetes, una tercera parte presenta fibrilacién auricular y
el 20-30% sufren insuficiencia renal. La proporcién de enfermos con ICA ingresados
en unidades de criticos es variable, oscilando entre el 6,5%® y el 18%"?, aunque en un
registro de dos centros terciarios europeos llegé a ser del 39%". A pesar de que casi
todos los pacientes presentan disnea y signos de congestion pulmonar en la radiogra-
fia de térax al ingreso, en menos de la mitad la disnea es de reposo, requiriendo venti-
lacién mecénica el 5% de ellos (el 22% de los ingresados en las UCC/UCI)"%. Alrede-
dor del 2-4% de los pacientes presentan situacién de shock y por el contrario, més de la
mitad de los casos muestran cifras de HTA al ingreso. La mortalidad global por ICA es
del 4-7% pero en pacientes ingresados en UCI puede llegar a ser del 30%'®. El cur-
so después del alta depende de la etiologia, la funcién miocardica y la edad, pero glo-
balmente un tercio de los pacientes fallecen en el primer afio'>. En esta mala evolucién
juegan un papel muy importante las rehospitalizaciones, ya que cada descompensacion
conlleva un detrimento de la funcién miocérdica. La inflamacién mediada por la cito-
cinas y la apoptosis que acompaiian al cuadro agudo son determinantes en la fisiopa-
tologia de este deterioro'®,

CLASIFICACION

La ICA puede adoptar tres formas clinicas de presentacion>:

1) Empeoramiento de IC crénica asociada a una fraccion de eyeccién (FE) de ven-
triculo izquierdo (VI) reducida o preservada y corresponde al 70% de los ingresos.

2) IC de novo asociada a disfuncion sistdlica aguda (p. €j., la que aparece des-
pués de un infarto agudo de miocardio [TAM] extenso) o diastdlica (p. €j., tras una
taquiarritmia, un brusco incremento de la presion arterial (PA) o un episodio de isque-
mia transitoria en un paciente con VI no distensible) y corresponde al 25% de de los
ingresos.

3) IC avanzada o terminal (p. ej., refractaria al tratamiento o en situacion pretras-
plante) con disfuncién sistdlica de VI severa, asociada a un empeoramiento continuo
del estado de bajo gasto cardiaco (5% de los ingresos).

Las guias de 2005 de ICA de 1a ESC® proponian una clasificacion de la ICA basada
en seis condiciones clinicas, relacionadas con los mecanismos fisiopatolégicos que la
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Figura 1. Clasificaciones de Killip, Forrester y Stevenson.

desencadenan (Tabla 1). Esta clasificacion supuso un avance importante en la defini-
cion de los sindromes de ICA. En la nueva versién de las gufas de 2008%, el grupo 1
ha sido sustituido por “Empeoramiento o descompensacién de IC crénica” y el gru-
po de IC con gasto elevado ha sido reemplazado por “IC y sindrome coronario agu-
do (SCA)”. De todos modos, el grupo de crisis hipertensiva sigue siendo confuso, ya
que mds de la mitad de los pacientes con ICA presentan hipertension arterial al ingre-
s0®!19 y ademds, no estd bien definido el nivel de PA diagnéstico de la crisis. No obs-
tante, desde el punto de vista terapéutico lo que realmente condiciona no es tanto el
nivel de la PA como la existencia de insuficiencia respiratoria aguda significativa, es
decir, edema agudo de pulmén. Por ello, a nuestro juicio, esta categoria podria estar
incluida como subgrupo del edema agudo de pulmén (EAP) bajo el epigrafe de EAP
hipertensivo, tal como lo describi6 el grupo de Little et al."”. En este caso, se definia
el EAP hipertensivo como aquel que se presenta con una PA > 160 mmHg en ausen-
cia de signos de IAM.

Recientemente un grupo de expertos europeos y de Estados Unidos ha propuesto
cinco posibles escenarios clinicos en la ICA (Tabla 2), basados fundamentalmente en
la PA al ingreso y los grupos de la ESC, en los que se establecen unas recomendacio-
nes para el manejo precoz tanto hospitalario como prehospitalario®.

Otras clasificaciones

En la Figura 1 se exponen integradas las dos clasificaciones mas extendidas de la
ICA basadas en pacientes con IAM: la de Killip et al., fundamentada en la explora-
cion fisica®, y la de Forrester et al., basada en la hemodindmica®”. Ambas compar-
ten muchos puntos en comun, excepto la clase IIl de Forrester —que no tiene cabida

Insuficiencia cardiaca aguda
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Tabla 2. Escenarios clinicos en el sindrome de insuficiencia cardiaca aguda

Disnea y/o congestion con PAS > 140 mmHg
Sintomas de rapida presentacion
EC1 Edema pulmonar difuso
Minimos edemas (puede haber euvolemia o hipovolemia)
Elevacion aguda de la PTDVI a menudo con FE preservada

Disnea y/o congestion con PAS 100-140 mmHg
Inicio gradual de los sintomas
Edema sistémico frecuente y menor edema pulmonar
EC2 Funcién sistélica deprimida
Elevacion crénica de la PTDVI con PVC y PAP elevadas

Disfuncién organica cronica (insuficiencia renal, disfuncion hepatica,
anemia, hipoalbuminemia, hiponatremia)

Disnea y/o congestion con PAS < 100 mmHg
Inicio rapido o gradual de los sintomas
Signos de hipoperfusion predominante
EC3 Minimo edema sistémico y pulmonar
Elevacion de la PTDVI y reduccién del IC

Subgrupos: 1: Estado de bajo gasto cardiaco
2: Clara hipoperfusién o shock cardidgeno

Fallo multiorganico en el shock

Disnea y/o congestion con SCA
Sintomas y signos de ICA

EC4
Evidencia de SCA
La elevacion aislada de troponina es inadecuada para este EC4
Fallo ventricular derecho aislado
Inicio rapido o gradual
EC5 No edema pulmonar

Disfuncién de ventriculo derecho

Signos de congestion venosa

FE: fraccién de eyeccion de ventriculo izquierdo; IC: indice cardiaco; PAP: presion de arteria
pulmonar; PAS: presion arterial sistélica; PTDVI: presion telediastolica de ventriculo izquierdo;
PVC: presion venosa central; SCA: sindome coronario agudo.

en los grupos de Killip-y la clase III de Killip —que puede presentar un patrén hemo-
dindmico variable—. Estrictamente, la clase Killip debe establecerse en pacientes con
IAM mediante la exploracidn fisica al ingreso; por ello, adolece de importantes limi-
taciones. En la préctica, se suele reportar el pico de Killip alcanzado durante la fase
aguda y en su valoracién habitualmente se integran otros pardimetros como la radiolo-
gia, la ecocardiografia o el laboratorio. En cuanto a la clasificacién de Forrester, aun-
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Figura 2. Clasificacion de Stevenson basada en la exploracion fisica en pacientes con
insuficiencia cardiaca evolucionada.

que fisiopatolégicamente sigue vigente, la generalizacion del uso de la ecocardiogra-
fia en detrimento del catéter Swan-Ganz de presion de arteria pulmonar (CAP) ha ido
reduciendo su impacto. Existe también la clasificacién de Battler basada en la radio-
logia, que establece cinco grupos®??.

Otra clasificacion de reciente introduccion es la impulsada por Stevenson et al.®,
que ha sido refrendada en unidades de miocardiopatias y trasplante cardiaco (Figu-
ra 2). Se centra en pacientes con IC crénica avanzada o en su ultimo estadio, que
probablemente constituye un grupo con caracteristicas propias y, al igual que la de
Killip, se basa en la exploracién fisica. En este caso se valoran los signos de IC ante-

n = 2.467

B IC descompensada
EAP
Shock
HTA
IC derecha

Figura 3. Distribucion de pacientes incluidos en el Euro Heart Failure Survey Il segiin la
forma de insuficiencia cardiaca aguda.

Insuficiencia cardiaca aguda
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rograda (bajo gasto cardiaco) y retrograda (congestion) y se establecen cuatro grupos.
Estos grupos se han integrado de forma esquematica en la Figura 1, con los posibles
valores de BNP segtin han sugerido Stevenson y Maisel®®.

FORMAS CLINICAS Y ESCENARIOS

En el European Heart Failure Survey II se estudi6 la incidencia de las distintas for-
mas de ICA® y se exponen en la Figura 3.

Escenario 1. ICA con hipertension (PA > 150 mmHg)

Este escenario engloba a pacientes con EAP o ICA descompensada con marcada
HTA. Tipicamente, se manifiesta a través de un inicio brusco de los sintomas (flash
pulmonary edema)®”, a menudo sin antecedentes previos de disnea y, frecuentemen-
te, con historia de HTA y funcidn sistélica preservada®. Por ello, no es extraiio que
exista euvolemia. El cuadro se desencadena por una crisis hipertensiva, una fibrilacién
auricular o isquemia coronaria.

Cuando hay marcada insuficiencia respiratoria, como ocurre en el EAP hipertensi-
vo, hay a menudo hipercapnia y una evolucién mas favorable que en el EAP sin HTA,
que tiende a mostrar mds antecedentes de EAC y funcidn sist6lica deprimida, con
mayor tendencia a la acidosis metabdlica®. Los pacientes con EAP pueden reque-
rir ventilacién mecdnica, con una mortalidad hospitalaria del 10-20% vy, al afio, del
30-40%%3Y.

Escenario 2. ICA crénica descompensada (PA 100-150 mmHg)

El caso tipico corresponde a la IC crénica descompensada que suele presentar-
se en pacientes con cardiopatia previa y funcién sistdlica deprimida, con inicio de la
disnea de forma progresiva en los dias previos, hipervolemia y, a menudo, derrame
pleural y edemas. Estos pacientes frecuentemente tienen mas comorbilidades, como
anemia e insuficiencia renal. Constituyen el grupo més numeroso de los ingresados
por ICAG?3D_ En su evolucidn, no precisan ingreso en UCI y presentan una morta-
lidad relativamente baja (menor del 5%), esencialmente ligada a comorbilidades. El
subgrupo de pacientes con IC crénica en estadio final podria estar incluido en este
subgrupo.

Escenario 3. Shock cardiégeno (PA < 100 mmHg)

La incidencia es muy baja (< 5%)®>. El perfil es variable, desde los estados de bajo
GC transitorios (secundarios a isquemia, arritmias, etc.) hasta el shock cardiégeno ins-
taurado que se presenta en pacientes con IAM complicado, que es con mucho la cau-
sa mas frecuente. Desarrollan shock el 7-8% de los IAM con elevacion del ST y esta
incidencia ha permanecido constante en los ultimos 23 afios®?, aunque la mortali-
dad se ha reducido de mds del 80% en series antiguas, hasta cerca del 50% en series
actuales®®. Mayoritariamente, el shock no se presenta de entrada, especialmente en
los TAM sin elevacién del ST, que suele aparecer mas alld de las 48 horas del ingre-



Tabla 3. Causas de fallo ventricular derecho

Vasoconstriccion hipoxica
SDRA

Ventilacién mecanica con presién positiva
Aumento de la presion

de arteria pulmonar Cardiopatia congénita en el adulto

Trasplante de pulmén en pacientes con ICC crénica
Hipertensién pulmonar primaria
Tromboembolismo pulmonar

IAM de ventriculo derecho
Disfuncién de Displasia arritmoégena de ventriculo derecho
ventriculo derecho P 9

Miocardiopatias infiltrativas

IAM: infarto agudo de miocardio; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; PAP: presién de arteria
pulmonar; SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda; VD: ventriculo derecho.

s0®. Los pacientes presentan hipotension (PA < 90 mmHg), disnea y signos de bajo
GC (palidez, sudoracion fria, livideces, oliguria, obnubilacién). Aunque se encuentra
una presion capilar pulmonar (PCP) elevada con edema pulmonar, el cuadro predomi-
nante es de hipoperfusion tisular con indice cardiaco (IC) bajo, resistencias periféricas
altas y acidosis metabdlica progresiva. No obstante, en una quinta parte de los pacien-
tes, el perfil hemodindmico es de SIRS (respuesta inflamatoria sistémica) con fiebre,
leucocitosis y RVS bajas®. Los casos instaurados pueden cursar con necrosis tubular
aguda y hepatitis isquémica y la mortalidad es muy alta (50-80%)%®.

Escenario 4. ICA con sindrome coronario agudo

Corresponde a cualquiera de los escenarios anteriores asociados a un SCA. En este
caso, el factor determinante es la revascularizacidon coronaria.

Escenario 5. ICA derecha

En la Tabla 3 se presentan posibles etiologias de fallo de ventriculo derecho (VD).
En general, la causa es un importante aumento de la poscarga de VD o bien un incre-
mento modesto asociado a una reduccion de la contractilidad®”. Asi, una sobrecarga
de volumen aislada como la que se produce tras la reseccion de la valvula tricispide o
pulmonar por endocarditis no resulta en una ICA derecha®®. Hay que tener en cuenta
que la sobrecarga de presion y dilatacion del VD produce una compresion del tabique
interventricular que comprime la cdmara del VI. Las causas mds frecuentes y graves
se presentan en pacientes con IAM de VD o en casos de tromboembolismo pulmonar
masivo (hipotension arterial) o submasivo (disfuncién VD). Ambas entidades tienen
en comun la claudicacién del VD y la elevacion de las presiones en el territorio venoso
sistémico, que pueden desarrollar hipotension, hepatomegalia, edemas y shock, aun-
que difieren en el mecanismo fisiopatoldgico.

Insuficiencia cardiaca aguda
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Sospecha de ICA

. . Considerar
¢Cardiopatia? N >
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’
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Eco-Doppler / Otra imagen

Anormal
l Test especificos
Diagnéstico de ICA (Angio, TAC)
¢——— Monitorizacion

Clase y gravedad

Figura 4. Algoritmo diagndstico de la insuficiencia cardiaca aguda.

Otras formas de ICA

La ICA con gasto cardiaco elevado se presenta en situaciones en las que el cora-
z6n no puede responder al aumento de la demanda por la taquicardia y el flujo aumen-
tado. Esto ocurre en situaciones de taquiarritmia prolongada, tirotoxicosis, anemia,
grandes fistulas, déficits nutricionales o enfermedad de Paget. El cuadro suele cursar
con extremidades calientes, congestién pulmonar, edemas y, a menudo, hipotension,
similar al de la sepsis grave®. Supone una proporcién minima de los pacientes que
ingresan por ICA y en general cursa con disfuncién miocérdica asociada, inducida por
la propia anemia, el hipertiroidismo, la sepsis, etc.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico ha de ser un proceso rdpido. En la préctica, la historia clinica, el
ECG (habitualmente alterado) y la radiografia de térax con cardiomegalia y signos de
congestidon venosa sugieren el diagnodstico (Figura 4). La analitica es importante para
valorar la funcidon renal y hepatica, el hemograma, la gasometria arterial o venosa y
los marcadores de necrosis y bioldgicos. Los niveles de BNP o pro-BNP han demos-
trado su eficacia diagndstica y, sobre todo, prondstica®. En todos los casos, es nece-
sario evaluar la funcién ventricular mediante técnicas de imagen, generalmente eco-
cardiografia Doppler, aunque no suele ser una técnica efectuada al ingreso. También
se ha descrito la utilidad de la saturacién de oxigeno por pulsioximetria (SpO,) en el
diagnoéstico de ICA en pacientes con IJAM“0,
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Figura 5. Evolucion de los principales pardmetros monitorizados en el EAP. Todos los
cambios en porcentajes se presentan positivos, tanto si son incrementos como descensos,
para facilitar la comparacion. Notese que el pardmetro que presenta mayor cambio es la
frecuencia respiratoria. FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; PAS: pre-
sion arterial sistélica; SpO,: saturacion de oxigeno por pulsioximetria.

La radiografia de térax, el ecocardiograma y la coronariografia (en los casos de sin-
drome coronario agudo) son recomendaciones de clase I en las guias de la ESC®.

MONITORIZACION

Los pacientes con ICA deben recibir atencién en un medio hospitalario. El princi-

pal interés de la monitorizacién reside en los pacientes con ICA grave, es decir, con
EAP, shock o IC derecha grave.

Valoracion inicial y monitorizacion

En la valoracion inicial, datos como la ortopnea™? y la presencia de estertores pul-
monares son muy utiles para predecir una PCP elevada en pacientes con IAM o IC
asociada a disfuncién diastélica, pero son menos predictivas en pacientes con IC cré-
nica descompensada, en los que frecuentemente los estertores pueden estar ausen-
tes“?. La medicién de la presién venosa central predice con aceptable fiabilidad la
PCP en maés del 80% de los casos“. En los pacientes con ICA, la monitorizacién
invasiva rutinaria de la PCP mediante un catéter-balén en la arteria pulmonar no esta
indicada, ya que puede aumentar las complicaciones sin mejorar la supervivencia®,
Sélo se recomienda en pacientes hemodindmicamente inestables, o en los que se com-
binan signos de hipoperfusién y congestion®.,
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La monitorizacién del ECG, la pulsioximetria, la medicién automadtica no invasiva de
la PA y la ecocardiografia Doppler son indicaciones de clase I en las guias de la ICA de
la ESC. El catéter arterial, el CAP y el de PVC han sido considerados clase 1Ib®.

Monitorizacion en el EAP

El EAP requiere una monitorizacién muy estricta, ya que algunas maniobras terapéu-
ticas como la ventilaciéon mecanica o el uso de inotrépicos dependen de ella. La evolu-
cién en las primeras horas de los principales pardmetros puede verse en la Figura Sy
estd basada en nuestra serie de pacientes con EAP!7,

e ECG-frecuencia cardiaca. La media de la frecuencia cardiaca (FC) suele oscilar
alrededor de 110 Ipm. Su descenso es lento y cabe esperar una disminucién del 10%
en la primera hora y de un 20% en la segunda en pacientes que responden al tratamien-
to. Los que fracasan presentan una FC similar a la del ingreso a los 45-60 min.

¢ Pulsioximetria (SpO,). Es el principal pardmetro a monitorizar y el que mas
rapidamente evoluciona al iniciar el tratamiento. La SpO, media al ingreso en nuestra
serie de 327 pacientes con EAP®® estaba alrededor del 80%. La administracion de O,
provoca un rapido ascenso (SpO, > 90%) antes de los 30 minutos, siendo mayor del
95% en la primera hora. Los pacientes con pobre respuesta presentan un ascenso mas
lento, que suele quedar interrumpido.

¢ Frecuencia respiratoria (FR). A menudo se presta poca atencion a la FR cuan-
do en la practica es un pardmetro fundamental. La mayoria de los pacientes presentan
una FR > 30/min (media: 35-40)*®. Como su descenso es muy evidente (Figura 4),
su control es esencial, ya que se modifica muy poco en los pacientes que evolucionan
desfavorablemente. Una FR baja en pleno EAP suele ser un signo de mal prondsti-
co indicativo de fatiga y encefalopatia hipercapnica. Asi, los pacientes que requieren
intubacion tienen una FR m4s baja®®.

¢ Presion arterial (PA). Es el pardmetro con mayor valor prondstico. Debe medir-
se muy a menudo (p. €j., cada 5 min) al inicio del tratamiento. Los pacientes hipoten-
sos o sin elevacion de la PA tienen mal prondstico. En nuestra serie, una PA por deba-
jo de 140 mmHg al ingreso multiplicaba por seis el riesgo de muerte en el hospital.

e Gasometria arterial:

* pH: Junto con la PA, probablemente sea el pardmetro mas sensible de la gra-
vedad del cuadro. La situacion mds frecuente es la acidosis mixta, con predominio
del componente respiratorio. Un pH < 7,25 comporta un alto riesgo de intubacién
(I0T)@. Por el contrario, la alcalosis es un signo de buen prondstico. La acidosis
metabdlica es mds frecuente en los EAP no hipertensivos.

* CO,: La hipocapnia suele corresponder a los casos menos severos y se debe
a una hiperventilacién compensatoria de la hipoxemia. Sin embargo, en ocasiones
puede ser compensatoria de una acidosis metabdlica por shock (acidosis lactica) en
cuyo caso constituiria un indicador de mal prondstico?. La hipercapnia suele ser
el desequilibrio mds frecuente (> 50% de los pacientes con EAP) y se explica por un
proceso mas evolucionado, mds severo o asociado a EPOC. La mayoria de las intu-
baciones suceden en pacientes hipercapnicos®®. No es un indicador de mal pronds-
tico a largo plazo ya que la mortalidad depende més del deterioro de la funcién car-
diaca que del grado de insuficiencia respiratoria®®.



Tabla 4. Perfiles hemodinamicos del shock

PCP alta
Shock por disfuncion VI IC bajo
RVS altas
PVC o PAD elevadas
Seno y de la curva AD pronunciado
AD/PAP > 0,8
Curva VD en raiz cuadrada

Shock por disfuncién VD

Insuficiencia mitral Onda v pronunciada de la curva PCP
Onda v pronunciada de la curva PCP
Salto oximétrico > 5% de AD a VD

Taponamiento pericardico Igualacién de presiones diastélicas —20 mmHg

Ruptura tabique IV

GC normal o alto
RVS bajas

AD: auricula derecha; IC: indice cardiaco; IV: interventricular; PAP: presion de arteria pulmonar;
PCP: presién capilar pulmonar; PVC: presion venosa central; RVS: resistencias vasculares
sistémicas; VD: ventriculo derecho.

Shock con SIRS

¢ Diuresis. Elinicio de una abundante diuresis es un signo de buena respuesta. Sin
embargo, el sondaje vesical debe ser uno de los ultimos pardmetros a monitorizar. En
general, cabe esperar una diuresis mayor de 100-200 mL en la primera hora. En nues-
tra experiencia, aproximadamente el 25% de los casos presentan una respuesta diuré-
tica inferior y en algunos casos se produce una anuria persistente, lo cual es un signo
de mal prondstico en todas las series.

e Gasometria venosa. Puede ser una alternativa a la gasometria arterial. El pH
y el exceso de bases tienen una correlacion excelente (>0,9). El pH venoso muestra
unos valores mds bajos (-0,02 de promedio) respecto al arterial, 1a CO, venosa suele
estar mas elevada (+5 mmHg de promedio), mientras que el exceso de bases es menos
negativo (+0,16 de media)*”. La PvO, puede ser incluso inferior a la esperada para
los niveles de PaO,, debido al aumento de la diferencia arteriovenosa propia de la IC.

Monitorizacién en el shock cardiégeno

La monitorizacién es fundamental en las primeras horas para identificar los pacien-
tes de riesgo, ya que la media de presentacion es de 6-12 horas después del inicio del
IAM. Se puede establecer una puntuacién de riesgo de shock al ingreso analizando la
edad, la PA, la FC y la clase Killip. Con ello se puede identificar precozmente mds del
85% de los pacientes™®.

Aunque en las primeras fases los pacientes pueden ser monitorizados de forma no
invasiva, una vez instaurado el cuadro precisan una monitorizacion invasiva de la PA
con catéter arterial, del GC y de las presiones endocavitarias mediante un CAP con
medicién del GC continuo. El CAP permite diferenciar distintos perfiles segtin sea la

Insuficiencia cardiaca aguda



Unidades de cuidados intensivos cardioldgicos: mas alla del infarto

causa que desencadena el shock (Tabla 4). Aunque el CAP no ha demostrado aportar
beneficio en estudios aleatorizados“’>?, con una tendencia a presentar mas compli-
caciones asociadas, en pacientes de alto riesgo sigue vigente su utilidad para guiar el
tratamientro. Recientemente se ha descrito el cardiac power output (GC x PA media),
que permite una mejor aproximacion al estado hemodindmico®V.

La determinacién de la saturacién venosa (SVQO,) central mediante sensor de fibra
Optica mejora la precisién de la monitorizacién. Una SvO, inferior al 70% indica
hipoxemia tisular. Dado que la insercién y mantenimiento del catéter entrafia un ries-
g0, se han ensayado otros métodos menos invasivos para el seguimiento de los pacien-
tes en shock®. Entre las alternativas cabe destacar la conductancia cardiaca trans-
cutanea, técnica poco extendida que necesita la colocacién de un electrodo venoso
central y varios sensores cutdneos en el térax®®. La PiCCO analiza la impedancia del
contorno del pulso de una arteria periférica (generalmente femoral) para calcular el
volumen intra y extrapulmonar, el GC y el volumen sist6lico. Requiere una primera
calibracién mediante la inyeccién de suero salino frio en un catéter venoso central. La
correlacion con otras técnicas es buena excepto cuando hay disfuncién de VD%, La
utilizacion del Doppler esofagico mediante la colocacion ciega transnasal de una son-
da Doppler en el interior del es6fago permite obtener la medicién del GC por anélisis
de flujos®. Se utiliza en pacientes intubados y ventilados mecdnicamente al igual que
la técnica de NICO,, que se basa en el método de Fick y consiste en intercalar un sen-
sor entre el circuito del ventilador y el tubo endotraqueal para medir la reaspiracion de
CO,. La correlacion con el método de termodilucidn es buena excepto cuando existe
un shunt significativo (> 35%), ya que provoca una subestimacién del GC®9,

Monitorizacion en la ICA derecha

Las dos entidades habituales responsables de ICA derecha (IAM-VD y TEP) pre-
cisan abordajes algo distintos. La PVC es crucial en ambas, pero si existe shock, es
necesario el concurso de un catéter Swan-Ganz (CAP) para regular el aporte de liqui-
do, especialmente en pacientes con IAM. Mediante catéter venoso periférico se ha
ensayado la determinacién de la PVC de forma aceptable®®. En el TEP se ha descrito
una puntuacién de riesgo (Geneva Prognostic Score) para predecir los pacientes can-
didatos a medidas especiales®”.

TRATAMIENTO

El tratamiento difiere segtin el tipo de ICA. En general, va dirigido a optimizar el
gasto cardiaco para mantener la perfusién y la oxigenacion pulmonar. En la Tabla 5
se exponen algunos tratamientos especificos de la ICA.

Tratamiento de la ICA descompensada

El objetivo del tratamiento se dirige a disminuir la precarga y la poscarga median-
te vasodilatadores y diuréticos, controlar la FC y mejorar la oxigenacién. Los diuréti-
cos del asa (furosemida, torasemida) son los firmacos de elecciéon y deben iniciarse
al ingreso, ajustando la dosis a la gravedad del cuadro y a la respuesta inicial. Admi-



Tabla 5. Tratamientos especificos en la ICA

CPAP

Edema agudo de pulmoén Morfina

PAS > 100 mmHg Nitroprusiato/nitroglicerina
Furosemida

PAS > 100 mmHg

Hipercapnia Ventilacién no invasiva

pH < 7,25 NIPSV?

Hipoxemia persistente

PAS 90-120 mmHg
Poca respuesta
Disfuncién sistolica severa

Dobutamina/levosimendan
Milrinona?

Combinacién de inotrépicos o
Inotrépicos + vasodilatadores
Noradrenalina/adrenalina

PAS < 90 mmHg
Shock

Alteracion estado mental o
Paro cardio/respiratorio o
Hipoxemia refractaria o
Shock instaurado

Intubacién y ventilacién mecanica

Oligoanuria persistente Furosemida perfusion
Insuficiencia renal Hemofiltracién/hemodialisis

Hipoperfusion refractaria
Puente a cirugia/trasplante o
Recuperacion poscirugia

BCPA
Asistencia mecénica ventricular

BCPA: balén de contrapulsacion aértica; CPAP: presion continua en la via aérea; ICA: insuficien-
cia cardiaca aguda; NIPSV: ventilacion no invasiva con presion de soporte; PAS: presion arterial
sistolica.

nistrados en perfusion continua, aunque sean dosis bajas, se consigue un efecto mayor
y mds fisiol6gico que con bolos®®. Si aparece resistencia a los diuréticos, deben ensa-
yarse distintas estrategias como la reduccién de la dosis y reposicién de volumen en
individuos deplecionados, la combinacién de diuréticos del asa con distales (espiro-
nolactona o eplenerona)®®%” o tiacidas, la administracién temporal de inotrépicos,
la supresién de IECA y, en muchos casos, la hemofiltracién o incluso la didlisis®. El
nesiritide, una hormona natriurética sintética con efecto diurético y vasodilatador®?
que ha demostrado tener un perfil superior a la nitroglicerina y la dobutamina, se ha
extendido ampliamente en Estados Unidos, aunque su uso ha descendido a raiz de la
publicacién de metaandlisis que sugieren un incremento de la mortalidad a corto pla-
20, El candoxatrilo, un inhibidor de la enzima que neutraliza el péptido natriuré-
tico, asi como nuevos péptidos sintéticos actualmente en ensayo, no han demostrado
una utilidad clinica clara hasta el momento®?.

La mayoria de enfermos precisan oxigeno inicialmente ya que suele haber cier-
to grado de hipoxemia. Como en todos los pacientes con IC, el control del eje neu-
rohormonal (renina-angiotensina-aldosterona-catecolaminas) mediante la administra-
cién de inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina I (IECA) o, en su
defecto, de los bloqueantes de los receptores de la angiotensina II, es preceptiva aun-
que con control de la funcién renal. Cuando no puedan utilizarse estos firmacos,
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la hidralacina asociada a nitratos ha demostrado un efecto beneficioso®. En los
pacientes tratados con betabloqueantes (bisoprolol, metoprolol o carvedilol), éstos
deben reducirse o suspenderse al ingreso, para reiniciarlos progresivamente una vez
estabilizado el paciente, puesto que son los firmacos con mayor impacto en la super-
vivencia, hasta el punto que se toman como indicadores de calidad.

La correccién de la anemia mediante ferroterapia o eritropoyetina en pacientes
con insuficiencia renal ha demostrado ser efectiva para mejorar la calidad de vida,
pudiendo reducir las hospitalizaciones®¥. Algunos nuevos farmacos vasodilatadores
por la via de la inhibicién de la endotelina 1 (enrasentdn, bosentan, tezosetdn) no
han demostrado su utilidad, al igual que el uso de anticitocinas e inmunomodulado-
res (etanercept, infliximab) o agentes metabdlicos (ranazolina)®®. Mencién espe-
cial merecen los antagonistas selectivos de los receptores V2 de la vasopresina, como
el tolvaptan por via oral que tiene un efecto “acuarético” sin deterioro de la funcién
renal, con mejoria de los sintomas por aumento de la diuresis, pérdida de peso y mejo-
ria de la hiponatremia®, aunque sin impacto en la mortalidad®”. El farmaco puede
tener buenas expectativas en pacientes con insuficiencia renal e hiponatremia.

Los pacientes con IC descompensada en etapas finales requieren un manejo espe-
cial en unidades de IC o de trasplantes, en las que se administran inotrépicos y medi-
camentos por via parenteral.

El levosimendan (0,05-0,2 pg/kg/min) es un farmaco con un doble mecanismo de
accion, inotrépico (por aumento de la sensibilidad al Ca de los miocitos) y vasodilata-
dor (por apertura de los Katp (canales de potasio sensibles a ATP) en los vasos). Tiene
una accién similar a los inhibidores de la forfodiesterasa (milrinona), pero es menos
arritmégeno y su accidn persiste horas, o incluso dias, después de su administracion.
Aunque los estudios iniciales que observaron una significativa reduccién de la mor-
talidad respecto a la dobutamina en pacientes con ICA y disfuncién severa de VI®®
o en ICA postinfarto®, esto no ha podido ser confirmado en estudios a gran escala.
En el estudio SURVIVE, que incluyé 1.320 pacientes, se ha observado que, aunque
los pacientes tratados con levosimendan tienen una menor incidencia de insuficiencia
cardfaca y niveles inferiores de BNP con respecto a dobutamina, no se observa nin-
gin beneficio sobre la mortalidad”?. El estudio de subgrupos ha demostrado un mayor
beneficio que dobutamina en los pacientes previamente tratados con betabloqueantes.
Podria ser que la hipotensién provocada por la dosis de carga inicial recomendada en
la prescripcion del producto fuera responsable de algunos acontecimientos adversos,
por lo que se desaconseja en la actualidad. Por todo ello, en la actualidad el levosimen-
dan se utiliza en los casos graves de ICA con bajo GC secundario a disfuncion sistoli-
ca sin hipotensiéon manifiesta (clase Ila). Si ademads estan tratados con betabloquean-
tes, es el farmaco de eleccién®.

Tratamiento del EAP

En el EAP la insuficiencia respiratoria de las primeras horas toma el principal pro-
tagonismo.

El objetivo es conseguir una oxigenacién adecuada y mejorar rapidamente la situa-
cién hemodindmica. Para ello es vital la oxigenoterapia y la administracién de farma-
cos endovenosos.



Tabla 6. Principales agentes inotrépicos

Agente Accién Indicacion

ICA con hipoperfusion periférica
y disfuncion sistélica

Hipotension leve

Dobutamina Acci6n beta
Aumenta el consumo de O,
Accién dopaminérgica, beta y

Dopamina alfa segun la dosis ICA con hipotensién y/o

Puede aumentar la PCP bradicardia
Inhibidores de  Accioén inotrépica y ICA refractaria
la fosfo- vasodilatadora Pacientes tratados con
diesterasa Arritmogenos betabloqueantes

ICA con hipoperfusion periférica
y disfuncion sistolica severa

Sin hipotension

Util en tto. previo betabloqueante

Aumenta sensibilidad Ca++
Levosimendan Inotrépico y vasodilatador
Accién muy prolongada (>72 h)

Shock refractario

Noradrenalin Accién alf; . . . .
oradrenalina C a Sepsis o resistencias bajas

Shock refractario

Adrenalina Betay alfa Asistolia o anafilaxia

El tratamiento debe iniciarse de entrada, sin esperar al resultado de las pruebas
complementarias. El objetivo es disminuir la disnea, tranquilizar al paciente y reducir
la precarga y la poscarga. Para ello se utiliza:

e Cloruro mérfico. Pauta: bolo de 3-4 mg y dosis repetidas de 2 mg segin
respuesta. Puede provocar hipotension, vémitos y depresion respiratoria. La clorpro-
macina, con una accién similar a la de la morfina, la teofilina o los torniquetes, han
caido en desuso.

e Vasodilatadores. Son mads efectivos que los diuréticos”). El nitroprusiato
sodico (1-5 pg/kg/min) es un vasodilatador arterial y venoso muy potente y su prin-
cipal indicacién es el EAP hipertensivo, aunque puede emplearse en pacientes sin
HTA con un control estricto de la presidn arterial, ya que su efecto hipotensor se ve
compensado por la mejoria del volumen sistdlico. La nitroglicerina e.v. (20-200 pg/
min), por su accién vasodilatadora venosa y arterial en dosis altas, es menos poten-
te pero mds facil de utilizar. Su principal indicacién es el EAP asociado a isquemia
miocdrdica. Debe administrarse en bolos repetidos de 1 mg (e.v.) cada 2-3 min (alter-
nativamente sublingual) asociados a una perfusion continua. Otros firmacos vasodi-
ladores como la fentolamina, el urapidilo o el enalaprilato no tienen indicacion en
el EAP.

e Diuréticos. La furosemida (bolo de 20-40 mg) es el diurético de eleccién. Tiene
una doble accidn, ya que a los pocos minutos provoca vasodilatacién venosa y poste-
riormente tiene su efecto diurético, que es maximo a los 30 minutos. Posteriormente
puede seguirse con una perfusién de 60-120 mg/d, o bolos de 20 mg/2-6 horas, segin
la respuesta diurética, que en las primeras horas debe ser superior a 100 mL/h. En
pacientes refractarios, pueden administrarse dosis elevadas (250-1.000 mg/d). Si hay
respuesta, debe administarse CIK. En pacientes sin disfuncién sistdlica ni retencion
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de liquidos, debe evitarse una deplecién
excesiva de volumen, ya que puede pre-
cipitar hipotension o insuficiencia renal
aguda. La torasemida (20 mg) es una
alternativa, aunque menos recomenda-
ble por su accién mas lenta.

e [os inotrépicos. Sé6lo deben usar-
se en casos refractarios y con hipoten-
si6on. Hay que tener en cuenta que
una PA de 100-120 mmHg en plena cri-
sis puede considerarse hipotensién. Su
principal inconveniente es que aumen-
tan el consumo de oxigeno y facilitan la
aparicién de arritmias. Las caracteristi-
cas de los inotrépicos se exponen en la
Tabla 6 y se detallan en el capitulo del
Figura 6. Paciente tratada con ventilacionno  shock.
invasiva (CPAP) con escafandra (helmet). e Oxigenoterapia. Es fundamental

y debe administrarse inmediatamente

con la mayor FIO, posible. Esta nor-
ma deberia incluir también a los pacientes con hipercapnia. Cuando no se consiga
mejoria en los pardmetros apuntados, especialmente en la SpO,, o bien el pacien-
te presente de entrada criterios de riesgo (pH < 7,25, hipercapnia) debe iniciarse
ventilacién no invasiva (VNI) lo antes posible.

Ventilacion no invasiva

La VNI ha demostrado reducir la tasa de intubacién orotraqueal y 1a mortalidad®-".
Existen dos modalidades de VNI que han evidenciado su efectividad en el EAP: la
presién continua en la via aérea (CPAP) y la presion de soporte (NIPSV). Ambas téc-
nicas deben utilizarse con mascarillas faciales (oronasales o faciales totales), aunque
la CPAP se puede aplicar también con escafandra (helmet) (Figura 6).

e CPAP. Existen numerosos estudios que han demostrado su utilidad, disminu-
yendo la mortalidad y las necesidades de IOT?*7?. Puede utilizarse con una fuente de
oxigeno aplicada a una mascarilla hermética con vélvula de PEEP (presién positiva al
final de la espiracién), o bien mediante ventiladores portétiles de VNI o convenciona-
les de UCT. El nivel de presién més utilizado es de 10 cm H,O. Con la presion positiva
se mantienen abiertas unidades alveolares que se encontraban colapsadas favorecien-
do el intercambio de gases en ambas fases del ciclo respiratorio. Ademas, se produce
una tension intraalveolar contraria al edema y se reduce la precarga por disminucion
del retorno venoso y también la poscarga por reduccion de la tensién de pared. Dada
la escasa complejidad de su manejo y los buenos resultados en la prictica, es muy
probable que todos los pacientes con EAP deban ser tratados de entrada con CPAP y
FIO, elevada, reservando la NIPSV para los casos de alto riesgo. Los buenos resulta-
dos reportados en su uso prehospitalario”™ podrian hacer extensiva a este ambito esta
recomendacion?).



¢ Presion de soporte (NIPSV o BiPAP). Es equivalente a una CPAP con ayuda
inspiratoria. Se establecen dos niveles de presion, una inspiratoria (IPAP) y otra espi-
ratoria (EPAP o PEEP). Por ello algunos autores la denominan bilevel o BiPAP. En
teoria, la aplicacion de presion de soporte deberia mejorar los resultados de la VNI, ya
que la insuflacién de aire en la inspiracién puede ser muy ttil en un paciente fatigado.
En la prictica no siempre es asi, especialmente cuando existen fugas en la mascarilla
facial que generan desacoples entre el ventilador y el paciente. Por ello es imprescin-
dible conseguir una buena adaptacién mediante explicaciones al paciente y la obten-
cién de un buen hermetismo, incluso mediante la presion manual de la mascarilla al
inicio de la VNI. Con el uso de los nuevos respiradores que compensan fugas y moni-
torizan el volumen corriente obtenido, la técnica resulta mucha més facil y mas efec-
tiva. Asi, utilizando niveles de PS inicialmente bajos (8-10 cmH,O sobre PEEP) se
consigue una buena adaptacidn, para ir aumentando hasta 15-20 cmH,O y conseguir
volimenes corrientes mayores 6-8 mL/kg. La presion espiratoria suele ser de alrede-
dor de 5 cmH,0. La NIPSV también ha demostrado reducir la tasa de intubacién®
y una tendencia a reducir la mortalidad, pero hay menos estudios que con CPAP y su
efectividad puede estar condicionada por la experiencia y el equipo que se utiliza7%%,
Los estudios que han comparado ambas técnicas han evidenciado una mejoria mas
efectiva de la insuficiencia respiratoria con la NIPSV, pero sin impacto clinico®.

Recientemente se ha publicado un estudio aleatorizado efectuado en Gran Breta-
fla, con inclusion de mds de 1.000 pacientes distribuidos en tres ramas de tratamiento:
CPAP, NIPSV y convencional”™. El resultado, a diferencia de los metaanalisis, no ha
demostrado una reduccién de la mortalidad con ninguna de las técnicas.

Como explicaciones a esta discordancia se han propuesto el hecho de que en este
estudio los pacientes no estaban hipoxémicos (la PaO, media era de 100 mmHg) y
que la tasa de intubacién fue extremadamente baja (<3%), lo que venia a sugerir que
los pacientes eran menos graves. Ademds, cerca del 15% de los pacientes del grupo
de control (que presentaban dificultad respiratoria aguda) fueron tratados con éxito
mediante VNI de rescate, lo cual provocé un sesgo importante en contra de la VNI

Intubacidn y ventilacion mecanica

En los casos resistentes a las medidas apuntadas (SpO, persistentemente baja o des-
cendente a pesar de la VNI), o cuando exista disminucién franca o progresiva del nivel
de consciencia, incoordinacidn toracoabdominal marcada o paro cardiorrespiratorio,
debe procederse a la IOT y VM. Con una FIO, del 100% y presion positiva espirato-
ria (PEEP) se consigue recuperar a la prictica totalidad de los pacientes, excepto los
que entran en shock. Muchos pacientes normalizan rapidamente su PCP con la presion
positiva de la VM, por lo que pueden requerir aumentar el volumen intravascular y
mucha precaucién con los diuréticos. Algunos pacientes presentan hipoxemia refrac-
taria y oligoanuria, por lo que pueden requerir el dectibito prono durante unas horas.

Tratamiento del shock cardiégeno

Como en la mayoria de los casos, el shock se instaura de forma progresiva esto
deberia permitir plantear estrategias especificas. El tnico tratamiento que ha demos-
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trado reducir la mortalidad es la revascularizacién™. Por ello, la recomendacion prin-
cipal en el manejo de estos pacientes es su rdpida identificacion, la angiografia precoz
y el consiguiente tratamiento revascularizador éptimo.

En pacientes que no responden satisfactoriamente, el balon de contrapulsacién aér-
tica es util para mejorar la perfusion tisular y coronaria, permitiendo el mantenimiento
del paciente hasta la intervencion. En los casos refractarios, como puente al trasplan-
te o recuperacion poscirugia, se utiliza la asistencia mecéanica ventricular, desde la
extracorpdrea (continua o pulsdtil) hasta la intracorpérea y el corazén artificial®”. En
pacientes con oliguria refractaria deben utilizarse las técnicas de depuracién extrarre-
nal. La hemofiltracién y la hemodiafiltracion precoz pueden prevenir o reducir el cur-
so de una insuficiencia renal aguda y pueden utilizarse en pacientes con hipotensién o
inestabilidad hemodinamica. La hemodidlisis se reserva para individuos estables, aun-
que se ha utilizado en sesiones prolongadas (>12 h) en bajo flujo para evitar la hipo-
tension producida por la derivacién de sangre hacia el dializador.

Inotropicos

Estan indicados cuando aparecen signos de hipoperfusiéon por sindrome de bajo
GC. Las caracteristicas de los principales inotropicos se exponen en la Tabla 6. En las
hipotensiones ligeras (PA: 90-100 mmHg), los formacos de eleccién son la dobutami-
na, el levosimendén y los inhibidores de la fosfodiesterasa, mientras que en el shock
instaurado con hipotensidn refractaria deben utilizarse otros inotrépicos, asociados o
no a éstos®.

¢ La dobutamina (2-20 pg/kg/min) es el inotrépico endovenoso de referencia en
la ICA (clase Ila de 1a ESC). Tiene un efecto estimulante beta con aumento del ino-
tropismo y posible vasodilatacién en dosis bajas que puede disminuir la PCP. Produ-
ce taquicardia, arritmias y tolerancia, y puede precipitar isquemia. Al igual que otros
inotrépicos, su retirada puede ser dificil en algunos pacientes, por lo que ésta debe ser
muy gradual.

¢ [a dopamina tiene una accién que depende de la dosis a la que se administra.
En dosis bajas (2 pg/kg/min) tiene efecto dopaminérgico con vasodilatacion renal y
cerebral. Aunque se utiliza muy a menudo a estas dosis para favorecer la diuresis, no
se ha demostrado que reduzca la insuficiencia renal®). En dosis mayores (2-5 ug/kg/
min) predomina el efecto betaadrenérgico (inotrépico) y en dosis mds altas predomi-
na el efecto a (vasoconstrictor). Puede aumentar la poscarga y la PCP, por lo que ha
disminuido su uso (clase IIb).

e La adrenalina (0,05-0,5 pg/kg/min) es un potente estimulador B1, 2 y B. Se uti-
liza en casos de hipotension refractaria. Provoca taquicardia y arritmias. La noradre-
nalina (0,2-1 pg/kg/min) es un estimulador de los receptores o y se utiliza en pacien-
tes con hipotension refractaria. Provoca menos taquicardia y es menos arritmégena
que los otros farmacos. Tiene su indicacién principal en los casos con resistencias
bajas, como ocurre en la sepsis. Ha ido ganando terreno de forma progresiva en los
ultimos afios. Es frecuente asociarla a dobutamina y, mds recientemente, a levosimen-
dén para lograr un efecto combinado.

e La digoxina tiene un efecto inotrépico débil. Estd indicada cuando exista una
taquiarritmia (fibrilacién o fliter auricular), aunque se ha descrito un efecto adverso



en individuos con TAM®?, Por su efecto vagotdnico, puede asociarse a otros inotrépi-
cos para reducir la taquicardia y las dosis de éstos.

® Los inhibidores de la fosfodiesterasa milrinona o enoximona aumentan la con-
tractilidad inhibiendo la degradacién del AMPc y reducen las resistencias vasculares
sistémicas. A pesar de su efecto hemodindmico favorable, pueden provocar arritmias
e hipotension, no habiendo demostrado su efectividad en términos de mortalidad®>8%
(clase IIb).

¢ El levosimendan tiene una accién similar a la milrinona pero mas prolongada.
Sus caracteristicas se han descrito previamente. Ambos farmacos pueden estar indica-
dos en pacientes con signos de hipoperfusion sin hipotensién, especialmente si estin
tratados con betabloqueantes (clase IIa). Suelen asociarse a otros inotrépicos en casos
de IC refractaria e hipotension.
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Crisis hipertensivas

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) se cuenta entre los principales factores de riesgo de
complicaciones cardiovasculares. Aunque esta influencia patégena es casi siempre de
tipo crénico, hay ocasiones en las que la elevacién de la presion arterial (PA) compro-
mete seriamente la situacion vital. Genéricamente denominadas crisis hipertensivas,
son causa frecuente de ingreso o de tratamiento especifico en las unidades de cuidados
intensivos cardiolégicos (UCIC) y serén el objeto del presente capitulo.

CRISIS HIPERTENSIVAS
Definicion

Las crisis hipertensivas comprenden un amplio grupo de situaciones clinicas que
se caracterizan por marcada elevacién de la PA y riesgo elevado de dafio orgdnico
(Tabla 1). Suponen aproximadamente el 25% de las consultas médicas de los servi-
cios de urgencias y generalmente se presentan en pacientes con HTA previa no tratada
o mal controlada”. Tradicionalmente han venido dividiéndose en urgencias 'y emer-
gencias hipertensivas en funcion del grado de afectacion orgédnica; no se basa tal dis-
tincién, por tanto, en las cifras de PA, aunque por lo general estos pacientes presentan
cifras superiores a 180/120 mmHg.

Las urgencias hipertensivas se caracterizan por elevacién aguda e importante de
la PA sin signos de afectacién orgédnica. Un ejemplo son los enfermos con HTA en
fase 2 segun las Séptimas Directrices sobre Tratamiento de la Hipertensién Arterial del
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Comité Conjunto Estadouniden-
se (JNC-7) (PA > 160 y/o > 100
mmHg)®, que consultan por cefa- _
lea importante, disnea, epistaxiso ~Organo Manifestaciones
ansiedad. Estos pacientes deben . Edema pulmonar
ser vigilados y tratados minu- ~ Corazon
ciosamente; suele bastar con tra-

tamiento farmacoldgico antihi-

pertensivo por via oral y, en la Convulsiones
mayoria de los casos, no es nece-

Tabla 1. Manifestaciones de afectacion
organica en las crisis hipertensivas

Sindromes coronarios agudos

Hemorragia intracerebral

Coma

sario el ingreso. Cerebro -
Por contra, es la afectacion Encefalopatia
orgénica lo que define las emer- Ictus, ataque isquémico
gencias hipertensivas, como los transitorio
casos de encefalopatia, hemorra- Hematuria
gia cerebral, infarto agudo de mio- RifAdn Oligoanuria
cardio, edema pulmonar cardidge- Proteinuria
no, angina inestable, eclampsia o : — —
diseccidn adrtica. Estos pacientes Grandes Dilatacion an.eurlsmatlca
deben ingresar para monitoriza- vasos Aterosclerosis acelerada
cién continua y estricta de la PA'y Diseccién adrtica
para la administracion de farma- Papiledema
cos por via endovenosa. Retina :
Hemorragia

Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, las crisis hipertensivas pueden clasificar-
se en dependientes de volumen o secundarias a estados hiperreninémicos®. En las
dependientes de volumen, el sistema renina-angiotensina no es factor patégeno de
relevancia y se caracterizan por niveles de actividad de renina plasmaética (ARP) por
debajo de 0,65 ng/mL/h. Estas condiciones pueden tratarse con diuréticos, calcioan-
tagonistas o alfabloqueantes. Los casos en los que el sistema renina-angiotensina-
aldosterona desempefia un papel principal se caracterizan por niveles de ARP por
encima de 0,65 ng/mL/h y deben tratarse con inhibidores angiotensinicos o betablo-
queantes, entre otros (Tabla 2). Aunque esta diferenciacidon no ayuda a tomar deci-
siones en las situaciones agudas, puede ser ttil para la valoracién y tratamiento de
los casos rebeldes y para identificar algunas hipertensiones secundarias.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas por los que consultan los pacientes con crisis hipertensivas depen-
den generalmente de la afectacion organica (Tabla 1). Puede haber alteraciones del
nivel de conciencia, cefalea y otros signos de focalidad neuroldgica en la encefalopa-
tia hipertensiva. El examen del fondo del ojo permite evaluar los signos de vasculo-
patia, papiledema o hemorragia retiniana. La PA debe determinarse en ambas extre-
midades superiores.



Tabla 2. Clasificacion fisiopatoldgica de las crisis hipertensivas

Dependencia ARP (ng/mL/h) Escenarios
Obtrucciones de tracto genitourinario
Glomerulonefritis aguda

Volumen < 0,65 Preeclampsia/eclampsia
Hiperaldosteronismo primario
Necrosis tubular aguda
Hipertension maligna
Renovascular
Feocromocitoma
Cocaina

Asociado a accidente isquémico o
Renina > 0,65 hemorragico cerebral

Asociado a edema pulmonar

Asociado a infarto agudo de miocardio/
angina inestable

Diseccion adrtica

Tumores secretores de renina

ARP: actividad de renina plasmatica.

Las manifestaciones cardiorrespiratorias incluyen dolor toracico en los casos de
angina, infarto agudo de miocardio y diseccion adrtica; y disnea de reposo/ortopnea si
hay edema pulmonar. La afectacién renal puede presentarse en forma de insuficien-
cia renal oligoanurica y hematuria. Como se verd en el apartado “Otras crisis hiper-
tensivas de interés”, los estados hipertensivos del embarazo merecen consideracion
especial y pueden presentar diversas modalidades clinicas; en los casos graves apa-
recen convulsiones, encefalopatia, hemolisis, alteracion hepética y coagulacién intra-
vascular diseminada.

Valoracion inicial

Es fundamental realizar una historia clinica detallada, conocer el tratamiento far-
macoldgico previo en los pacientes con HTA conocida y determinar el posible consu-
mo de drogas y farmacos relacionados con crisis hipertensivas (cocaina, inhibidores
de la MAO, anfetaminas).

Se debe realizar una exploracién analitica general que incluya hemograma, iono-
grama, urea y creatinina y sedimento de orina. La radiografia de térax y el electro-
cardiograma son obligados también al abordar la valoracién inicial. Dependiendo de
los sintomas de afectacién orgdnica, estdn indicados estudios complementarios de
imagen cerebral (tomograffa digital o resonancia magnética), asi como un estudio
ecocardiografico.

Crisis hipertensivas
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Planteamiento general del tratamiento

La estructura y organizacion de las UCIC actuales permiten la valoraciéon y moni-
torizacién continua de los pacientes con crisis hipertensivas, la dosificacién preci-
sa de los farmacos por via endovenosa en los casos de emergencia y la estratificacién
del riesgo cardiovascular en los casos de urgencia. Ademdas permiten plantear proce-
dimientos multidisciplinares para el tratamiento de las complicaciones en pacientes
médico-quirdrgicos.

La base del tratamiento de los pacientes con crisis hipertensivas es la reduccion de
la PA, cuya finalidad es evitar el dafio orgdnico inminente. Esta reduccién debe ser
gradual: la reduccién de la PA durante la primera hora de tratamiento no debe exceder
el 25% del valor inicial; posteriormente, si el paciente se encuentra estable, se puede
disminuir hasta 160/100 mmHg en las siguientes 6 horas, con reducciones posterio-
res graduales hasta las 48 horas. Disminuciones excesivas de la PA pueden precipitar
isquemia coronaria, cerebral o renal con aumento de la morbimortalidad.

En las urgencias hipertensivas se pueden utilizar farmacos por via oral para con-
trolar la PA en un periodo de 24 a 48 horas. No esté indicado el nifedipino sublingual
por la posibilidad de que la reduccién brusca e incontrolada de la PA que suele provo-
car induzca complicaciones isquémicas®.

Las emergencias hipertensivas requieren farmacos por via endovenosa (Tabla 3)
para reducir de forma inmediata las cifras iniciales de PA en un 10-15%; sélo en
los casos de diseccion adrtica esto debe conseguirse en los primeros 10 minutos. La
excepcion la constituyen los pacientes con accidente cerebrovascular; debido a los
cambios de autorregulacion del flujo cerebral, la reduccién répida de la PA puede exa-
cerbar el dafio isquémico en las zonas perilesionales. De hecho, en los casos de hemo-
rragia cerebral la reduccidn significativa y no controlada de la PA puede aumentar la
mortalidad®. Por lo general, el tratamiento endovenoso se reserva para los casos de
hipertension grave con cifras de PA diastdlica mayores de 120 mmHg®.

La supresion brusca del tratamiento con betabloqueantes y clonidina puede produ-
cir crisis hipertensivas significativas, que se controlardn con la readministracién del
farmaco en cuestion. En este contexto es importante destacar como complicaciones
asociadas el sindrome coronario agudo y el edema pulmonar. Los estados con exceso
de catecolaminas y aumento del tono simpético (feocromocitoma, abuso de cocaina
y anfetaminas, combinacién de inhibidores de la MAO con alimentos ricos en tirami-
na y disfunciones autonémicas) no deben tratarse con betabloqueantes como a pri-
mera vista pudiera parecer, pues el efecto vasoconstrictor de las catecolaminas sobre
los receptores alfaadrenérgicos no es bloqueado por dichos farmacos; su administra-
cién puede producir espasmo coronario, convulsiones y aumento de la mortalidad. El
control de la PA en estos casos puede realizarse con calcioantagonistas, nitroprusiato,
nitroglicerina o fentolamina.

HIPERTENSION EN LOS SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

La PA y la isquemia miocédrdica aguda tienen varias concomitancias. Algunos
pacientes muestran HTA al ingreso (porque ya eran hipertensos, porque se descubre
entonces que lo son o porque presentan una situacion de hiperadrenergia transitoria)
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o la desarrollan durante la fase aguda. Otros, al contrario, desarrollan o traen hipoten-
sién, que se interpreta como signo de mal prondstico y puede sefialar la presencia o
inminencia de shock cardiégeno, infarto de ventriculo derecho o estado hipervagal.

Ambas, la hipertension y la hipotension tienen trascendencia clinica. La hiperten-
sién influye sobre la aparicion y las complicaciones de los sindromes coronarios agu-
dos sin elevacién del segmento ST (SCASEST)? o sobre la evolucién inicial®” o
tardia'” de los infartos agudos de miocardio (IAMEST). La hipotension, por su par-
te, aumenta la mortalidad en la fase aguda? y las complicaciones de la intervencién
coronaria percutdnea (ICP) primaria en el IAMEST!? y compromete la evolucién tras
los SCASEST!?. De todos modos, la hipotension se considera de mayor trascenden-
cia prondstica; de hecho, una PA sistdlica de hasta 140 mmHg al ingreso se incluye
en los modelos de estratificacion de riesgo del IAMEST como uno de los componen-
tes mds relevantes!'¥.

Hipertension arterial y trombdlisis

La elevacion de la PA sistdlica al ingreso por encima de 180 mmHg es contrain-
dicacion relativa para la trombolisis!'>. De ahi que sea ésta una de las situaciones en
las que se prefiera la ICP primaria, aunque ambos procedimientos sean equivalentes
en lo relativo a resultados clinicos cuando se aplican en las primeras tres horas. La
razén de esta contraindicacion es, obviamente, la mayor probabilidad de complicacio-
nes hemorrdgicas intracraneales, que siguen siendo el lastre principal de la trombdli-
sis en el [AMEST.

Hipertension arterial y complicaciones agudas

La HTA empeora la evolucién de los sindromes coronarios agudos, y especialmen-
te de los IAMEST. Complicaciones como la rotura ventricular, la insuficiencia car-
diaca y la fibrilacién auricular son mds frecuentes en pacientes con HTA, tanto previa
como al ingreso!'®. En la Figura 1 se resumen los mecanismos mediante los cuales los
dos componentes de la PA, la sistdlica y la diast6lica, influyen respectivamente sobre
la perfusién coronaria y el consumo de oxigeno miocardico. De este modo, las alte-
raciones de ambos componentes —el sistolico y el diastélico— en ambos sentidos —ele-
vacion y descenso— pueden tener consecuencias desfavorables sobre la isquemia mio-
cardica y la funcién ventricular en la fase aguda de los IAMEST.

Tratamiento

Es sorprendente el escaso detalle que las guias de practica clinica ofrecen sobre el
tratamiento de la HTA en el curso de los sindromes coronarios agudos>'”. En el caso
de los SCASEST, la recomendacién es conseguir una PA éptima de 125/75 mmHg,
a base de inhibidores angiotensinicos y betabloqueantes como tratamiento de elec-
cién™®. No se detallan los tratamientos mds enérgicos que pueden precisarse en caso
de elevaciones persistentes.

Perdura todavia la controversia sobre hasta donde bajar la PA en los IAMEST a raiz
de los resultados del estudio GISSI-3®, en el que lisinopril empeor6 la mortalidad en
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Figura 1. Componentes de la presion arterial y su relacion con la isquemia miocdrdica.
PA: presion arterial; PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion arterial sistolica; VI:
ventriculo izquierdo.

los pacientes hipertensos que ingresaron con presiones arteriales bajas. Las directrices
sobre tratamiento de la HTA JNC-7® sefalan que la presencia de cifras de PA supe-
riores a 180/120 mmHg (o bien cifras de PA media superiores a 90 mmHg)"? consti-
tuyen una emergencia hipertensiva en la cual el objetivo es reducir la PA en un 25%
durante la primera hora y lograr cifras de 160/100 mmHg en las primeras 2-6 horas,
salvo si se precisa trombdlisis (en cuyo caso el tratamiento debe ser mds rdpido); la
normalizacién de la PA debe perseguirse en las primeras 24 a 48 horas.

Los tratamientos adecuados al efecto son diversos. La nitroglicerina en perfu-
sién intravenosa (5 a 100 pug/min), aunque se discute si debe indicarse como trata-
miento habitual, tiene asignada una indicacién de grado I,C en las directrices sobre
IAMEST del Comité Conjunto del American College of Cardiology / American Heart
Association (ACC/AHA)" y de la European Society of Cardiology (ESC)!” para
los casos de HTA en el curso del IAMEST. Con los betabloqueantes sucede lo mis-
mo: cada vez se utilizan menos por via intravenosa como tratamiento estdndar (indi-
cacion de grado I1a,B en las citadas directrices ACC/AHA)!">, pero si estin recomen-
dados (indicacién de grado I,B en las directrices ESC sobre estos firmacos) en la
HTA del IAMEST®. Los betabloqueantes aplicables en este contexto son los dispo-
nibles por via intravenosa mas estudiados, atenolol y metoprolol, los de accién ultra-
corta como esmolol® y los especificamente hipotensores como labetalol. A los inhi-
bidores angiotensinicos por via oral se les ha asignado indicacién de grado [,A en
los pacientes con HTA en el curso de un IAMEST en ambas directrices citadas>'".
Alternativas de tratamiento en casos refractarios serian nitroprusiato o algunos cal-
cioantagonistas aplicables por via intravenosa (diltiazem, verapamilo) u oral®>?¥;
estos farmacos estdn contraindicados si existe disfuncién ventricular o insuficiencia

Crisis hipertensivas
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cardiaca. En los IAMEST estan también contraindicados los vasodilatadores como
hidralazina, diazéxido y minoxidil®*.

OTRAS CRISIS HIPERTENSIVAS DE INTERES

Estados hipertensivos del embarazo

Los estados hipertensivos del embarazo constituyen una importante causa de mor-
bimortalidad materna y fetal, por lo que su correcta identificacién y su tratamiento
cabal y temprano son esenciales para evitar las complicaciones asociadas. Las diver-
sas formas de clasificar la HTA en el embarazo se presentan en la Tabla 4; es impor-
tante distinguir a las pacientes con preeclampsia de las hipertensas crénicas, por las
diferentes repercusiones de ambas situaciones sobre el tratamiento.

En la preeclampsia se desarrollan mecanismos de vasoconstriccién, hemoconcen-
tracién, aumento de la respuesta endotelial a la angiotensina Il y otros fendmenos de
disfuncién endotelial, si bien se desconocen los procesos fisiopatoldgicos exactos.
Las pacientes pueden presentar diferentes sintomas que incluyen cefalea, alteraciones
visuales, dolor epigéstrico, alteracion de la funcién renal y hepdtica, trombocitopenia,
anemia hemolitica microangiopdtica, edema en extremidades inferiores y proteinu-
ria; en la eclampsia ademas aparecen convulsiones. Todas estas alteraciones clinicas y
bioquimicas son reversibles tras el parto.

El sulfato de magnesio se utiliza como profilaxis de las convulsiones en las pacien-
tes sintomaticas o con preeclampsia grave. Se administra una dosis inicial de 4-6 g
en 100 mL de solucién glucosada en 15 a 20 min, seguida de perfusion de 1-2 g/h®.
Deben vigilarse cada hora los reflejos tendinosos para descartar toxicidad por hiper-
magnesiemia (hiporreflexia), controlar la diuresis y el balance de liquidos para detec-
tar la posible sobrecarga de volumen y realizar ionogramas de control para descartar
hiponatriemia dilucional.

El tratamiento antihipertensivo intravenoso se reserva para las pacientes con hiper-
tensién grave (>160/105 mmHg), aunque es recomendable mantener cifras de PA
diastdlica superiores a 90 mmHg antes del parto para evitar la disminucién del flujo
placentario. La metildopa es el tratamiento de eleccion en la hipertensién gestacional
no complicada, pero en los casos de preeclampsia/eclampsia deben utilizarse forma-
cos seguros por via parenteral como hidralazina, labetalol o nicardipino (Tabla 3)?°.

Diseccion aértica

La diseccion aértica se clasifica como de tipo A cuando compromete a la aorta
ascendente y como de tipo B cuando involucra la aorta descendente y respeta la ascen-
dente®”. Esta distincién es importante por sus diferentes implicaciones prondsticas y
terapéuticas. Por lo general, estd indicado el tratamiento quirtdrgico en los pacien-
tes con disecciones de tipo A y en las de tipo B complicadas con rotura, hemorragia o
isquemia de 6rganos. En cambio, el tratamiento médico inicial es similar y se basa en
los mismos principios hemodindmicos.

La sospecha de diseccion se basa en la presencia de dolor toracico o dorsal en el
contexto de una crisis hipertensiva; adicionalmente, puede haber diferencia mayor



Tabla 4. Clasificacion de los estados hipertensivos del embarazo

Tipo de hipertension Definicién y caracteristicas
Cifras normales para las 12 semanas de gestacion

. . o Diagndstico retrospectivo
Hipertension transitoria
Puede reaparecer en nuevos embarazos

Puede acompanarse de HTA crénica

HTA sin proteinuria después de la semana 20 de
gestacion

Hipertensién gestacional Puede evolucionar a preeclampsia

Las significativas pueden asociarse a parto prematuro
y retardo del crecimiento

Cifras de PA > 140/90 mmHg antes de la semana
Hipertensién crénica 20 de gestacion
Persiste después de 12 semanas tras el parto

Cifras de PA > 140/90 mmHg con proteinuria

. > 300 mg/dia después de la semana 20 de gestacion
Preeclampsia . - - —
Mas frecuente en nuliparas, gestaciones multiples

y con antecedentes familiares

Hipertensién cronica con Proteinuria de aparicion después de la semana 20 de
preeclampsia gestacién en mujer con HTA crénica

HTA: hipertension arterial; PA: presion arterial.

de 20 mmHg en la PA tomada en el brazo derecho y el izquierdo y ensanchamiento
mediastinico en la radiografia. Tras la estabilizacion clinica, el diagndstico debe con-
firmarse mediante tomografia digital, resonancia magnética o ecocardiograma trans-
esofdgico. La eleccién de la técnica de confirmacidon depende de la estabilidad del
enfermo, la posibilidad de su traslado y los recursos de cada institucién. Ultimamen-
te se ha utilizado la determinacién en plasma de las cadenas pesadas de la miosina
de musculo liso como marcador bioquimico de diseccion adrtica®; la sensibilidad y
la especificidad de esta determinacién son similares a las de las técnicas de imagen
cuando se utiliza en las primeras tres horas de evolucién, aunque parece que su apli-
cacién general debe aguardar a la confirmacién de su utilidad en estudios posteriores
con mayor nimero de pacientes.

Los pacientes con diseccion adrtica deben monitorizarse concienzudamente valo-
rando de forma continua la PA, la diuresis, los pulsos periféricos y los cambios neu-
rolégicos y del estado de conciencia, con el fin de descartar posibles complicacio-
nes evolutivas. En esta emergencia hipertensiva, la mortalidad y las complicaciones
dependen de la fuerza de propagacion de la diseccién, que a su vez estd influida por
factores como el inotropismo, la frecuencia cardiaca y las resistencias periféricas. En
consecuencia, el tratamiento farmacoldgico debe ser equilibrado y controlar simul-
tdneamente estos factores mediante betabloqueantes y vasodilatadores. Si se utilizan
uUnicamente aquéllos, la fuerza de la diseccidén puede progresar debido al control insu-
ficiente de la PA y de la resistencia periférica; la administracion aislada de vasodilata-
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dores, por su parte, aumentard de forma compensadora la frecuencia cardiaca y el ino-
tropismo Yy, por tanto, la fuerza de la diseccidn.

El tratamiento antihipertensivo debe iniciarse lo mas rdpidamente posible ante
la sospecha de diseccién. Como se mencioné anteriormente, la PA debe controlar-
se idealmente en los primeros 10 minutos hasta conseguir las cifras minimas posibles
toleradas por el paciente. La combinacion farmacoldgica de eleccion, tal y como se
indic6, es nitroprusiato y esmolol o labetalol (Tabla 3)?%30,

Ictus

Hasta el momento carecemos de estudios clinicos con suficiente nimero de pacien-
tes que permitan establecer de forma incontrovertible el mejor tratamiento de las cri-
sis hipertensivas durante los ictus. Se considera en términos generales que el aumento
de la PA podria actuar como mecanismo compensador para mejorar la perfusion cere-
bral del tejido isquémico, aunque otros autores piensan que la hipertension es un fac-
tor de pronéstico desfavorable. El debate ain no ha quedado resuelto®?.

En lineas generales, se recomienda evitar el tratamiento antihipertensivo si las
cifras de PA no estdn exageradamente elevadas (>220/120 mmHg), hasta que el
paciente se encuentre estable. En los casos de ictus isquémico se debe reducir la
PA aproximadamente al 10-15% de las cifras iniciales en la situacién aguda, con
monitorizacién estricta de las cifras de PA y de los signos de deterioro neurolégico,
evitando reducciones superiores al 25% de la PA inicial en la primera hora. Si los
valores de PA son mayores de 185/110 mmHg, estd contraindicado el uso de trom-
boliticos en las primeras tres horas®?. En los ictus hemorragicos no se ha demos-
trado que el tratamiento precoz de la HTA reduzca el edema vaségeno ni el riesgo
de resangrado; por el contrario, la reduccién marcada de la PA en las primeras 24
horas puede aumentar la mortalidad®. De hecho, hay quienes abogan por incremen-
tar la PA con vasopresores en caso de que no esté francamente elevada®®. No obs-
tante, deben tratarse de forma cuidadosa los casos de hemorragia significativa obje-
tivada con las técnicas de imagen que muestren cifras de PA por encima de 200/120
mmHg, siguiendo las recomendaciones descritas.

Los farmacos de eleccidn son los de aplicacién endovenosa de accién rdpida y
facilmente dosificables, como labetalol y nicardipino (Tabla 3). Aunque también se
utiliza nitroprusiato, recuérdese que puede aumentar la presion intracerebral; debe
evitarse el empleo de inhibidores angiotensinicos, calcioantagonistas e hidralazina
por la impredecibilidad de sus efectos hemodindmicos.
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Sindrome adrtico agudo

CONCEPTO Y ASPECTOS MORFOLOGICOS

El concepto de sindrome aértico agudo (SAA) fue introducido en el afio 2001
para designar a un conjunto de pacientes que presentaban un cuadro clinico domi-
nado por un sintoma principal, el dolor tordcico de caracteristicas adrticas, y pro-
ducido por la existencia de una aortopatia aguda‘”. Dicho término fue acufiado en
un claro paralelismo con el concepto de sindrome coronario agudo. De la defini-
cion se deduce que el diagndstico de SAA ha de fundamentarse en dos pilares: de
un lado, la presencia de un cuadro clinico compatible y, de otro, la demostracién de
la lesién adrtica. En este segundo aspecto van a tener una gran importancia las prue-
bas de imagen.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, el SAA puede estar provocado por tres
lesiones diferentes (Figura 1): diseccién clasica, hematoma intramural aértico (HIA)
y ulcera penetrante aértica (UPA)!®. Todas ellas tienen como nexo comiin la afecta-
cién de la capa media de la pared adrtica y el asociarse a un riesgo aumentado de rotu-
ra adrtica. El avance en las técnicas diagndsticas nos ha permitido conocer mejor su
historia natural.

Un aspecto fundamental que han puesto de manifiesto las técnicas de imagen es el
cardcter dindmico de estas lesiones. Asi, es bien conocido que una lesién puede pro-
gresar a otra en poco tiempo y, también, que en un mismo paciente pueden concurrir
diferentes lesiones de forma simultdnea o aparecer en distintos momentos de su enfer-
medad.

En este capitulo se describen las caracteristicas principales que reviste cada una de
ellas.
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Diseccion clasica
(80%)

SAA

HIA h
(15%)

Figura 1. Espectro de lesiones que conforman el SAA: diseccion cldsica, hematoma intra-
mural (HIA) y tilcera penetrante aortica (UPA). Entre paréntesis se muestran sus frecuen-
cias relativas.

UPA
(5%)

Diseccion clasica

El acontecimiento inicial de la diseccion cldsica es siempre la aparicion de un des-
garro intimomedial®. Dicho desgarro, también llamado puerta de entrada, es habi-
tualmente perpendicular al eje largo de la aorta y se localiza en aquellas zonas de la
pared adrtica sometidas a mayor tension parietal: primeros centimetros de la aorta
ascendente (por encima del plano valvular y generalmente en las proximidades del
ostium de la coronaria derecha) e istmo adrtico (aorta toracica descendente inme-
diatamente después de la salida de la arteria subclavia izquierda)®. La aparicién de
esta solucién de continuidad a nivel intimomedial va a permitir el paso de la colum-
na de sangre hacia el interior de la pared
adrtica provocando la separaciéon de la
capa media y dando lugar a la formacién
de una doble luz aértica (Figura 2). Esta
separacion tiene una extension circunfe-
rencial y longitudinal variable. La intima
y la porcién maés interna (dos tercios) de
la capa media constituyen el denominado
colgajo intimomedial y la pared interna
de la luz falsa (LF). El resto de la capa

Figura 2. Piezas anatomicas procedentes
de una necropsia. La diseccion cldsica se
caracteriza por la aparicion de una aorta
con doble luz. A: Corte transversal a nivel
de aorta tordcica descendente. CI: colga-
Jjo intimomedial; LF: luz falsa, que apare-
ce trombosada; LV: luz verdadera. B: cor-
tes transversales sucesivos a lo largo del
trayecto de posicion donde es evidente el
cambio de posicion de las luces en la pro-
gresion del hematoma disecante.

media y la adventicia se convierten en
la pared externa de la LF que, debido a
su delgadez, tiene una alta propensién a
la rotura. La rotura adrtica (rotura de la
pared externa de la LF) es la causa mas
frecuente de muerte en estos pacientes.
Desde el punto de penetracién en la
pared adrtica (desgarro intimomedial), la
diseccion puede progresar en el sentido
del flujo sanguineo (progresién anterd-



grada, esto es, distalmente a la localizacién de la puerta de entrada), en sentido opues-
to (progresion retrégrada) o en ambos sentidos (progresion retrograda y anterograda).
En su avance, la diseccién adopta tipicamente un trayecto espiroideo; a nivel de la aor-
ta ascendente la luz falsa se sitia generalmente en la zona anterior derecha, en el caya-
do viaja por la curvatura mayor y, a partir del istmo adrtico, tiende a adoptar una posi-
cion posterior-izquierda. Como veremos mas adelante, este recorrido tiene relevancia
al considerar la posible afectacion de las ramas adrticas.

A lo largo del colgajo de la diseccién se pueden detectar pequefias comunicaciones
(inferiores a 2-3 mm) entre ambas luces. Son frecuentes en la aorta toracica descen-
dente y la aorta abdominal, donde se corresponden con los ostia de las arterias inter-
costales y lumbares que han sido seccionados por el hematoma disecante en su pro-
gresiéon. A menudo la diseccién termina en una amplia comunicacién entre ambas
luces, que actia como via de descompresion de la LF y que se ha denominado puerta
de reentrada. En un 50% de los casos, esta puerta se localiza en la aorta (generalmen-
te en la aorta abdominal y, con menos frecuencia, en la aorta tordcica descendente); y
en el otro 50%, en arterias periféricas, especialmente las arterias ilfacas. En otras oca-
siones la diseccion termina en un fondo de saco.

Se han propuesto distintas clasificaciones de la diseccién adrtica. Con un crite-
rio temporal podemos hablar de diseccién aguda (menos de 14 dias), subaguda (has-
ta los dos meses) y crénica (a partir de los dos meses)®. Sin embargo, las clasificacio-
nes mas extendidas son las que utilizan un criterio anatémico como la clasificacién de
la Universidad de Stanford, propuesta por Daily, y la de De Bakey. Esto se debe a su
estrecha relacion con el prondstico de los pacientes.

La clasificacién de De Bakey distingue tres tipos en funcién de la extension y loca-
lizacién de la diseccién: 1) tipo I, cuando la diseccion afecta a la aorta ascendente y
descendente; 2) tipo I, si esta confinada a la aorta ascendente; y 3) tipo III, cuando
afecta exclusivamente a la aorta descendente. La clasificacion de Stanford tiene en
cuenta Unicamente la posible afectacién de la aorta ascendente y, por ello, distingue
s6lo entre: 1) diseccion de tipo A (tipo 1 y 1 de De Bakey), cuando este segmento estd
afectado; y 2) diseccidon de tipo B (tipo Il de De Bakey), cuando no lo esta.

Un aspecto importante es que ambas son independientes de la localizacién del des-
garro intimomedial, ya que éste no siempre se logra identificar. La aorta ascenden-
te estd afectada aproximadamente en el 60% de las disecciones; y, de éstas (tipo A),
un 25% son retrégradas, es decir, tienen la puerta de entrada en el arco adrtico o en la
aorta descendente®-.

Hematoma intramural aértico

Se caracteriza por la existencia de una hemorragia en el espesor de la capa media
en ausencia de desgarro intimomedial®. Por tanto, se trata de una hemorragia intra-
parietal localizada, mds o menos extensa tanto circunferencial como longitudinal-
mente, no comunicada con la luz adrtica. Algunos autores relacionan esta lesién
con la rotura espontanea de los vasa vasorum®. Aun sin descartar esta posibilidad,
nosotros creemos que algunos casos de HIA son, en realidad, disecciones con una
pequeiia puerta de entrada (no detectada por las pruebas de imagen) y sin puerta de
reentrada'®,

Sindrome adrtico agudo
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El HIA es una lesion muy dindmica,
sobre todo en los seis primeros meses. En
su evolucién puede experimentar regre-
sién (parcial o completa), transformarse
en una diseccién localizada o una disec-
cion clasica por rotura de la intima y apa-
riciéon de un colgajo intimomedial, dar
lugar a un aneurisma o romperse®®. En
una serie de 50 HIA seguidos median-
Figura 3. Cortes anatémicos proceden- te pruebas de imagen se pudo observar
tes de una necropsia en los que se pue-  que aproximadamente un 34% de ellos
de obseryar una UPA. Existe una erosion experimentaban regresién, un 36% evo-
de la intima que penetra mds alld de la lucionaban a diseccién (12% clasica

y

capa media (flecha). La region marcada .
con asterisco corresponde a un drea de 24% localizada) y el resto daba lugar a un

HIA localizado. aneurisma fusiforme o sacular®,
Las clasificaciones anteriormente co-
mentadas son también aplicables a esta
lesion. El HIA se produce habitualmente en pacientes de mayor edad que los de la
diseccion clasica, y en el 70% de los casos se localiza en la aorta descendente (HIA
de tipo B)®.

Ulcera penetrante aértica

De todas las entidades que conforman el SAA, la UPA es probablemente la menos
conocida. Se define como una erosién que penetra en el espesor de la pared adrtica,
rompiendo la ldmina eldstica interna y alcanzando la capa media (Figura 3)!-3. Otros
procesos de la pared adrtica, como las placas aterosclerosas ulceradas (en las que el
crater estd limitado a la intima) o los trombos intraluminales adrticos, pueden dar
lugar a imagenes semejantes dificiles de diferenciar. Sin embargo, su evolucién y pro-
ndstico son radicalmente distintos. La UPA es una lesion especialmente frecuente en
aortas aterosclerosas, donde a menudo son multiples. Se localizan —segtin su orden de
frecuencia— en la aorta toracica descendente, la aorta abdominal y el cayado adrtico.
Estas ulceras se acompaiian con frecuencia de HIA localizado®. En su evolucién pue-
den llegar a perforar la pared adrtica dando lugar a una rotura, aunque lo mds caracte-
ristico es que se produzca una dilatacién adrtica localizada con formacién de un aneu-
risma sacular (remodelacion adrtica) o, incluso, un pseudoaneurisma. El riesgo de
rotura se estima en torno al 10-40% en las distintas series®.

EPIDEMIOLOGIA Y PRONOSTICO

El SAA tiene una incidencia aproximada de 30 casos por millén de habitantes y
afio®. La diseccion clasica es la forma mas frecuente y representa el 80% de los
casos. Aproximadamente un 15% de los casos son HIA y el 5% restante son UPA®. El
SAA es una patologia més frecuente en el vardn, con una relacién 2-3:1 con respecto a
la mujer®. La méaxima incidencia se produce en la 5.2-6.% década de la vida. Los estu-
dios descriptivos han permitido identificar multiples factores de riesgo para esta pato-



logia. De todos ellos, la HTA es el factor predisponente mds frecuentemente encontra-
do. De hecho, la HTA estaba presente en el 72% de los pacientes del registro IRAD™.
Otras afecciones, aunque menos frecuentes, tienen gran relevancia en los pacientes
jovenes. Entre ellas destacan algunas enfermedades del tejido conectivo como el sin-
drome de Marfan o el de Ehler-Danlos. En el registro /RAD tan sélo un 5% de los
pacientes tenia el diagnéstico de sindrome de Marfan. La valvulopatia adrtica bicus-
pide y la coartacién de aorta también se han relacionado con un incremento en el ries-
go de diseccidn de aorta. Por dltimo, existen casos de diseccidn iatrogénica en rela-
cioén con procedimientos quirtirgicos o endovasculares.

El SAA es una entidad con una elevada morbimortalidad, especialmente en fase
aguda. Por ello, la sospecha clinica y el diagndstico precoz son herramientas funda-
mentales para mejorar el prondstico de estos pacientes.

En una revision clasica de Hirst et al.® se analizaron 505 casos de diseccién adrtica
confirmados histolégicamente (mediante necropsia en la mayoria); se constaté que la
mortalidad en las primeras 24 horas alcanzaba el 21%; a las 48 horas llegaba al 38%;
ala semana era del 62%; y se elevaba hasta el 74% a los 14 dias. Después de la segun-
da semana, la mortalidad aumentaba de forma mds paulatina. Si bien por el disefio de
este estudio (necesidad de confirmacidn histolégica) la mortalidad esta algo sobresti-
mada, series posteriores han confirmado el mal prondstico de esta entidad.

De los factores determinantes del prondstico del paciente, la afectacion de la aor-
ta ascendente es uno de los mas importantes. Diferentes estudios han puesto de mani-
fiesto el peor prondstico de los pacientes con diseccidn de tipo A en comparacién con
aquellos con diseccién de tipo B. En la serie de Mehta et al. se analizé el prondstico
de los pacientes con diseccién aguda de tipo A incluidos en el registro IRAD; se pudo
observar una mortalidad intrahospitalaria del 32,5%"". Por el contrario, la mortalidad
intrahospitalaria de los pacientes con diseccidn de tipo B aguda del mismo registro fue
del 13%"?. La mayoria de los fallecimientos en los pacientes con diseccion de tipo B
se produjeron en la primera semana.

La mortalidad en los pacientes con HIA es también considerable; sin embargo,
existe cierta disparidad en los datos publicados. En un estudio multicéntrico reciente-
mente publicado se incluyeron 66 casos de HIA en fase aguda: 38 casos (54%) eran
de tipo A, y 28 casos (42%), de tipo B!'¥. Treinta (45%) pacientes evolucionaron a
rotura o diseccién a lo largo del seguimiento y 13 (20%) fallecieron en los 30 prime-
ros dias. Entre los principales predictores de mal prondstico en fase aguda se identi-
ficaron la afectacion de la aorta ascendente y la dilatacién adrtica. La mortalidad pre-
coz en el subgrupo de pacientes con HIA de tipo A era del 54% sin cirugia y del 8%
con este tratamiento. Sin embargo, algunas series asidticas presentan una mortalidad
en fase aguda del HIA de tipo A tratado médicamente menor del 10%®.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Por lo que respecta a la presentacion clinica, las lesiones que conforman el SAA
son indistinguibles.

El sintoma més frecuente es el dolor tordcico de caracteristicas adrticas que —segun
las series— estd presente hasta en el 95% de los pacientes®. Se define como un dolor
intenso de inicio brusco, que alcanza su maxima intensidad en pocos segundos, lanci-

Sindrome adrtico agudo
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nante, desgarrador y, a veces, opresivo. Puede tener un cardcter pulsatil, aumentando
y disminuyendo de intensidad en relacién con el ciclo cardiaco y suele ser migratorio.
La localizacién del dolor se relaciona con los segmentos adrticos afectados. Se loca-
liza en el térax anterior en los pacientes con diseccion de la aorta ascendente. Por el
contrario, los pacientes con diseccion de tipo B suelen tener dolor en la espalda o en
el abdomen. Desde el térax anterior, el dolor puede irradiarse al cuello y mandibula en
los pacientes con afectacién de aorta ascendente y/o cayado. La irradiacién a extremi-
dades o fosas renales se produce en los pacientes con diseccién distal.

El sincope es un sintoma menos frecuente, pero se ha asociado a un peor pronds-
tico. Esta presente en el 13% de los pacientes con diseccion de tipo A, y es menos
frecuente en los pacientes con diseccién de tipo B®. Se puede producir por distin-
tos mecanismos: hipotension en el paciente con taponamiento cardiaco (rotura adrti-
ca con hemopericardio), isquemia cerebral por afectacién de troncos supraadrticos o
incluso sincope de mecanismo vasovagal.

La insuficiencia cardiaca aguda suele estar relacionada con el desarrollo de insufi-
ciencia adrtica en los pacientes con diseccién de tipo A y se produce hasta en el 75%
de éstos™.

Ademas, los pacientes con SAA pueden presentar sintomas derivados de la isque-
mia de distintos territorios vasculares; entre ellos destacan los neurolégicos, que se
comentaran con mas detalle en el siguiente apartado.

En la exploracidn fisica los rasgos mds caracteristicos son la asimetria de pulsos, que
se traduce en la afectacién de flujo en las ramas adrticas, y la presencia de un soplo de
regurgitacion adrtica, que sugiere que la
diseccion afecta a la raiz adrtica.

COMPLICACIONES

Rotura aédrtica

Representa la causa de muerte mas fre-
cuente en estos pacientes. La rotura se pro-
duce a nivel de la pared externa de LF y se
localiza tipicamente en las proximidades
de la puerta de entrada. Cuando la rotu-
ra sucede en la aorta ascendente, da lugar
a un hemopericardio con mayor o menor
deterioro hemodinamico (Figura 4). Sin
embargo, la presencia de hemopericardio

Figura 4. Pieza anatémica correspon-
diente al corazon y grandes vasos de un
paciente con diseccion de tipo A aguda
que fallecio por rotura de la pared externa
de la luz falsa (LF). En la figura se mues-

tra una vista superior del corazon con la
aorta (Ao) y la arteria pulmonar (Ap). A
nivel de la aorta se puede observar el col-
gajo intimomedial de la diseccion de tipo
A (flecha), asi como la presencia de doble
luz (LVy LF). La LF se encuentra parcial-
mente trombosada (cruz). Es evidente la
existencia de hematoma peripulmonar y
periadrtico (asterisco).

no implica necesariamente que se haya
producido una rotura adrtica. Una alta
proporcion de los pacientes con diseccién
de tipo A que son sometidos a cirugia pre-
sentan hemopericardio sin documentarse
solucién de continuidad en la pared adrti-
ca. Pensamos que el mecanismo por el que
se produce este derrame es la sufusion y



diapédesis de las células sanguineas a través
de una pared adrtica muy delgada.

A nivel del cayado adrtico, la rotura da
lugar a hemomediastino; y, en la aorta tord-
cica descendente, a hemotdrax, habitual-
mente izquierdo.

Insuficiencia adrtica

Representa la segunda causa de muerte en
la diseccion de tipo A®. Se han identificado
distintos mecanismos de insuficiencia adrtica:

* dilatacién adrtica con anulectasia y
mala coaptacién de los velos valvulares;

* desgarro de los velos o del anillo aértico;

* prolapso del colgajo intimomedial en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo con
interferencia en el mecanismo de cierre val-

Figura5. Imagen ecocardiogrdfica obte-
nida mediante ETE. En aorta ascenden-

te se observa imagen lineal que corres-
ponde con un colgajo de diseccion. La
insuficiencia aortica se puede produ-
cir por diversos mecanismos, entre ellos
la invaginacion del colgajo intimome-
dial en el tracto de salida del ventriculo

izquierdo con interferencia del meca-
nismo de cierre valvular. Las flechas
muestran el plano de cierre valvular.
Obsérvese la posicion del colgajo inti-
momedial (asterisco) respecto al mismo
durante la didstole.

vular (Figura 5);

* descolgamiento o desplazamiento por
debajo del plano de coaptacién de alguno
de los velos por compresion del hematoma
disecante; o

* valvulopatia adrtica previa (vdlvula adr-
tica bicuspide, esclerosis adrtica, etc.).

La insuficiencia aértica aparece hasta en el 50-75% de las disecciones de tipo A®,
La valoracién de su gravedad y de su mecanismo es un aspecto crucial, ya que condi-
ciona la técnica quirtdrgica idénea (con o sin conservacion de la védlvula adrtica).

Isquemia arterial

Las distintas ramas que salen de la aorta pueden ver disminuido su flujo como con-
secuencia de la diseccion.

En su propagacion, la diseccién sigue un patrén caracteristico que determina la fre-
cuencia con que se ven dafiadas las distintas ramas adrticas®. Como se ha comentado
anteriormente, adopta un trayecto espiroideo, de tal forma que, en aorta ascendente, el
hematoma disecante ocupa una posicidn anterior-derecha y, en consecuencia, la arte-
ria coronaria derecha se ve perjudicada més frecuentemente que la arteria coronaria
izquierda. En el cayado, discurre habitualmente en la curvatura mayor y esto determi-
na la frecuencia con que los troncos supraadrticos (TSA) ven alterado su flujo (espe-
cialmente el tronco braquiocefélico y la arteria carétida comun izquierda). M4s distal-
mente, tiende a ocupar una posicion posterolateral izquierda; por ello, las intercostales
izquierdas, la renal izquierda y la ilfaca izquierda estdn comprometidas con mads fre-
cuencia que sus homoélogas derechas. Las ramas viscerales, por tener su origen en la
cara ventral de la aorta, suelen quedar respetadas y sélo se ven afectadas en aquellas
disecciones con una gran extension circunferencial.

Sindrome adrtico agudo
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Figura 6. Reconstruccion del
trayecto de una diseccion con
secciones transversales de la
aorta. Se muestra el segmen-
to aortico correspondiente a la
bifurcacion aortoiliaca. Se pue-
de observar el avance del col-
gajo intimomedial en las arte-
rias iliacas, donde es evidente
la presencia de doble luz. Se
trata de un ejemplo de afecta-
cion de flujo de las ramas aorti-
cas por mecanismo estdtico.

Existen dos mecanismos por los que la diseccién
puede afectar a las ramas de la aorta®:

e Obstruccion dindmica: se produce como con-
secuencia de presiones elevadas en la LF con com-
presion de la LV. La LV adopta tipicamente una
morfologia en “C”.

e Obstruccién estatica: en este caso debemos
distinguir dos situaciones distintas: la diseccién de
la rama adrtica y la localizacién del ostium en la LF
por arrancamiento circunferencial de éste (Figu-
ra 6).

DIAGNOSTICO

En el diagnéstico del SAA es fundamental la sospe-
cha clinica. Hemos de considerar esta posibilidad en
pacientes hipertensos o con otras patologias predispo-
nentes (sindrome de Marfan) que presentan un dolor
torécico de inicio brusco y muy intenso, especialmen-
te si el ECG no es sugestivo de sindrome coronario
agudo. En presencia de clinica compatible, nuestro
objetivo serd demostrar la existencia de la lesién aér-
tica mediante pruebas de imagen (Figura 7).

Nos parece oportuno comenzar presentando la
informacién relevante que necesitamos obtener de
las pruebas de imagen para establecer la estrategia
terapéutica mds adecuada. Se resume en los siguien-
tes puntos:

e Demostracion morfoldgica de la lesion: esta-
blecer el diagndstico definitivo de SAA y el tipo de
SAA (diseccidn clasica, HIA o UPA).

¢ Extensién de la enfermedad: desde el punto de vista terapéutico y prondstico es
esencial conocer si la aorta ascendente estd o no afectada.

® Localizar la puerta de entrada en la diseccion clasica: el tratamiento quirirgi-
co y endovascular tienen como objetivo principal cerrar la puerta de entrada para dis-

minuir la presién en la LF.

e Diferenciar la LV y la LF: la diferenciacion entre la LF y LV ha adquirido gran
importancia desde la introduccion de las técnicas de tratamiento endovascular, ya que
la endoproétesis ha de colocarse en la LV.

e Valorar la afectacion de ramas adérticas.

e Detectar otras complicaciones (rotura): derrame pericéardico, pleural o medias-
tinico. El hematoma peridortico se relaciona con un riesgo aumentado de rotura.

e Valorar la existencia de insuficiencia adrtica y su mecanismo: la integridad ana-
témica de la véalvula permite su conservacion durante la cirugia, evitando las compli-
caciones a largo plazo de la implantacién de una prétesis mecdnica (anticoagulacion,

endocarditis...).



En el estudio de la patologia adrtica han
demostrado su utilidad diferentes técni- Dolor aértico
cas de imagen entre las que se encuentran
la ecocardiografia, en su modalidad trans-
tordcica (ETT) y transesofdgica (ETE), la
tomografia axial computarizada (TAC), la
resonancia magnética nuclear (RMN) y la
arteriografia. En la actualidad y en fase agu-
da de la enfermedad, las pruebas de ima- ﬁ é m
gen de eleccion son la ETE y la TAC®. La
decisioén de efectuar una u otra estd condi-
cionada por la disponibilidad, la experien-  Figura 7. Estrategia diagndstica en los
cia en la interpretacion de las imdgenes y la  pacientes con sospecha de SAA. EI tamaiio
estabilidad del paciente. Probablemente la de la letra es proporcional a la importan-
mis utilizada en nuestro medio seala TAC., ~ €@ que fiene en la evalufla.on delp aciente;
Dedicaremos gran parte de este apartado a por EJEVI?])[O.‘ el dolor ao/rtlc'o, la ran'lzogra—

fia de torax y las tres técnicas de imagen
comentar los hallazgos en dichas pruebas,  tienen mds importancia que el resto.
sus limitaciones y el diagnéstico diferen-
cial con otras lesiones que no forman par-
te del SAA. Ademds describiremos los hallazgos en la radiografia de térax, ya que forma
parte de la valoracién general de todo paciente con dolor toracico.

Hipertension arterial

Radiografia de térax

La radiografia de térax forma parte de la valoracién bésica del paciente con dolor
tordcico. Ademds de mostrar signos sugerentes de diseccidn adrtica, permite excluir
otras causas de dolor tordcico. Entre los hallazgos que sugieren patologia adrtica agu-
da tenemos: ensanchamiento mediastinico, ensanchamiento o borramiento del boton
adrtico, dilatacion de la aorta ascendente o descendente, derrame pleural (de localiza-
cion izquierda més frecuentemente), desviacion de la trdquea a la derecha, desviacién
de la linea paraespinal o el signo del calcio adrtico (separacién mayor a 6 mm entre
la imagen del calcio intimal y el borde externo del contorno aértico). En general, la
radiografia de térax tiene una baja especificidad y sensibilidad para el diagndstico de
SAA, por lo que una radiografia de térax normal no excluye el diagndstico.

Ecocardiograma transtoracico

El diagnéstico ecocardiografico de diseccion adrtica se basa en la deteccion del col-
gajo intimomedial y una aorta de doble luz. La puerta de entrada, por su disposicién
perpendicular al eje largo de la aorta, se visualiza en cortes transversales. El diagnds-
tico de HIA se fundamenta en la deteccién de un engrosamiento superior a 7 mm de
la pared adrtica, con morfologia semilunar o circunferencial y densidad semejante a
un trombo.

La ecocardiografia, tanto transtordcica como transesofagica, es una técnica que
cuenta entre sus ventajas con una alta disponibilidad, rapidez e inocuidad, ademas
de poder realizarse a pie de cama en pacientes hemodindmicamente inestables que
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requieren monitorizacion continua o medicacion intravenosa”’. En su modalidad trans-
tordcica cuenta con una aceptable exactitud diagndstica (sensibilidad: 78-100%) en la
valoracion de la aorta ascendente, pero tiene importantes limitaciones en la visualiza-
cién de la aorta descendente y, por tanto, en el diagndstico de la diseccién o HIA de
tipo B y en la evaluacién de la extension de la aortopatia. Ademads, es de escasa utili-
dad para el diagnéstico de la afectacion de ramas adrticas.

Para un 6ptimo rendimiento diagndstico es fundamental el estudio desde todas las
ventanas posibles (paraesternal, apical, subcostal, supraesternal y abdominal). La ven-
tana supraesternal permite la aproximacion al arco adrtico y la visualizacién del ori-
gen de los TSA y primeros centimetros de aorta tordcica descendente. La ventana sub-
costal es muy qtil para la deteccion de derrame pericardico.

Es importante tener en cuenta que con relativa frecuencia (hasta en el 45-55% de
los estudios, segtin algunas series) aparecen en aorta ascendente —sobre todo, si esta
dilatada— im4genes lineales por reverberacion de estructuras vecinas que pueden lle-
var a establecer un diagndstico erréneo al ser interpretadas como un colgajo inti-
momedial. Las estructuras que mas frecuentemente dan lugar a estos artefactos son
la pared anterior de la auricula izquierda y la pared posterior de la arteria pulmonar
derecha. Dichas imédgenes siguen en su movimiento a las estructuras que las originan
habiéndose establecido criterios de distancia en modo M. El colgajo intimomedial tie-
ne un movimiento mas amplio y erratico.

El bajo valor predictivo negativo de la ETT, junto con las limitaciones derivadas de
ventanas acusticas deficientes, hace que un estudio negativo no permita descartar el
diagndstico de diseccion, por lo que se precisan otras pruebas de imagen si la sospe-
cha clinica es alta.

A pesar de las limitaciones comentadas, el ETT sigue siendo una herramienta fun-
damental en la valoracién del paciente con SAA y, aunque no es la técnica de elec-
cién para establecer el diagnéstico, debe llevarse a cabo en todos los pacientes. Su
utilidad radica en la deteccion de derrame pericardico, la evaluacién de la insuficien-
cia adrtica (severidad y mecanismo) y la valoracidn de la funcién ventricular global
y segmentaria.

Ecocardiograma transesofagico

El desarrollo del ETE ha supuesto un gran avance en el diagnéstico de la diseccidn
de aorta. Las sondas transesofdgicas, debido a la proximidad anatémica entre el eso-
fago y la aorta, permiten la obtencidon de imédgenes de gran calidad, eludiendo los pro-
blemas derivados de la mala ventana transtordcica. El ETE es una técnica con alta dis-
ponibilidad, rdpida y semiinvasiva. Las complicaciones, entre las que se encuentra la
rotura adrtica, son muy poco frecuentes. Sin embargo, es importante tener en cuenta
que la introduccién de la sonda se acompana de una reaccién adrenérgica que deter-
mina un aumento de la FC y la PA y que puede ser deletérea en el paciente con disec-
cién de aorta. Por ello, es fundamental la realizacion de la misma con adecuada seda-
cién y monitorizacion.

Aligual que en la ETT, el diagndstico de diseccidn adrtica requiere la identificacion
del colgajo intimomedial y de una aorta de doble luz. Distintos estudios han demos-
trado la exactitud diagndstica de esta técnica en el SAA, con una sensibilidad entre



el 86-100% y especificidad de 90-
100%""%. Las limitaciones mas impor-
tantes son: 1) la deficiente visuali-
zacién del tercio distal de la aorta
ascendente y la porcion mds proximal
del cayado (por interposicion de la tra-
quea entre el eséfago y la aorta); 2)
la baja sensibilidad para el diagndsti-
co de la afectacion de los TSA; y 3) la
incapacidad para valorar la mayor par-
te de la aorta abdominal. La utilizacién
del Doppler en color permite identifi-
car los puntos de comunicacién entre
ambas luces. La puerta de entrada se
puede documentar en una alta pro-
porcién de pacientes, como una inte-

Tabla 1. Criterios ecocardiograficos
para diferenciarlaLVy LF

¢ Expansion sistdlica de la LV (protruye
hacia la LF).

e Trombosis parcial/total de la LF.

¢ | a LF suele tener mayor tamario.

e Flujo lento, autocontraste, formacion de
remolinos o humo en la LF, a diferencia
de la LV, que tiene flujo laminar sistélico
precoz.

e | a pared externa de la LF es mas
delgada.

¢ Signo de la telarafa.

e Signo de las tres luces.

rrupcion del colgajo intimomedial de
mayor tamafio que las anteriores y con
una localizacién caracteristica (aorta ascendente proximal e istmo adrtico)®.

Un problema diagndstico frecuente es la diferenciacién entre un trombo mural en
una aorta aneurismdtica y una LF trombosada. Distintos hallazgos pueden ayudar-
nos en este aspecto: a) el borde intraluminal del trombo suele ser irregular, mientras
que en la diseccidon trombosada es lisa (puesto que estd revestida de colgajo intimo-
medial); b) los trombos son excepcionales en la aorta ascendente; y ¢) la posicién del
calcio intimal es diferente: en la diseccién trombosada el calcio queda por dentro del
trombo ya que se sitda en el colgajo intimomedial, mientras que en los trombos intra-
luminales el calcio esta en el exterior.

La diferenciacién entre LV y LF mediante ecocardiografia (transtordcica o trans-
esofdgica) es, habitualmente, facil debido al cardcter dindmico de la exploracién. Se
realiza de acuerdo con los criterios presentados en la Tabla 1. En segmentos adrticos
con tres luces, la luz central es siempre con la LV, mientras que las otras dos se corres-
ponden con la LF. El signo de la telarafia es un hallazgo exclusivo de la LF que tam-
bién ayuda a su identificacion. Se trata de la presencia de lineas ecodensas que van
desde la pared externa de la LF hasta el colgajo intimomedial y que se corresponden
histolégicamente con restos de la capa media.

El ETE es también util para el diagnéstico de algunas de las complicaciones de la
diseccion como la rotura adrtica (derrame pericdrdico o pleural), el hematoma peri-
adrtico (un espacio libre de ecos alrededor de la aorta) o la insuficiencia adrtica.

Para el diagndstico de HIA se utilizan los mismos criterios que en ETT. A menudo
aparecen en el interior del HIA areas ecolucentes. Para el diagnéstico diferencial con
un trombo mural nos podemos servir de los datos previamente comentados.

Tomografia axial computarizada

La TAC es una técnica de imagen con alta disponibilidad y que permite la visua-
lizacién completa de la aorta en pocos minutos. Por ello, es superior al ETE en la
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Figura 8. Imdgenes de TAC en las que se muestran los
hallazgos caracteristicos de la diseccion aortica cldsica.
a: Estudio sin contraste, en el que es evidente el desplaza-
miento del calcio adrtico. b: Estudio con contraste don-

valoracion de la extension
de la diseccion y de la afec-
tacion de las ramas aodrti-
cas (TSA y ramas viscera-
les, principalmente)!>!7,
Los equipos modernos
incorporan ademds aplica-
ciones informadticas para la
realizacion de reconstruc-
ciones en distintos ejes,
lo que resulta de gran uti-
lidad en la valoraciéon de

de se observa la existencia de una aorta de doble luz con

colgajo intimomedial. La diseccion estd confinada a la
aorta ascendente, que ademds estd marcadamente dila-

tada (tipo A de Stanford).

la puerta de entrada y sus
relaciones con las distintas
ramas. Aunque es una téc-
nica segura, no puede rea-
lizarse en pacientes inesta-

bles. La TAC precisa siempre de la administraciéon de contraste yodado para una
adecuada interpretacion, con el riesgo que esto supone de nefrotoxicidad o reaccién
alérgica. Una de las principales limitaciones de esta técnica es su incapacidad para
valorar flujos o velocidades, por lo que no permite el adecuado estudio de la insu-

ficiencia adrtica.

Tabla 2. Criterios radiologicos

para la distincion entre LV y LF

* Trombosis parcial/total de la LF.

e Tamarfio de la LV (suele ser menor) y
posicion respecto a la circunferencia
aortica (ocupa posiciones caracteristicas
por su progresion espiroidea).

¢ Posicién del calcio adrtico (se situa
en la intima, siendo la LV la Unica que
esta rodeada de intima en toda su
circunferencia).

e Captacién de contraste (la LV suele estar
mas contrastada).

e Angulo entre la pared &ortica y el colgajo
intimomedial (el angulo en la LV suele ser
obtuso).

¢ Signo de la telarafa.

¢ Signo de las tres luces.

e Continuidad con segmentos no
disecados.

El diagnéstico definitivo de disec-
cién adrtica se establece en presen-
cia de un colgajo intimomedial, para
lo que es fundamental el estudio con
contraste (Figura 8). En un estu-
dio sin contraste podemos encontrar
signos indirectos de diseccién, sien-
do el mas caracteristico el desplaza-
miento del calcio adrtico al interior de
la luz del vaso>!”, La visualizacién
del calcio en el interior de la luz aér-
tica puede traducir el despegamien-
to del colgajo (flap) intimomedial.
Sin embargo, no es patognomonico,
ya que los trombos murales con cal-
cificacién de su superficie pueden dar
lugar a imdgenes idénticas.

Distintos signos radiolégicos nos
permiten diferenciar entre LV y LF.
Se resumen en la Tabla 2.

En las disecciones circunferencia-
les, con despegamiento completo del
colgajo intimomedial, la LV ocupa
siempre la posicion central y es rodea-



Figura 9. Corte tomogrdfico a nivel de la  Figura 10. Corte tomogrdfico (TAC).

bifurcacion de la arteria pulmonar (TAC). Diagndstico diferencial entre HIA y trom-
Estudio con contraste. En aorta descenden-  bo mural. La imagen muestra un trombo
te es evidente la existencia de un engrosa- intraluminal en aorta tordcica descenden-
miento semilunar de la pared adrtica que  te. Son evidentes algunos rasgos diferen-
se corresponde con un hematoma intramu-  ciales como la superficie irregular o la
ral (asterisco). posicion exterior del calcio adrtico.

da por la LF17, El diagnéstico diferencial entre un trombo mural y una diseccién con LF
trombosada puede ser dificil. Un dato distintivo a tener en cuenta es que el trombo suele
ocupar una posicién constante en la circunferencia adrtica en los cortes sucesivos, mien-
tras que la LF va cambiando su posicién y adopta un trayecto en espiral. Ademads, sue-
len aparecer en aortas dilatadas y son excepcionales en la aorta ascendente. La superficie
interna del trombo suele ser irregular a diferencia de la LF que tiene un borde liso. Por
dltimo, el calcio adrtico se sitda en el exterior en la diseccion con LF trombosada®-'7.

En el estudio sin contraste, el HIA aparece como un engrosamiento de la pared adr-
tica semilunar o circunferencial con alta atenuacién y desplazamiento del calcio adr-
tico. Tras la administracion de contraste yodado, el HIA permanece sin cambios (sin
realce) siendo evidente la ausencia de comunicacion con la luz aértica (Figura 9). La
distincion entre HIA y trombo intraluminal se realiza de acuerdo a los criterios previa-
mente mencionados'” (Figura 10).

La UPA suele aparecer en aortas muy aterosclerosas, por lo que los hallazgos en el
estudio sin contraste son los propios de esta patologia. En el estudio con contraste la
UPA aparece como una imagen “en ldgrima”, en continuidad con la luz aértica que se
rellena de contraste rebasando el limite de la luz adrtica.

La TAC tiene una adecuada sensibilidad para el diagndstico de complicaciones
como el sangrado periadrtico, el derrame pleural o pericdrdico y la valoracion del
mecanismo de afectacion de las ramas adrticas.

Otras técnicas de imagen

La RMN goza de una alta sensibilidad y especificidad en el diagnéstico de la pato-
logia adrtica aguda y ademaés tiene la ventaja de no precisar contraste yodado. Sin
embargo, se trata de una prueba con baja disponibilidad que se realiza en aquellos
pacientes en los que los hallazgos en las pruebas habituales plantean dudas diagndsti-
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v

¢ ETT (insuficiencia
adrtica: severidad y
mecanismo; derrame
pericardico y funcion

v

¢ ETE (parala
identificacion de la
puerta de entrada)

(o]

v

* TAC (util si se
sospecha afectacion
de TSA)

v

e TAC (util para la
valoracion de aorta
abdominal y sus
ramas)

ventricular)

¢ ETE (si existen
dudas acerca de la
localizacion de la
puerta de entrada)

Utilidad de las pruebas de imagen si
el diagndstico se realiza mediante TAC.

Utilidad de las pruebas de imagen si
el diagndstico se realiza mediante ETE.

Figura 11. Algoritmo diagndstico-terapéutico en el paciente con sospecha de SAA. Se
proponen distintas estrategias en funcion de la prueba diagndstica utilizada en primer
lugar. Asimismo, se muestra la informacion relevante que seria importante obtener, una
vez establecido el diagndstico definitivo con la prueba de imagen inicial, para la indica-
cion del tratamiento optimo.

cas. En el caso del HIA es la tnica técnica de imagen que permite establecer la edad
del sangrado intraparietal. Junto con la TAC, es la prueba de referencia para el segui-
miento de estos pacientes.

En la Figura 11 se presentan algoritmos diagndstico-terapéuticos del uso de las
pruebas de imagen en el diagnéstico del SAA. La combinacién de varias de estas
pruebas de imagen nos va a permitir obtener toda la informacién clinico-radiolégi-
ca necesaria para la adecuada estratificacion del riesgo del paciente y la planificacién
del tratamiento.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médico se debe instaurar tan pronto como se establezca la sospecha
diagndstica, sin esperar a la confirmacion mediante pruebas de imagen y con inde-
pendencia de la indicacién quirtdrgica. Por su alta morbimortalidad en fase aguda, los
pacientes con SAA deben ser atendidos en una unidad de vigilancia intensiva (unidad
coronaria o unidad de cuidados intensivos).

Los objetivos del tratamiento médico son:

¢ Reduccion de la dP/dt maxima: con ello, disminuimos la tension parietal adrtica.
Con este fin se utilizan como primera eleccion los betabloqueantes (labetalol v.i.). El
tratamiento ha de iniciarse incluso en ausencia de hipertension arterial o dolor, siem-
pre que no existan contraindicaciones para el mismo. Cuando no se puedan adminis-
trar betabloqueantes, se pueden utilizar como alternativa calcioantagonistas no dihi-
dropiridinicos por via intravenosa (diltiazem y verapamilo). Una vez conseguida la
estabilizacidn clinica (con o sin cirugia/tratamiento endovascular), la medicacion se
pasard a via oral.



e Control de la hipertension arterial: es fundamental mantener cifras de presién
arterial (PA) de 120/80 mmHg o inferiores. Si tras el inicio del tratamiento betablo-
queante no se ha logrado un control éptimo de la presion arterial, se pueden afiadir
vasodilatadores. No se debe iniciar el tratamiento con vasodilatadores sin haber admi-
nistrado previamente betabloqueantes, puesto que dan lugar a una taquicardia refleja,
aumentando la dP/dt. Entre los firmacos mas utilizados con este propdsito se encuen-
tra el nitroprusiato, administrado en perfusion continua. El uso prolongado de este fér-
maco puede provocar toxicidad por tiocianatos (acidosis metabdlica y sintomas neu-
rolégicos), por lo que no se recomienda mantener la perfusion mds de 36-48 h. El
urapidilo o los IECA (enalapril) intravenosos constituyen alternativas eficaces. Poste-
riormente, se puede pasar a un IECA por via oral.

¢ Control del dolor: para el tratamiento del dolor, ademas de lograr un éptimo con-
trol de la PA, se recomienda el tratamiento con opidceos. En situaciones de gran ansie-
dad es necesario recurrir a la sedacién.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento de la diseccién de tipo A es, salvo contraindicaciones, la cirugia
urgente. Entre las contraindicaciones para la misma se encuentran la edad avanzada, la
pobre expectativa de vida por comorbilidad importante o el dafio irreversible de otros
érganos (isquemia intestinal no tratable o lesion irreversible del sistema nervioso cen-
tral). Como veremos en el siguiente apartado, algunas de las complicaciones isquémi-
cas pueden ser abordadas de forma percutdnea, lo que permitird estabilizar al pacien-
te y retrasar la reparacién quirdrgica. Existen distintas técnicas quirdrgicas aplicables
en el contexto de la diseccidn adrtica de tipo A. La técnica quirdrgica ideal deberia
permitir excluir todos los segmentos disecados; sin embargo, esto se consigue s6lo en
disecciones confinadas a la aorta ascendente (tipo II de De Bakey), ya que en la mayo-
ria la diseccién continia mds alld del cayado adrtico. Por esta razon, se pretende cerrar
la puerta de entrada para disminuir el flujo en la LF y, por tanto, el riesgo de rotura.
La persistencia de flujo en la LF tras la cirugia se ha asociado a un mayor riesgo de
dilatacion adrtica en el seguimiento, necesidad de reintervencién y muerte por rotura.
Se puede explicar por la existencia de puertas de entrada distales o puntos de comu-
nicacién. La sustitucion de la aorta ascendente y valvula dortica con tubo valvulado y
reimplantacion de las arterias coronarias (técnica de Bentall-Bono) es una de las mas
utilizadas en nuestro medio y se considera obligada en presencia de ectasia adrtica,
insuficiencia adrtica con afectacion valvular y en los pacientes con sindrome de Mar-
fan. Otras opciones serian: las técnicas de preservacion de la valvula adrtica, implan-
tacion de tubo supracoronario conservando la raiz adrtica y la valvula nativa o susti-
tucion de aorta ascendente y hemiarco (para puertas de entrada en cayado proximal).
La mortalidad quirdrgica continda siendo elevada a pesar de los avances, oscilando en
las distintas series entre el 10-40%®". Uno de los factores mas importantes es la expe-
riencia del equipo quirurgico.

En la diseccién de tipo B el tratamiento es inicialmente médico, reservando la ciru-
gia o el tratamiento endovascular para los casos complicados. En los pacientes con
diseccion de tipo B no complicada la mortalidad a los 30 dias es del 10%. La pre-
sencia de determinados sintomas, como la isquemia de extremidades o visceral, la

Sindrome adrtico agudo
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insuficiencia renal o la rotura contenida,
ensombrece notablemente el prondstico
de estos pacientes y eleva la mortalidad
aun 30%"®. Las indicaciones de cirugia
o tratamiento endovascular en fase agu-
da/subaguda de la diseccién de tipo B se
recogen en la Tabla 3.

La mortalidad quirtrgica en la disec-
cién de tipo B es también alta (28-65%)®
y, ademds, existe un riesgo importante
de paraplejia (7-10%).

La estrategia terapéutica en el HIA es
superponible a la de la diseccién clésica.
Algunas series, en su mayoria asidticas,
han encontrado una evolucién favorable
en pacientes con HIA de tipo A con tra-
tamiento médico. Por ello, en algunos

Tabla 3. Indicaciones de tratamiento
quirargico/endovascular
en la diseccion de tipo B

® Dolor refractario al tratamiento o dolor
recurrente.

¢ HTA no controlable (en ocasiones se
debe a isquemia renal).

e Signos de rotura inminente: hematoma
periadrtico o sangrado a cavidades
(hemotdrax, hemoperitoneo).

¢ |squemia de ramas adrticas: TSA,
isquemia renal, visceral o de
extremidades.

e Crecimiento rapido del diametro
aortico en controles sucesivos.

subgrupos de pacientes (aortas no dilatadas con didmetro menor de 50 mm y grosor
del hematoma de menos de 11 mm) se podria optar por tratamiento médico con un
seguimiento radioldgico estrecho.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

El tratamiento endovascular surgié6 como una alternativa a la cirugia convencio-
nal, con el atractivo de tener un caricter menos invasivo y un menor riesgo de muerte
o paraplejia'®!?. En la actualidad, las indicaciones de dicho tratamiento no estan cla-
ramente establecidas. S se tiene experiencia en el tratamiento de la patologia créni-
ca de la aorta tordcica, principalmente aneurismas y diseccion crénica de tipo B con
endoprétesis. La fragilidad de la pared adrtica y del colgajo intimomedial en la fase
aguda de la diseccién de tipo B hacen que la aplicacion de esta técnica en el momen-
to agudo sea mds dificultosa. El
abordaje puede ser percutineo o
mediante diseccién de una arteria
periférica, generalmente la arteria
femoral.

En fase aguda, se han utilizado
otras técnicas endovasculares para
el tratamiento de complicacio-
nes isquémicas de la diseccién'®.
Cuando la afectacién del flujo se
produce por un mecanismo dind-
mico (compresién de la LV por
una LF con alta presion), se puede
intentar la fenestracién del colga-
jo intimomedial, creando asi una
puerta de reentrada o descompre-

Figura 12. Corte tomogrdfico y reconstruccion
sagital del resultado del tratamiento de una disec-
cion de tipo B cronica mediante endoprotesis. La
endoprotesis fue liberada en aorta tordcica des-
cendente proximal, ocluyendo la puerta de entra-
da de dicha diseccion que se encontraba distal a
la salida de la arteria subclavia izquierda. En las
imdgenes se observa como se ha trombosado la LF.



sién iatrogénica. En aquellas situaciones en las que la obstruccién es estdtica se pue-
de intentar la implantacién una endoprétesis en la rama afectada.

En los pacientes con diseccion crénica de tipo B el tratamiento endovascular pue-
de estar justificado si a lo largo del seguimiento se constata una rdpida dilatacién de la
LF. Con la endoprétesis se pretende sellar la puerta de entrada (generalmente situada
inmediatamente distal a la arteria subclavia izquierda), para disminuir el flujo en dicha
luz y conseguir la trombosis de la misma. Los resultados a largo plazo no se conocen
todavia y, ademads, es necesario que el paciente cumpla una serie de requisitos anato-
micos que permitan el adecuado anclaje de la prétesis (Figura 12).

En la actualidad, podemos decir que la colocacidén de una endoprétesis en el SAA
de tipo B constituye una alternativa terapéutica a la cirugia convencional, aunque son
necesarios mas estudios para establecer de forma mas precisa sus indicaciones.
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Arritmias cardiacas
en la unidad coronaria

CONSIDERACIONES GENERALES

Las arritmias cardiacas constituyen una patologia que se presenta de forma fre-
cuente en los pacientes ingresados por un sindrome coronario agudo en las unidades
coronarias. Su presencia puede desestabilizar o empeorar el prondstico, y por tanto
requieren un manejo rapido y eficaz. Su tratamiento, sin embargo, no difiere en lineas
generales del tratamiento de las arritmias que se aplica en la unidades de urgencias o
las salas de hospitalizacion convencionales, y su diagndstico suele resultar més senci-
llo, dado que se trata de pacientes sometidos a monitorizacién continua.

Por otro lado, las arritmias cardiacas o las situaciones asociadas a las mismas, como
los problemas en los pacientes portadores de desfibrilador automético implantable
(DAI), pueden constituir per se motivo de ingreso en la unidad coronaria. Todos aque-
llos pacientes con procesos relacionados con las atritmias que supongan riesgo vital
0 que requieran tratamiento intensivo han de ser ingresados en una unidad habitua-
da al tratamiento de cardiopatias y dotada de médicos familiarizados con los proble-
mas cardioldgicos; en este contexto, las unidades coronarias constituyen el lugar de
eleccion.

Con estos precedentes, se dividird este capitulo en dos grandes apartados. Asi, en
primer lugar, revisaremos de forma general las arritmias mas frecuentes que nos pode-
mos encontrar en los pacientes ingresados en la unidad coronaria y su tratamiento
especifico. En segundo lugar, consideraremos los problemas mas frecuentes en pacien-
tes portadores de DAI que requieren de ingreso en la unidad coronaria para su control
y tratamiento; se incluyen en este apartado las tormentas eléctricas, que no necesaria-
mente se han de presentar en pacientes con un DAI ya implantado.
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ARRITMIAS EN PACIENTES INGRESADOS EN LA UNIDAD CORONARIA

En lineas generales la conducta a seguir depende del tipo de arritmia, de la situa-
cién clinica del enfermo y de su estabilidad hemodindmica. Cuando la arritmia oca-
siona repercusiones hemodindmicas graves, el tipo de arritmia queda relegado a un
segundo término, y lo prioritario es restablecer el ritmo normal efectivo de forma pre-
coz, bien mediante cardioversion eléctrica o marcapasos temporal, segin la arritmia
de que se trate. Por el contrario, si la arritmia se tolera bien, es fundamental establecer
un diagndstico preciso antes de iniciar un tratamiento indiscriminado. En la mayoria
de las ocasiones el andlisis meticuloso del trazado electrocardiografico permite esta-
blecer el diagnéstico. Sin embargo, a veces se ha de recurrir a técnicas complementa-
rias, como pueden ser la realizacién de maniobras vagales, la administracion de ade-
nosina i.v. o la practica de estudios electrofisioldgicos.

El enfoque terapéutico dependerd también de posibles factores precipitantes que
pueden inducir y perpetuar la arritmia. Entre éstos se destacan la hipoxemia, hiper-
capnia, trastornos del equilibrio dcido-base, trastornos del potasio o del calcio, trastor-
nos tiroidales, shock, hipovolemia, fiebre o hipotermia, o efecto de ciertos farmacos,
como digitdlicos, antiarritmicos de la clase I, betabloqueantes, antagonistas del calcio,
amiodarona, antidepresivos triciclicos o aminas vasoactivas, entre otros muchos.

Por otra parte, no siempre es necesario establecer un tratamiento especifico ante
determinados tipos de arritmias como la fibrilacién auricular paroxistica o el ritmo
idioventricular acelerado. En muchas ocasiones la adopcién de una conducta expec-
tante puede ahorrar la eventual aparicion de efectos adversos secundarios a un trata-
miento antiarritmico especifico, ya que no debemos olvidar la importante arritmoge-
nia asociada a estos fdrmacos.

Bradiarritmias
Disfuncidn sinusal

La bradicardia sinusal es la bradiarritmia mas frecuente, y habitualmente no
debe considerarse patoldgica. En ocasiones puede ser secundaria al efecto de
ciertos farmacos (como los betabloqueantes). Acompafia con frecuencia al infarto
de miocardio de localizacion inferior, la mayor parte de las veces por mecanismos
vagales. En ausencia de sintomas no requiere tratamiento. Si existe hipotensién
sintomadtica (mareo, diaforesis, etc.), el tratamiento de eleccién es la atropina (0,04
mg/kg de peso). Si es secundaria a farmacos, debe suspenderse temporalmente el
tratamiento.

El bloqueo sinoauricular avanzado y la pausa sinusal (Figura 1), en caso de ser
muy sintomadticos, pueden llegar a requerir la colocacién de un macapasos, idealmen-
te de estimulacion auricular o bicameral (auriculoventricular).

La enfermedad del nodo sinusal se puede manifestar en su forma caracteristica,
el llamado “sindrome bradicardia-taquicardia”, en el que la bradicardia alterna con
taquiarritmias auriculares, generalmente fibrilacién auricular. Cuando existen sinto-
mas o intolerancia hemodindmica debe implantarse un marcapasos € intentar corre-
gir las posibles causas desencadenantes (antiarritmicos, hipoxemia, alteraciones elec-
troliticas, etc.). Frecuentemente, el tratamiento requiere la combinacién de fairmacos



Figura 1. Disfuncion sinusal. Ritmo sinusal irregular que da lugar a bradicardia y pau-
sas en este registro de hasta 1,5 segundos.

cronotropos negativos o bloqueadores de la conduccién auriculoventricular con la
implantacién de un marcapasos secuencial definitivo.

Con relativa frecuencia la enfermedad del nodo sinusal se asocia a disfuncion del
nodo auriculoventricular, hecho de importancia a la hora de decidir el tipo de marca-
pasos a implantar.

Bloqueo auriculoventricular (BAV)

1) El BAV de primer grado generalmente no precisa tratamiento. Sin embargo, la
coexistencia con bloqueo de rama es sugestiva de afectacién importante del sistema de
conduccién y puede predecir la ocurrencia de grados mds avanzados de BAV. En caso
de que este conjunto de trastornos de conduccién aparezcan en el contexto de un infar-
to agudo de miocardio se ha de plantear la implantacién de un electrocatéter de esti-
mulacién para prevenir la ocurrencia de grados mds avanzados de BAV (Tabla 1).

2) E1 BAV de segundo grado de tipo I (Wenckebach) normalmente estd asociado
a un tono vagal aumentado y tampoco suele requerir tratamiento. Por el contrario, el
BAV de segundo grado de tipo I es indicativo de enfermedad significativa del siste-
ma de conduccién y suele requerir de implantacion profildctica de un marcapasos.

3) El BAV de tercer grado (BAV completo) puede tener un ritmo de escape nodal
(complejo QRS generalmente estrecho o similar al QRS conducido) (Figura 2) o ven-
tricular (complejo QRS ancho). Ante esta situacién se ha de proceder a la implantacién de
un marcapasos, cuya urgencia viene dada por la presencia de escape nodal frente a ven-
tricular, la frecuencia de este ritmo de escape, y la tolerancia clinica y hemodindmica.

En la Tabla 1 se presentan las indicaciones de administracion de atropina y de esti-
mulacién cardiaca transitoria en el contexto del infarto agudo de miocardio segun las
guias de las Sociedad Espafiola de Cardiologia.

Arritmias cardiacas en la unidad coronaria
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Tabla 1. Clasificacion de los antiarritmicos segin Vaughan Williams

la: Bloquean los canales de sodio, enlentecen la repolarizacion,
aumentan la duracion del potencial de accién: quinidina,

Clase I: disopiramida, procainamida

estabilizadores
de la membrana Ib: Bloguean los canales de sodio, aceleran la repolarizacion,

(bloqueadores disminuyen la duracién del potencial de accion: lidocaina,
de los canales mexiletina, fenitoina
rapidos de

lc: Bloquean intensamente los canales de sodio, con escaso
efecto sobre la repolarizacion: flecainida, encainida,
propafenona

sodio)

Clase llI: betabloqueantes: propranolol, atenolol, metoprolol, L-sotalol
Clase lll: aumentan la duracién del potencial de accién: amiodarona, bretilio, D-sotalol

Clase IV: antagonistas del calcio: verapamil, diltiazem

Algunos antiarritmicos (digoxina, adenosina) no tienen cabida en esta clasificacién. Otros tienen
propiedades que corresponden a mas de una clase: el sotalol esta formado por una mezcla

de dos isémeros: el L-sotalol, que actua principalmente como betabloqueante, y el D-sotalol,
que lo hace sobre todo como antiarritmico de clase lll; la amiodarona tiene propiedades que
corresponden a las cuatro clases; y la propafenona, ademas de comportarse primordialmente
como IC, tiene efectos betabloqueantes.

En los BAV sintomadticos es conveniente instaurar tratamiento farmacolégico has-
ta la colocacion del marcapasos. De entrada se puede iniciar atropina, aunque ésta en
general se debe evitar si se sospecha afectacion del sistema de conduccién, pues exis-
te la posibilidad de empeorar el grado de bloque. Otras opciones son la dopamina o el
isoproterenol, que se deben usar con precaucion en caso de pacientes con clinica angi-
nosa. Los BAV con escape nodal suelen responder mucho mds que los BAV con esca-
pes inferiores. Debe ser vigilada la supresion sibita del isoproterenol tras la coloca-
cion del marcapasos, sobre todo en el caso de insuficiencia cardiaca y en el IAM.

Taquiarritmias

El enfoque inicial de todo paciente que presenta una taquiarritmia sostenida debe
incluir una evaluacién inmediata de su situacién hemodindmica. Si el enfermo presen-
ta un grave deterioro hemodindmico (shock, muerte stibita cardiaca), hay que proceder
a la cardioversion eléctrica inmediata.

Para el diagnéstico diferencial de cualquier taquiarritmia sostenida es importan-
te la clasificacién segin la anchura del complejo QRS vy la regularidad del ritmo. La
causa mas frecuente de taquicardia regular con complejo QRS ancho es la taquicardia
ventricular, especialmente en pacientes con historia de cardiopatia isquémica o mio-
cardiopatia de cualquier origen. Las taquicardias supraventriculares con conduccién
aberrante las siguen en frecuencia. Mucho menos frecuente es la taquicardia por reen-
trada antidromica. El hallazgo de una taquicardia irregular con QRS ancho plantea
diversas opciones diagndsticas, entre las que se encuentran las taquicardias ventricu-
lares polimérficas y varias taquicardias supraventriculares irregulares con conduccién
aberrante. Las causas mas frecuentes de taquicardia regular con QRS estrecho son la
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Figura 2. Bloqueo auriculoventricular completo con ritmo de escape nodal (ORS estrecho).
Notese la actividad auricular (ondas p) completamente disociada de los complejos ORS.

taquicardia sinusal, la taquicardia paroxistica supraventricular, el flater auricular con
conduccidn regular y la taquicardia auricular ectépica. La taquicardia irregular con
QRS estrecho por excelencia es la fibrilacién auricular. Con menos frecuencia pue-
de ser debida a fliiter auricular con conduccion variable y a taquicardia auricular mul-
tifocal.

A continuacién se describen los criterios diagndsticos y el tratamiento de las arrit-
mias mas significativas (ver Tabla 2, clasificacién de los fairmacos antiarritmicos).

Extrasistoles

Los extrasistoles ventriculares o supraventriculares, aislados, en parejas o en salvas
cortas no suelen requerir tratamiento especifico, incluso aquellos que aparecen duran-
te la fase aguda del infarto de miocardio. Sin embargo, se debe investigar y tratar los
posibles factores desencadenantes o agravantes como téxicos o formacos, hipoxemia,
alteraciones electroliticas, etc.

Fibrilacion auricular (FA)

Es la taquiarritmia sostenida mds frecuente en la practica clinica. El aumento en la
frecuencia cardiaca, asociado a la pérdida de la contribucién auricular, tendra reper-
cusiones hemodindmicas mas o menos graves, dependiendo de la existencia y severi-
dad de cardiopatias subyacentes.

Arritmias cardiacas en la unidad coronaria
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Tabla 2. Recomendaciones para la administracion de atropina y estimulacion
cardiaca en el infarto agudo de miocardio, segun las guias de
actuacion clinica de la Sociedad Espainola de Cardiologia en el IAM

A) Administracion de atropina

¢ Bradicardia sinusal sintomatica (FC < 50 Ipm)
e Bloqueo AV sintomatico intranodal

¢ BAV infranodal
¢ Bradicardia sinusal asintomatica

Clase |

Clase lll

B) Implantacién MCP transcutaneo (como puente hasta MCP intravenoso)

¢ Bradicardia sinusal con hipotension
® BAV segundo grado Mobitz Il
® BAV tercer grado
Clase | ¢ Blogueo rama bilateral (alternante o bifascicular)
¢ BRIHH de reciente aparicion
e BRDHH + BAV primer grado
¢ Paros sinusales recurrentes

Clase lla e Bradicardia estable que responde a tratamiento médico
Clase llb * BRDHH de reciente aparicién

¢ BAV primer grado de reciente comienzo

Clase lll ¢ |AM no complicado

C) Implantacion MCP intravenoso transitorio

¢ Asistolia
Clase | ¢ Bradicardia sintomatica
Clasella ° Taquicardia ventricular (para sobrestimulacion)
¢ Pausas sinusales recurrentes
¢ BAV primer grado
Clasell ° BAV segundo grado sin deterioro hemodinamico

* RIVA
¢ BRDHH o bifascicular previo IAM

Tras el diagnéstico debemos plantearnos si vale la pena intentar restaurar el ritmo
sinusal (“cardiovertir”) o si, por el contrario, es mejor limitarse a controlar la frecuen-
cia cardiaca. Hay que tener en cuenta que el 60-80% de las crisis de fibrilacion auri-
cular revierten dentro de las primeras 24 horas, sobre todo en individuos sin cardiopa-
tia de base. Existen evidencias a favor de que los pacientes con duracion de la arritmia
de mds de 48 horas deben ser descoagulados antes de la cardioversién. Por tanto, en
caso de que decidamos cardiovertir (ya sea eléctrica o farmacoldgicamente), a menos
que exista deterioro hemodindmico deberemos instaurar anticoagulacién durante 3-4
semanas pre y poscardioversion (manteniendo un INR entre 2 y 3).

Los farmacos del grupo Ic (basicamente flecainida y propafenona) y la amiodaro-
na (grupo III) son los que proporcionan una mayor tasa de cardioversion. En caso de
disfuncion ventricular izquierda o cardiopatia isquémica, la amiodarona por via intra-
venosa es el farmaco de eleccion. En caso de que se requiera cardioversion, ésta debe
realizarse de forma sincronizada, con el paciente adecuadamente sedado, y emplean-
do una descarga de 200-300 J (la mitad en caso de cardioversor bifasico).



Figura 3. Fliter auricular tipico con conduccion 2:1. Ondas F caracteristicas en forma
de dientes de sierra en derivaciones de cara inferior.

Los mejores farmacos para controlar la frecuencia cardiaca son los betabloqueantes
y los calcioantagonistas, pero éstos s6lo pueden administrarse en ausencia de insufi-
ciencia cardiaca o disfuncién ventricular severa. En esos casos, y en caso de contrain-
dicacién, hay que recurrir a la digoxina.

En cualquier caso, siempre debemos investigar la existencia de factores precipitan-
tes o agravantes de la fibrilacién auricular como la fiebre, el estrés, la anemia, la insu-
ficiencia cardiaca, hipoxemia, acidosis, etc. Sin su correccion, es dificil controlar la
arritmia y la recurrencia es la norma.

El tratamiento antiarritmico profilactico debe restringirse a aquellas situaciones
con elevado riesgo de recurrencia (antecedentes de crisis previas, presencia de cardio-
patia estructural) y en los pacientes en los que la crisis de fibrilacién auricular ha cau-
sado un deterioro hemodindmico significativo. En estos casos, el firmaco mds seguro
es la amiodarona. Por ultimo, se debera iniciar tratamiento anticoagulante de manera
crénica en pacientes con alto riesgo emboligeno, manteniendo un INR entre 2 y 3.

Flater auricular

A diferencia de la fibrilacion auricular, en el fliter existe una actividad auricular
organizada. En el fldter tipico istmodependiente (Figura 3), las ondas F son negativas
en las derivaciones inferiores y positivas en V1, dibujando una morfologia en dientes
de sierra a unos 300 Ipm. El ritmo ventricular suele ser bastante regular, segtn el gra-
do de bloqueo del nodo AV. Las maniobras vagales o la administracién de adenosina
son ttiles para confirmar el diagndstico ya que, aunque no consiguen interrumpir la
arritmia, aumentan el grado de bloqueo AV, evidenciando las ondas de fliter.

Arritmias cardiacas en la unidad coronaria
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Su tratamiento es similar al de la fibrilacién auricular, aunque mucho menos efecti-
vo, por lo que la mejor solucién es la cardioversion eléctrica. Habitualmente son sufi-
cientes 50 J (incluso menos en cardioversores bifasicos). Las indicaciones de descoa-
gulacién son las mismas que en caso de fibrilacion auricular.

Pese a todo lo anterior, la dnica solucidon definitiva del fliter auricular se consi-
gue mediante ablacién (del istmo cavotricuspideo si es tipico), por lo que ante todo
paciente con fliter auricular tipico deberd plantearse dicha opcién. En caso de que
la arritmia sea bien tolerada, la ablacién puede ser la primera medida a realizar, ya
que ello haria innecesarios la cardioversion eléctrica y los tratamientos farmacol6-
gicos.

Taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV)

Se trata de arritmias por mecanismo de reentrada, con inicio y final bruscos, que
llegan a conducir a los ventriculos con una frecuencia regular de alrededor de 170 Ipm
(160-220 lpm), la mayor parte de las veces con QRS estrecho.

El tratamiento de eleccidn es la ablacion, de la via lenta nodal en el caso de la taqui-
cardia intranodal, o de la via accesoria si se trata de una taquicardia por reentrada auri-
culoventricular a través de una via accesoria.

La actitud a seguir en la situacién aguda en caso de TPSV depende de la sintomato-
logia. Si existe deterioro hemodindmico, se procederd a sedacion y cardioversion eléc-
trica sincronizada. Puede responder a una descarga de 100 J, aunque en caso de dete-
rioro hemodindmico es mds seguro administrar 200 J de entrada.

Si el paciente tolera correctamente la taquicardia inicialmente se intentard su cese
con maniobras vagales. Se puede realizar masaje del seno carotideo en caso de que
ambas cardtidas no presenten soplos y no existan antecedentes de accidente vascular
cerebral isquémico. Debe tenerse 1 mg de atropina preparada para su administracién
intravenosa en caso en que aparezca bradicardia sintomadtica. Si las maniobras vagales
no resultan eficaces, se administrard tratamiento farmacoldgico.

La primera opcién por su elevada eficacia, facilidad de administracion, corta dura-
cioén y seguridad es la adenosina i.v. en bolo de 6 mg (Figura 4). Si la arritmia no
revierte, se puede repetir el bolo, esta vez con 12 mg.

En caso de ineficacia o contraindicacién, la segunda opcién de tratamiento es
el verapamil i.v. (el diltiazem es una alternativa) en bolo rdpido (30-60 s), aun-
que se debe administrar con mucha precaucién en caso de depresion de la funcién
ventricular.

Si con todo ello no ha cesado la arritmia, se puede intentar de nuevo el masaje caro-
tideo inmediatamente después, con mejores resultados.

La flecainida se suele reservar para las TPSV refractarias con participacion de vias
accesorias (en dosis de 2 mg/kg administrados en 15-20 min).

Una alternativa a la flecainida es la propafenona. Sin embargo, los antiarritmicos Ic
tienen un importante riesgo de proarritmia en caso de cardiopatia, por lo que la mayor
parte de las veces no estd indicada.

En ausencia de respuesta al masaje del seno carotideo y al tratamiento farmacol6-
gico, o en el momento que aparezca deterioro hemodindmico, se realizara cardiover-
sidén eléctrica sincronizada.
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Figura 4. Interrupcion de taquicardia paroxistica supraventricular tras la administra-
cion de adenosina endovenosa. Inicialmente presenta salva de taquicardia ventricular de
5 latidos, seguida de bloqueo auriculoventricular completo transitorio con ritmo de esca-
pe nodal.

Taquicardia auricular

Suele presentarse en forma de salvas repetidas de inicio y final brusco, por lo que el
diagnéstico diferencial con las TPSV puede resultar dificil. La administracién de ade-
nosina con este fin resulta de utilidad. En determinadas ocasiones se relacionan con
alguna patologia de base como IAM, insuficiencia cardiaca, insuficiencia respiratoria
o la intoxicacién digitdlica. El tratamiento debe ir encaminado a tratar la enfermedad
subyacente. La amiodarona o los antiarritmicos de clase Ic (estos dltimos, contraindi-
cados en caso de existir cardiopatia estructural de base) son los farmacos de eleccion
para el control y la prevencion de este tipo de arritmias.

Taquicardia ventricular (TV) monomOorfica sostenida

Este tipo de TV suele ser secundaria a una reentrada, ya sea anatomica (cicatriz) o
funcional (heterogeneidad de la repolarizacion) en el ventriculo. Es caracteristica de
los pacientes con cardiopatia isquémica (aunque €stos también pueden sufrir TV poli-
morficas o fibrilacion ventricular en el seno de la fase aguda de un episodio isquémi-
co) o con cualquier tipo de miocardiopatia, maxime si existe dilatacién ventricular o
disfuncién ventricular izquierda.

Es la causa principal de taquicardia regular con complejo QRS ancho, constituyen-
do mds del 90% de todos los casos. En pacientes con cardiopatia isquémica, o con
cualquier otro tipo de cardiopatia estructural, una taquicardia de QRS ancho debe ser
considerada una TV hasta que no se demuestre lo contrario.

La TV monomodrfica sostenida es una taquicardia con QRS ancho (normalmente,
por encima de 120 ms), de una morfologia constante predominante, con una duracién
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Figura 5. Taquicardia ventricular en paciente con historia de infarto inferior antiguo. Taqui-
cardia QRS ancho con complejo QRS con morfologia de BRIHH, eje superior izquierdo.

superior a 30 segundos (o que requiere tratamiento inmediato) y con una frecuencia
cardiaca que generalmente va de los 140 a los 250 Ipm. La distincién entre una TV
y una taquicardia supraventricular con conduccién aberrante es a veces muy dificil.
La mayoria de los pacientes que presentan una TV lo hacen en el seno de un sindro-
me coronario agudo o tienen historia previa de cardiopatia isquémica (Figura 5). Por
el contrario, los pacientes con TPSV con conduccién aberrante suelen ser mas jove-
nes y no tienen cardiopatia de base. Ademas, éstos suelen referir multiples episodios
de palpitaciones paroxisticas de afos de evolucion. La tolerancia hemodindmica de
la arritmia no apoya en absoluto el origen de la misma. Brugada et al. describieron
un esquema diagndstico para las taquicardias con QRS ancho con alta sensibilidad y
especificidad diagnédstica de TV. En €l se valoran escalonadamente cuatro criterios
(1: ausencia de RS en precordiales; 2: tiempo de deflexion intrinsecoide superior a
100 ms; 3: disociacion auriculoventricular; y 4: otros criterios morfoldgicos). Si algu-
no de ellos es positivo, se obtiene el diagnostico de TV.

En cualquier caso, siempre hay que usar el sentido comin. Todo paciente con
taquicardia de QRS ancho y con historia de cardiopatia isquémica o miocardiopa-
tia tiene una alta probabilidad, de mas del 90%, de sufrir una TV. Si existen serias
dudas sobre el origen de la taquicardia, lo més préctico es tratarla siempre como si
fuera ventricular.

e Actitud terapéutica. Si la TV sostenida se asocia a hipotension, insuficiencia
cardiaca o angina, estd indicada la cardioversion eléctrica inmediata, bajo sedacién en
caso de paciente consciente. La cardioversion deberd realizarse en modo “sincroni-
zado” para minimizar el riesgo de induccién de fibrilacién ventricular. Si el paciente
estd inconsciente y sin pulso, se aplicard una energia de 200 J; en caso de fracaso, se
aumentard a 360 J. Si las circunstancias son menos dramaéticas, inicialmente se puede
intentar una cardioversién sincronizada con 50 o 100 J, seguida de aumentos progre-
sivos de la energia en caso de fracaso.
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Taquicardia helicoidal y otras TV polimdrficas

Las TV polimoérficas son caracteristicas de la isquemia aguda, pudiendo apare-
cer también en muchas otras circunstancias, como en desequilibrios electroliticos,
bradicardia, tras administracion de determinados medicamentos arritmégenos, etc.,
o formando parte de ciertas enfermedades de los canales i6nicos de las células del
miocardio (canalopatias) que caracteristicamente afectan a pacientes con corazén
estructuralmente normal. Las TV polimérficas provocan una contraccién totalmente
andrquica de las fibras miocdrdicas, que son incapaces de generar un pulso efectivo y
llevan invariablemente al deterioro hemodindmico del paciente.

La TV helicoidal (Figura 6) es un tipo de TV polimérfica que se caracteriza por
presentarse en salvas paroxisticas cortas (de 5-15 s de duracién) de alta frecuencia
(de 150-300 lpm) con complejos de morfologia progresivamente cambiante, dando
la impresién de que las puntas van girando alrededor de la linea isoeléctrica (forsa-
de de pointes) y dibujando una especie de helicoide. Suelen ocurrir en pacientes con
ritmo de base lento e intervalo QT prolongado, habitualmente adquirido. Ello puede
ser secundario al tratamiento previo con fairmacos antiarritmicos de la clase IA (qui-
nidina, procainamida o disopiramida), del grupo III (amiodarona, bretilio y sotalol)
0, mds raramente, de clase IC (flecainida, encainida y propafenona). Otras causas del
alargamiento del QT incluyen alteraciones electroliticas (hipocaliemia, hipocalcemia
e hipomagnesemia), tratamiento con fenotiacinas, haloperidol, antidepresivos tricicli-
cos, antihistaminicos H1 (astemizol, terfenadina), eritromicina, etc. Existe un redu-
cido nimero de pacientes que presentan el intervalo QT alargado de forma congéni-
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ta por afectacién de canales idnicos de las células miocdrdicas. Este tipo de arritmias
también puede darse en pacientes con cardiopatia orgdnica como en la fase aguda de
la cardiopatia isquémica, durante el tratamiento trombolitico, durante la reperfusion
durante un IAM o en pacientes con otros tipos de miocardiopatia, aunque en estos
casos puede faltar el QT largo, el intervalo de acoplamiento largo, el ritmo de base
lento, o las alteraciones idnicas o metabdlicas. Las TV helicoidales constituyen, de
forma caracteristica, una taquiarritmia recidivante no sostenida, que puede causar la
muerte por degeneracion en fibrilacién ventricular en caso de no recibir un tratamien-
to adecuado. En general, basta con eliminar la medicacién responsable o corregir la
anomalia electrolitica de base.

e Actitud terapéutica. Las TV polimdrficas suelen ser secundarias a alguna de las
circunstancias nombradas con anterioridad, y su tratamiento se basa en la puesta en prac-
tica de medidas de reanimacién (cardioversion eléctrica asincrénica) y soporte avanza-
do, y en la retirada de la noxa. Se precisan medidas activas cuando la taquiarritmia es
incesante, pudiendo en esos casos administrarse sulfato de magnesio i.v. En caso de TV
helicoidal permanente se puede realizar cardioversion, sin olvidar que esta medida es
s6lo temporal, ya que las salvas suelen ser incesantes, y en esos casos la cardioversion es
de poca ayuda. En caso de QT largo, si existe bradicardia de base y el paciente no pre-
senta clinica anginosa ni alteraciones isquémicas en el ECG, puede administrarse iso-
proterenol y/o colocar un electrocatéter temporal (auricular mejor que ventricular) has-
ta conseguir una frecuencia cardiaca alrededor de los 100 Ipm; la taquicardia acorta el
intervalo QT y, con ello, la heterogeneidad y dispersion de la repolarizacion, asi como la
probabilidad de extrasistoles sobre el periodo vulnerable. Siempre es preferible la esti-
mulacién cardiaca al isoproterenol, ya que de ese modo no se potencia el estado adre-
nérgico del paciente, ya de por si exacerbado por la situacién.

Fibrilacion ventricular (FV)

Representa la causa mds frecuente de muerte sibita cardiaca, y suele estar en
relacion con la cardiopatia isquémica, especialmente en la fase aguda del infarto
de miocardio. En ausencia de desfibrilacion eléctrica inmediata, su efecto es letal
en pocos minutos y s6lo excepcionalmente se autolimita. También se observa en
pacientes con cardiopatia evolucionada o después de la administracién de farmacos
antiarritmicos, en situaciones con hipoxia severa y, rara vez, en pacientes con episo-
dios de fibrilacién auricular conducida anter6gradamente por una via accesoria con
periodo refractario corto.

El tratamiento serd la desfibrilacion eléctrica inmediata. La energia inicial serd de
200 J, que posteriormente se podran aumentar hasta 360 J si fuera necesario.

PORTADORES DE DAI Y UNIDAD CORONARIA:
DESCARGAS MULTIPLES Y TORMENTA ELECTRICA

Los pacientes portadores de DAI pueden experimentar arritmias que en general van
a ser tratadas por el dispositivo y no requerirédn el ingreso en una unidad coronaria. Sin
embargo, si estos pacientes presentan descargas repetidas o las terapias han motivado
inestabilizacion hemodindmica, es preceptivo su ingreso y tratamiento.



Tabla 3. Causas de descargas miuiltiples en pacientes portadores de DAl y su

manejo

Manejo agudo

Manejo crénico

DESCARGAS INAPROPIADAS

Arritmias supra-
ventriculares

¢ Desactivaciéon
temporal DAI

¢ Drogas bloqueantes
conducién nodal

e Cardioversiéon

e Optimizacion
programacion del DAI

¢ Antiarritmicos orales
(amiodarona)

e Ablacion por radiofrecuencia

¢ Antiarritmicos

Arritmias ® Optimizacion
. endovenosos P =
ventriculares . S programacion del DAI
. ¢ Considerar desactivacion DA
no sostenidas e Antiarritmicos orales
temporal DAI

e Optimizacion

¢ Desactivacion programacion del DAI

Sobresensado temporal DAI e Revision quirlrgica
¢ Evitar fuentes de interferencia
DESCARGAS APROPIADAS
e Sedacién
¢ Tratamiento causas
. iﬁ?ii?ﬁfn?ii noa;ntes ¢ Antiarritmicos orales
e Ablacion por radiofrecuencia
endovenosos
¢ Considerar desactivacion
temporal DAI

Modificado de: Pinski, 2000.

Descargas miiltiples en pacientes portadores de DAI

Las descargas multiples en pacientes portadores de DAI constituyen una emer-
gencia médica que requiere ingreso en una unidad que disponga de monitorizacién
cardiaca y de medios de reanimacion cardiopulmonar avanzada. Aunque las des-
cargas multiples no son siempre causadas por arritmias cardiacas, su diagnéstico y
manejo estd intimamente relacionado con el tratamiento de las arritmias y con un
conocimiento amplio del funcionamiento de los dispostivos implantables, por lo que
las unidades coronarias constituyen el lugar mds adecuado para el ingreso y mane-
jo de estos pacientes.

Las causas de descargas repetidas son multiples (Tabla 3), y su correcto diagnds-
tico, fundamental. La primera medida que se ha de tomar, sin embargo, es interrum-
pir las descargas, lo que se logra en todos los dispositivos disponibles en el mercado
mediante la colocacién de un imén sobre el mismo. Ha de interrogarse el dispositivo
tan pronto como sea posible para elucidar las causas que han motivado los eventos
y tratarlas de forma especifica. Los choques repetidos producen ansiedad e, incluso,
agitacion del paciente, por lo que frecuentemente se ha de administrar tratamiento
farmacoldgico ansiolitico y sedante. Dado que muchos pacientes portadores de DAI
presentan deterioro de la funcién ventricular, se ha de evaluar concienzudamente su
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Figura 7. Descarga inapropiada de desfibrilador implantable. Taquicardia sinusal secun-
daria a ejercicio fisico, tratada de forma inapropiada mediante descarga del dispositivo,
tras haber alcanzado la frecuencia de corte para la administracion de terapias.

estado hemodindmico y, en caso de detectar signos de fallo cardiaco, éste se ha de
tratar rapida y adecuadamente.

Descargas multiples inapropiadas

Constituyen unas de las causas més frecuentes de descargas multiples y requieren
de un manejo rdpido y eficaz. En pacientes con enfermedades cardiacas estructurales
subyacentes pueden dar lugar a una inestabilizaciéon hemodindmica o, incluso, a arrit-
mias malignas que pueden finalmente causar la muerte.

Son varias las causas de las descargas inapropiadas:

1) Arritmias supraventriculares. Hasta un 10% de los pacientes portadores de
desfibrilador pueden presentar descargas inapropiadas secundarias a la presencia de
arritmias supraventriculares (Figura 7). Esta frecuencia es incluso mayor si los dis-
positivos se dejan con los parametros de deteccion y terapia nominales, es decir, los
que vienen de fabrica. Tras la inactivacién del dispositivo, se han de tratar las arrit-
mias supraventriculares de forma adecuada y especifica, intentando detenerlas y evitar
su recurrencia. Seguidamente, la programacién del DAI se ha de optimizar para evi-
tar la repeticion de las descargas y, en casos seleccionados, puede ser necesario inclu-
so la colocacién de un electrodo auricular para mejorar la eficacia diagndstica del dis-
positivo. En caso de taquicardia sinusal, el tratamiento betabloqueante puede resultar
eficaz para controlar las frecuencias cardiacas elevadas. Por otro lado, en determina-
da arritmias, como el flater auricular, la ablacion con radiofrecuencia es el tratamien-
to a largo plazo de eleccién. La amiodarona, dada su alta eficacia en el tratamiento de
la arritmias supraventriculares, resulta el firmaco de eleccién para prevenir las recu-
rrencias en multiples situaciones.

2) Arritmias ventriculares no sostenidas. La mayor parte de los dispositivos
actuales estdn programados para administrar las descargas de forma “no obligada”,
es decir, que el dispositivo es capaz de abortar las terapias si el episodio arritmico



se autolimita de forma espontdnea durante el periodo de carga de los condensado-
res. Sin embargo, todos los dispositivos en condiciones de funcionamiento normal
son capaces de presentar descargas “obligadas”. Esto darfa lugar a descargas multi-
ples en situaciones de arritmias ventriculares no sostenidas lo suficientemente largas
para cumplir los criterios de deteccién pero que finalizan de forma esponténea. El tra-
tamiento de esta situacion se ha de basar en la prevencién de los episodios arritmicos
con una terapia farmacoldgica adecuada, e incluso con ablacién por radiofrecuencia.
Asimismo, se ha de optimizar la programacién del dispositivo.

3. Sobresensado. Son mudltiples las causas que pueden dar lugar a sobresensado
de actividad eléctrica y, en consecuencia, descargas multiples. Hemos de destacar la
presencia de interferencias electromagnéticas como las producidas por aparatos o dis-
positivos eléctricos (taladros, motores eléctricos, emisores de radiofrecuencia...), el
sobresensado de la onda T y la rotura del electrodo. En todos ellos, tras la desactiva-
cion del DAL que evitard nuevos choques, el diagndstico se puede realizar facilmen-
te durante la interrogacion del dispositivo. El tratamiento se realizard en funcién de
la causa, bien evitando la proximidad a las fuentes de interferencia, reprogramando el
DAI o mediante sustitucion quirdrgica del electrodo disfuncionante.

Descargas multiples apropiadas: tormenta eléctrica

La tormenta eléctrica en pacientes portadores de DAI se define, de forma gené-
rica, como la presencia de una sucesion rdpida o incesante en un periodo de tiempo
corto de arritmias ventriculares sostenidas que requieren la administracién de multi-
ples terapias del DAI. Su incidencia se encuentra alrededor del 15% de los pacientes
portadores. La mortalidad aguda de esta situacién es baja, alrededor del 2-3% segtn
las series, aunque se ha asociado a un aumento de la mortalidad a largo plazo en este
subgrupo de poblacién.

El manejo médico de la tormenta eléctrica se basa en tres pilares:

A) Sedaciéon. Disminuye el aumento del tono simpético secundario al estrés psi-
coldgico de las descargas repetidas, favoreciendo el control de las arritmias. En gene-
ral son de eleccidn los ansioliticos de uso comun.

En situaciones en las que las medidas habituales no consiguen controlar la apari-
cion de arritmias, se ha de recurrir como dltimo recurso a la anestesia general, que
normalmente consigue el control final de la situacion.

B) Tratamiento de las causas reversibles. Sé6lo en aproximadamente un 20-25%
de los pacientes es posible la identificacién de un desencadenante de la tormenta arrit-
mica. Una vez identificada la posible causa responsable (Tabla 4), se ha de abordar un
tratamiento especifico de la misma.

C) Tratamiento antiarritmico intravenoso. La eleccién del firmaco antiarritmico
ha de basarse en la enfermedad cardiaca subyacente, la presencia y severidad de la insu-
ficiencia cardiaca, otras enfermedades asociadas y efectos secundarios previsibles.

* El formaco de primera eleccién es la amiodarona intravenosa en dosis de 1.500
mg/24 horas (bolo de 300 mg i.v. en 20 minutos, continuado de una perfusién de
1.200 mg a pasar en 24 horas). La amiodarona ha demostrado una eficacia superior
al 50% en situaciones en las que otras firmacos antiarritmicos ya habian fallado,
siendo eficaz incluso en pacientes ya en tratamiento oral. Aunque son multiples los

Arritmias cardiacas en la unidad coronaria
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Tabla 4. Causas desencadenantes de tormenta eléctrica en pacientes
portadores de DAI

Frecuencia (%)*

Aparicion o empeoramiento de clinica de insuficiencia cardiaca 15-20
Sindrome coronario agudo 5-15
Trastornos electroliticos (hipercaliemia secundaria a diuréticos) 10
Infecciones 7
Hipertiroidismo (tratamiento crénico con amiodarona) 5
Estrés psicolégico 10

Alargamiento QT (farmacos antiarritmicos) -

* Datos meramente orientativos basados en las distintas series publicadas. La frecuencia de
identificacion de desencadenantes es aproximadamente entre el 20-25% de los pacientes.

efectos secundarios asociados al uso de amiodarona, en situaciones agudas sélo es

destacable la aparicion, en aproximadamente un 25% de los pacientes, de hipoten-

sidén arterial, producida por el contenido en polisorbato de la dilucién del farmaco

y, en general, de caricter transitorio.

* Los betabloqueantes constituyen el segundo escaldn de tratamiento en asocia-
cion con la amiodarona. Sin embargo, se han de utilizar con extrema cautela en
casos de pacientes con insuficiencia cardiaca o funcién ventricular deprimida.

¢ Finalmente, cuando la combinacion anterior ha resultado ineficaz, la adminis-
tracion en asociacion a la amiodarona de antiarritmicos del grupo IA o IB (funda-
mentalmente procainamida o lidocaina i.v.) puede lograr el control de la situacién
de inestabilidad eléctrica.

Una situacién de la que existen muy pocos casos descritos en la literatura es la tor-
menta eléctrica en pacientes afectados por el sindrome de Brugada. Su peculiaridad
reside en que los antiarritmicos habituales resultan ineficaces; el tratamiento de elec-
cién en esta situacion es el isoproterenol i.v. Si persiten las arritmias recurrentes, se ha
de asociar a quinidina por via oral.
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Derrame pericardico.
Taponamiento cardiaco

INTRODUCCION

El pericardio es una membrana serosa compuesta por dos capas —el pericardio
parietal y el visceral—, constituyendo un saco que normalmente contiene una pequefia
cantidad de liquido claro en su interior (entre 15 y 50 mL)". Las principales funcio-
nes del pericardio son: fijacién del corazén y control de una movilidad cardiaca exce-
siva con los cambios posturales, reduccion de la friccion entre el corazén y las estruc-
turas mediastinicas que lo rodean, y posible barrera contra la extension de infecciones
de los 6rganos contiguos al corazon, masas, etc. Ademads, el pericardio puede partici-
par en la distribucién de las fuerzas hidrostaticas que actian sobre el corazén, la pre-
vencion de la dilatacion aguda cardiaca (p. €j., durante la insuficiencia mitral aguda) y
en el acoplamiento diastélico de ambos ventriculos. A pesar de sus funciones, el peri-
cardio no es esencial para la vida; la ausencia congénita o la extirpacién quirtdrgica del
pericardio normalmente no conllevan repercusiones negativas.

El pericardio puede verse afectado directamente por agentes infecciosos, inflama-
torios, fisicos o trauméticos, pero también de forma secundaria a alteraciones metab6-
licas o enfermedades sistémicas!"®. La forma de reaccién del pericardio ante este tipo
de agresiones puede ser con la aparicion de signos inflamatorios mas o menos floridos
(pericarditis aguda), con la acumulacién de liquido en el espacio pericardico (derra-
me pericardico y, en ocasiones taponamiento cardiaco) o con la aparicién de una
reaccidn fibrosa-retractil que puede llevar a la pericarditis constrictiva.

En la Tabla 1 se enumeran las posibles causas por la que un paciente con enfer-
medad pericardica puede ingresar en una unidad de cuidados intensivos cardioldgi-
cos. En este capitulo nos centraremos exclusivamente en revisar el diagndstico y tra-
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Tabla 1. Posibles motivos de ingreso por una enfermedad pericardica
en una unidad coronaria

a) Derrame pericardico importante / taponamiento cardiaco
b) Pericarditis constrictiva en ICC avanzada (en espera de pericardiectomia)

c) Pericarditis aguda erroneamente diagnosticada de sindrome coronario agudo por:

e Dolor toracico que se confunde por dolor de origen isquémico

e Cambios ECG (imagen de lesion subepicardica)

e Sindrome de Dressler que se interpreta como reinfarto

e Taponamiento cardiaco confundido con un infarto de ventriculo derecho o shock
cardiégeno

® Roce pericardico confundido con una insuficiencia mitral aguda o ruptura del
tabique interventricular

tamiento del taponamiento cardiaco, situacién que puede llegar a comprometer la vida
del paciente si no se realiza un diagndstico precoz y un tratamiento adecuado.

CONCEPTO

Desde un punto de vista tedrico se define como derrame pericdrdico la presencia
de liquido en el saco pericardico en cantidad superior a los 50 mL. Teniendo en cuen-
ta que el liquido pericardico no suele cuantificarse directamente, el derrame habitual-
mente se diagnostica tras la realizacién de alguna técnica de imagen, generalmen-
te por un ecocardiograma. Con frecuencia es un hallazgo casual, ya que en muchos
casos no causa sintomas. A pesar de ello, su diagnéstico puede tener importantes con-
secuencias tanto prondsticas como terapéuticas (p. €j., primer signo de una neopla-
sia oculta).

Se considera derrame pericardico crénico (sin sindrome clinico de pericarditis)
cuando se prolonga més de tres meses.

ETIOLOGIA

Cualquiera de las posibles causas de una pericarditis aguda puede ser responsable
de derrame pericédrdico (Tabla 2). Cabe destacar que puede aparecer derrame pericar-
dico de forma secundaria en la insuficiencia cardiaca, el hipotiroidismo, el embara-
70 y con la administracion de algunos farmacos como la isoniazida, hidralazina o pro-
cainamida.

La frecuencia relativa de las diferentes causas de derrame pericdrdico varia en
las diferentes series publicadas y depende del contexto clinico en el que se presen-
te (Tabla 3). En una serie coordinada desde el Hospital Vall d’Hebron sobre 322
pacientes seguidos durante un periodo de 6 afios, con derrame pericardico moderado-
importante a los que se les realizé una ecocardiografia, las causas mds frecuentes fue-
ron”:

* Pericarditis aguda idiopatica: 20%.

* De naturaleza iatrogénica: 16%.



Tabla 2. Posibles causas de pericarditis

a) ldiopatica (inespecifica)

b) Infecciones viricas (Coxsackie, adenovirus, virus de las paperas, mononucleosis
infecciosa, varicela, hepatitis, sindrome de inmunodeficiencia adquirida).

c) Tuberculosis

d) Infecciones bacterianas agudas (neumococos, estafilococos, influenza, bacilos,
tularemia, meningococemia, septicemia gonocécica, endocarditis infecciosa u otras
septicemias)

e) Infecciones flngicas (candida, histoplasmosis, blastomicosis, coccidiodomicosis,
esporotricosis)

f) Otras infecciones poco frecuentes (toxoplasmosis, amebiasis, micoplasma,
equinococosis, enfermedad de Lyme)

g) Neoplasia (cancer de pulmén, cancer de mama, melanoma, leucemia, linfoma,
enfermedad de Hodgkin)

h) Lesion por radiacion
i) Uremia (de novo, asociada a didlisis)

i) Enfermedades inflamatorias sistémicas (lupus eritematoso sistémico, artritis reuma-
toide, esclerodermia, poliarteritis nodosa, enfermedad mixta del tejido conectivo, granu-
lomatosis de Wegener, fiebre reumatica aguda, sarcoidosis, amiloidosis, enfermedad
inflamatoria intestinal, enfermedad de Whipple, arteritis temporal, enfermedad de Behget)

k) Reacciones a farmacos (hidralazina, procainamida, fenitoina, isoniazida,
fenilbutazona, dantroleno, doxorrubicina, metisergida, ciclofosfamida, penicilina)

I) Trauma (trauma toracico, cirugia toracica, insercién de marcapasos u otros
dispositivos implantables, cateterizacion cardiaca diagndstica)

m) Aneurisma disecante de aorta
n) Infarto agudo de miocardio

o) Sindromes tardios de lesién posmiocardica o pospericardica (sindrome postinfarto
de miocardio o sindrome de Dressler, sindrome pospericardiotomia u otros
sindromes cardiacos postraumaticos)

p) Miscelanea (mixedema, quilopericardio, fistula esofagopericardica, fistula
pancreaticopericardica).

* Neoplasia: 13%.

* Derrame pericardico crénico idiopdtico: 9%.

* Postinfarto de miocardio: 8%.

* Uremia: 6%.

* Enfermedades del coldgeno: 5%.

Cuando el derrame pericardico es severo y causa taponamiento cardiaco, la fre-
cuencia relativa es distinta, con mayor incidencia de neoplasia. En una serie de 96
casos con derrame pericdrdico hemorrdgico que requirieron pericardiocentesis por
taponamiento cardiaco, las causas identificadas fueron:

* Neoplasia: 26%

* De naturaleza iatrogénica (poscateterismos, implantacién de marcapasos): 18%.

* Sindrome pospericardiotomia: 13%.

Derrame pericardico. Taponamiento cardiaco
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Tabla 3. Causas de derrame pericardico en las principales series publicadas

Sagrista, 2000 Corey, 1993 Levy, 2003

(N =322) (N =57) (N =204)
Severidad del derrame (mm) >10 >10 NR
Taponamiento (%) 37 NR NR
Idiopatico 29 (9% crodnico) 7 48
Neoplasia 13 23 15
Uremia 6 12 2
latrogénico 16 0 0
Etiologias (%) Post-IAM 8 0 0
Infeccion 2 27 16
Colagenopatias 5 12 10
Hipotiroidismo 0 0 10
Otras 21 9 0

NR: no referido.

* Complicacién post-IAM: 11%.
* Idiopatica: 10%.

e Uremia: 7%.

¢ Diseccién adrtica: 4%.

e Traumatismo: 3%.

e Otras: 8%.

CLiNICA

Como ya hemos comentado previamente, el derrame pericdrdico con frecuencia no
causa sintomas y, si es muy severo o se acumula con rapidez, puede dar lugar a una
situacion de taponamiento cardiaco. En estos casos encontramos disnea, ingurgitacién
yugular, pulso venoso yugular con colapso x prominente, hepatomegalia, edemas peri-
féricos, taquicardia, hipotension arterial y pulso arterial paraddjico.

El pulso paraddjico se define como la caida inspiratoria de la presion arterial sistoli-
cade mds de 10 mmHg (respiracién espontdnea) (Figura 1). A pesar de su nombre, no
se trata de un fendmeno paraddjico, sino simplemente de la acentuacién de la varia-
cién normal de la presidn arterial durante la respiraciéon. Aunque se trata de un signo
clinico muy 1til para sospechar la presencia de taponamiento cardiaco en un paciente
con derrame pericardico, el pulso paraddjico no es patognomonico, pudiendo detec-
tarse en pacientes con trabajo inspiratorio aumentado (broncopatia obstructiva), trom-
boembolismo pulmonar o en la obesidad.

Debe sospecharse la presencia de derrame pericérdico en:

* Cualquier paciente con pericarditis aguda.

* Fiebre persistente, independientemente de la ausencia o presencia de un foco
infeccioso conocido (sospecha de pericarditis purulenta).
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Obsérvese la gradual caida de la PA con la inspiracion desde 136/62 mmHg a 100/60 mmHg "

Figura 1. Pulso paraddjico. Obsérvese la importante caida de la onda del pulso duran-
te la inspiracion (INSP).

* Cardiomegalia inexplicada en la radiografia de térax, sin signos de congestion
pulmonar.

* Deterioro hemodindmico inexplicado en un paciente con infarto de miocardio,
cirugia cardiaca o sometido recientemente a un procedimiento invasivo (colocacién
de catéter Drum®, coronariografia, electrocatéter, etc.).

PRUEBAS DIAGNOSTICAS!

a) Electrocardiograma

El ECG suele ser poco util en el diagnéstico de derrame pericardico ya que con fre-
cuencia no se detectan alteraciones que permitan sospechar la presencia del derrame.

Los dos signos electrocardiograficos méds importantes para sospechar el diagndsti-
co de derrame pericardico importante son la presencia de bajos voltajes generalizados
(Figura 2) y la alternancia eléctrica (Figura 3).

El bajo voltaje se define como la presencia de complejos QRS < 5 mm (0,5 mV) en
todas las derivaciones de los miembros. Este puede venir acompaiiado o no de bajo
voltaje en las derivaciones precordiales (definido como amplitud del QRS < 10 mm de
V1 aVeé6). No existe una clara correlacion entre el grado de derrame pericardico y los
voltajes de QRS, pudiendo encontrar derrames importantes con voltajes de QRS prac-
ticamente normales. Por otra parte, hay otras causas frecuentes de “bajo voltaje” como
la obesidad, EPOC (enfisema) o el térax “en tonel”.

La alternancia eléctrica (Figura 3B) es casi patognomonica de derrame pericardi-
co critico. Se debe a las oscilaciones del corazén “nadando” en el liquido pericardico
(cambios espaciales en el eje eléctrico del corazén debido al “movimiento pendular”
del corazén); tipicamente es 2:1 (un complejo grande seguido de otro pequefio, y asi
sucesivamente). La alternancia eléctrica suele limitarse al complejo QRS, pero tam-
bién se ha descrito alternancia de las ondas P y T (alternancia eléctrica “total”).

Derrame pericardico. Taponamiento cardiaco
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Figura 2. Paciente con pericarditis aguda y derrame pericdrdico severo. Obsérvese la
presencia de un bajo voltaje generalizado de los complejos ORS.

b) Radiografia de térax
La radiografia de térax puede ayudar a sospechar la presencia de un derrame peri-
cardico cuando detectamos cardiomegalia no explicada en ausencia de signos de con-
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Figura 3. Alternancia eléctrica en un paciente con derrame pericdrdico severo (tapona-
miento cardiaco).
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gestion pulmonar (Figura 4). Sin
embargo, es una técnica poco sensi-
ble, y en la radiografia de térax sue-
len pasar totalmente inadvertidos
derrames ligeros o moderados. Pue-
de ser ttil comparar con radiogra-
fias previas para detectar un cambio
en el tamafo de la silueta cardiaca.
En ocasiones, la radiografia de térax
puede poner de manifiesto la cau-
sa del derrame pericardico (p. €j.,
neoplasia de pulmén o mediastino)
(Figura 5). Figura 4. Radiografia de torax de un paciente

¢) Ecocardiografia Doppler con derrame pericdrdico muy importante. Obsér-

En la ecocardiograffa, el liquido VeS¢ el gran aumento de la silueta cardiaca.
pericdrdico aparece como un espa-
cio claro, libre de ecos entre el peri-
cardio y el miocardio (epicardio). Durante la sistole ventricular pueden detectarse
pequeias cantidades de liquido (fisioldgicas). El diagndstico de derrame pericardico
exige que la separacion entre pericardio y epicardio persista durante todo el ciclo car-
diaco (sistole y didstole).

La ecocardiografia es la técnica més ttil en el diagndstico, cuantificacién y segui-
miento del derrame pericardico (Figura 6). Se trata una técnica muy sensible y espe-
cifica para la deteccion de liquido pericardico, aunque en ocasiones la grasa epicardica
puede confundirse con un derrame pericardico ligero. Aunque el derrame pericardico
puede detectarse simplemente con la ecocardiografia en modo M, la ecocardiografia
bidimensional permite una mejor identificacién de la severidad del derrame y su dis-
tribucién (informacién muy importante a la hora de plantearse la pericardiocentesis).

A la hora de cuantificar el derrame pericardico, habitualmente se aplican los crite-
rios de Weitzman, que tienen en cuenta la suma de espacios libres de ecos en los sacos
anterior y posterior en teledidstole:

Figura 5. Paciente con taponamiento cardiaco debido a una pericarditis metastdsica de
una neoplasia primaria de pulmon derecho.

Derrame pericardico. Taponamiento cardiaco
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* Derrame pericdrdico ligero:
suma de espacio libre de eco en los
sacos anterior y posterior menor de
10 mm.

* Derrame pericardico modera-
do: suma de espacio libre de eco en
los sacos anterior y posterior entre
10y 19 mm.

* Derrame pericardico importan-
te: suma de espacio libre de eco en
los sacos anterior y posterior mayor
de 20 mm.

Figura 6. Ecocardiografia de un paciente con La ecocardiografia bidimensio-
pericarditis aguda. Obsérvese la presencia de  nal puede aportar datos muy ttiles
fibrina en el interior del liquido pericdrdico. para el diagnéstico de taponamiento

cardiaco: derrame pericardico seve-

stmnmmn ro, colapso de la auricula y del ven-

- » triculo derechos y las alteraciones
en los flujos venosos.

Otras técnicas de imagen

Menos frecuentemente, el derra-
me pericirdico puede establecerse
después de practicar otras técnicas,
como la tomografia axial computari-
zada (TAC) o la resonancia magné-
tica nuclear (RMN) (Figura 7). En
general, suelen ser hallazgos casua-
Figura 7. TAC tordcico que demuestra la pre- les, ya que estas técnicas no se suelen
sencia de un derrame pericdrdico hemorrdgico  emplear rutinariamente en el diagnés-
debido a perforacion auricular por un catéter (i y seguimiento de la pericarditis

® .
venoso (Drum®) (flecha). aguda o el derrame pericardico.

Estudio hemodinamico

La mayoria de derrames pericdrdicos importantes presentan evidencia hemodiné-
mica de taponamiento cardiaco. El taponamiento se define por la presencia de igua-
lacién de la presion intrapericdrdica con la presion de llenado de las cavidades dere-
chas (presion auricular derecha o diastélica de ventriculo derecho) en telediastole. Se
considera igualacion cuando la presién derecha no supera en mds de 2 mmHg la pre-
sién intrapericdrdica. Conforme aumenta la severidad del taponamiento, se alcanza la
presion diastélica ventricular izquierda y se produce igualacion entre la presion intra-
pericéardica y las presiones diastdlicas del ventriculo derecho y del ventriculo izquier-
do. Cuando existe una patologia de base que causa una elevacion de las presiones de
llenado derechas (como ocurre, por ejemplo, en los sindromes de hipertension arte-
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20%). Por criterios hemodindmicos
se considerara:

1. Taponamiento ligero: cuando sélo exista la igualacién de las presiones de llena-
do y las pericardicas, asociada sélo a pulso paraddjico o s6lo a mejoria del gasto car-
diaco superior al 10%.

2. Taponamiento moderado: ademas de los criterios de igualacién, hay mejoria del
gasto cardiaco superior al 10% tras la pericardiocentesis y criterios de pulso paradéji-
co, o tan sélo mejoria del gasto cardiaco superior al 20%.

3. Taponamiento severo: criterios de igualacion, asociados a mejoria del gasto car-
diaco superior al 20% y a pulso paradéjico.

La presiéon media de la auricula derecha estd normalmente elevada, con valo-
res en torno a 10-15 mmHg, siendo mayores en los pacientes con patologia car-
diaca de base, y menores en aquellos que presenten deplecién de volumen. Mas
importante que las cifras medias de presidn es la curva de presion en la auricula
izquierda, que se ve modificada por las variaciones de presion intrapericardica a
lo largo del ciclo cardiaco. Asi, la presencia de un colapso x sistélico prominente
se debe a que durante la sistole ventricular la sangre que es impulsada a las gran-
des arterias causa una disminucién en el tamafio cardiaco y, por tanto, un descen-
so en la presion intrapericdrdica que, transmitida a la auricula derecha, magnifica
el descenso de la onda x; ocurre lo contrario durante la didstole, en que desapare-
ce la onda y (Figura 8).

El gasto cardiaco/indice cardiaco puede estar disminuido en el taponamiento car-
diaco debido a que la compresion de las cdmaras cardiacas provoca una disminucién
del retorno venoso a la auricula izquierda disminuyendo la precarga; y, por otro lado,
la igualacion de presiones en las cuatro cdmaras cardiacas provoca un movimien-
to paraddjico del tabique interventricular que se desplaza hacia el ventriculo izquier-
do, reduciendo su volumen y distorsionando su morfologia, mecanismo que explica
el pulso paradéjico.

Derrame pericardico. Taponamiento cardiaco
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Derrame pericardico

® Derrame
; Sii icardico
;Enfermedad ¢ Signos ) No pericare
(éubyacente’? inflamatorios? ¢ Taponamiento? idiopatico
. (¢crénico?)
e Otras

* Probablemente ® Pericarditis ® Pericarditis
relacionado aguda idiopatica neoplasica
e Otras etiologias e Otras e Otras

Figura 9. Esquema diagndstico del derrame pericdrdico moderado-severo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Como ya se ha comentado, el derrame pericdrdico puede tener una etiologia muy
diversa, con implicaciones clinicas absolutamente distintas en funcién de su causa.
Aunque en ocasiones debe recurrirse a la pericardiocentesis para establecer el diag-
néstico etioldgico, en muchos casos el diagndstico puede orientarse basdndose en
datos clinicos simples”'? (Figura 9). Para ello hay que plantearse tres interrogantes:
1) en primer lugar, hay que considerar si existe alguna enfermedad de base que pueda
ser responsable del derrame (IAM, ICC, insuficiencia renal avanzada, neoplasia dise-
minada, irradiacién tordcica, etc.); 2) en caso de que no exista una enfermedad sub-
yacente, debemos plantearnos si existen signos inflamatorios de pericarditis eviden-
tes (dolor tordcico sugestivo, fiebre, roce pericardico), con lo cual se orienta como un
derrame pericardico asociado a una pericarditis aguda (habitualmente idiopético); y
3) en caso de no existir signos inflamatorios, debemos plantearnos si existen signos
de taponamiento cardiaco, en cuyo caso la causa mas frecuente es la neoplasia. En
ausencia de taponamiento cardiaco, la causa mds frecuente es el derrame pericardi-
co idiopatico.

TRATAMIENTO

El tratamiento del derrame pericardico depende fundamentalmente de la enferme-
dad de base y del deterioro hemodindmico que cause. Cuando existe un cuadro de
pericarditis aguda, el tratamiento se basa en la administracién de antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) en dosis altas!'V; en algunas ocasiones también puede ser util la
administracion de colchicina®?.,

Cuando nos encontramos en una situacién de taponamiento cardiaco, debe consi-
derarse una urgencia médica, precisando el drenaje del liquido, ya sea mediante peri-
cardiocentesis por puncién (lo mds habitual) o con drenaje quirtrgico®!'V. La peri-
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Figura 10. Esquema de pericardiocentesis.

cardiocentesis es una técnica con alto riesgo de complicaciones graves que incluso
pueden causar la muerte, por lo que siempre que sea posible deben realizarla perso-
nas con experiencia y en las condiciones adecuadas (monitorizacién hemodindmica,
soporte ecocardiogréfico, etc.).

En ausencia de deterioro hemodindmico, no estd indicada la pericardiocentesis
a menos que se sospeche una pericarditis purulenta. Un problema importante es el
del tratamiento del derrame pericardico crénico (<3 meses) idiopdtico. Aunque en
principio no estd indicada la pericardiocentesis, se trata de una enfermedad que, a
pesar de una estabilidad clinica aparente, cuando el derrame pericardico es impor-
tante (suma de espacios libres de ecos 2 20 mm) durante el seguimiento comporta
un alto riesgo de taponamiento!'®, por lo que suele recomendarse la realizacion de
pericardiocentesis.

Pericardiocentesis

Se pueden usar diferentes técnicas de pericardiocentesis dependiendo de la urgen-
cia, de las posibilidades tecnoldgicas de cada centro y de la experiencia del médico.
En la gran mayoria de los casos se emplea el abordaje subxifoideo (Figura 10); sin
embargo, otros abordajes van a permitir ser mds selectivos a la hora de la extraccién
de liquido pericérdico, sobre todo en los casos de encapsulamiento del mismo.

e Pericardiocentesis en la cabecera del paciente con la simple monitoriza-
ciéon ECG, sin monitorizaciéon hemodindmica “invasiva” y sin control radiolégico o
ecocardiografico. El procedimiento se realiza de forma relativamente segura, depen-
diendo de la experiencia del autor. S6lo estd justificada en casos urgentes y no debe
intentarse una pericardiocentesis exhaustiva. La pericardiocentesis se lleva a cabo s6lo
con una aguja o con una cinula; la colocacién de una derivacién precordial a la agu-
ja de puncién permite en ocasiones evitar la puncién miocardica. La via de abordaje
mas usada es la subxifoidea: con el paciente incorporado en cama a 45°, tras anestesia
local se introduce la aguja formando un dngulo de 45° con la piel y direccién hacia el
hombro izquierdo. La aguja se debe ir avanzando muy lentamente aspirando continua-
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mente. Habitualmente, cuando se entra en el pericardio se tiene la sensacion de haber
atravesado una membrana, similar a un ruido seco.

¢ Pericardiocentesis con control ecocardiografico adicional al ECG. En los
centros habituados a este tipo de monitorizacion permite llevar a cabo, en la cabecera
del paciente, pericardiocentesis muy completas y exhaustivas, mediante la insercién
de catéteres intrapericardicos en lugar de una aguja o canula. Tiene la ventaja de que
permite elegir la ruta de puncién idénea (transxifoidea, subcostal, transtorécica, etc.)
segiin la distribucién del derrame pericardico. Ademds, el uso de suero agitado per-
mite comprobar la correcta colocacién del catéter, opacificando el derrame al inyec-
tarse.

¢ Pericardiocentesis con control radiolégico y hemodindmico. Puede llevarse a
cabo en el intensificador de imagenes de una unidad coronaria o de cuidados intensi-
vos o en el laboratorio de hemodindmica, permitiendo controlar el trayecto intraperi-
cardico de una guia antes de insertar un catéter. Si previamente a la puncion se reali-
za un estudio ecocardiogréfico que informe de la cantidad de liquido y la ruta idénea
para el acceso, se conseguird gran eficacia y seguridad. Facilita controles hemodind-
micos muy completos, tanto para valorar la situacién del paciente en cada momen-
to como para valorar la eficacia de la pericardiocentesis. Y permite pericardiocentesis
practicamente exhaustivas, incluso en casos con derrames tabicados, ya que el catéter
intrapericardico, con el control radioldgico, puede llevarse a distintos puntos del espa-
cio intrapericardico. Con facilidad habilita un catéter para drenaje a mds largo plazo o
para la aplicacion de tratamientos intrapericardicos.

El rendimiento diagndstico etioldgico de la pericardiocentesis en ausencia de tapo-
namiento cardiaco clinico es muy bajo (alrededor de un 5%), por lo que no est4 justi-
ficado realizarla en esta situacidn, excepto si existe una sospecha de pericarditis puru-
lenta. Por el contrario, en presencia de taponamiento cardiaco clinico, el rendimiento
diagnéstico de la pericardiocentesis es claramente mayor (alrededor de un 30%).

Drenaje pericardico por via subxifoidea

Al ser el procedimiento quirdrgico mds sencillo, se realiza con finalidad diagndsti-
cay terapéutica ya que incluye, ademads de la evacuacion del derrame, la toma de teji-
do pericérdico para estudio microbiolégico y anatomopatolégico. Con anestesia local
o general se practica una incision en la linea media por debajo del apéndice xifoides,
se abre la linea alba y se levanta la ap6fisis xifoides, apareciendo el pericardio turgente
y abultado por el liquido pericardico. Se abre el pericardio bajo vision directa y se dre-
na, obteniéndose un fragmento de tejido pericérdico para estudio. Se coloca un tubo
de drenaje que se conecta a un sistema de aspiracion continua, manteniéndose mien-
tras sea productivo (més de 100 mL en 24 h).

Ventana pericardica

El propésito de la ventana pericardica es drenar el liquido pericardico dentro de la
cavidad pleural o peritoneal. Ambas cavidades estdn tapizadas por una gran superfi-
cie de células mesoteliales con capacidad absortiva. La ventana pericardica puede ser
mads efectiva que el drenaje subxifoideo y se puede considerar como una alternativa



terapéutica en casos de derrames repetidos en los que no se puede actuar sobre la cau-
sa etioldgica (neoplasias, derrames severos idiopdticos).

Se practica una incision sobre la parte anterolateral del quinto espacio intercostal.
Tras abrir los musculos intercostales aparece el pericardio y la pleura izquierda. Se
practica una incisién amplia en el pericardio drenando la cavidad pericardica. A con-
tinuacién se conecta esta incision con otra en la pleura, por delante del nervio frénico
izquierdo. De esta forma el liquido originado en el pericardio va drenando a la cavidad
pleural, donde puede ser reabsorbido o puede ser evacuado con toracocentesis repe-
tidas. La comunicacidn entre pericardio y pleura debe ser amplia, pues, de lo contra-
rio, el propio corazén y el pulmén tenderian a taponar el defecto y la ventana dejarfa
de ser funcionante.

Pericardiectomia

Actualmente es el abordaje mas empleado. Tiene lugar a través de esternotomia
media y estd fundamentalmente indicada en: a) derrame pericdrdico masivo, reci-
divante a tras la pericardiocentesis; b) hemopericardio por traumatismo toricico o
hematoma pericardico iatrogénico, pericarditis tuberculosa y purulenta (dificilmente
drenables con pericardiocentesis).
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Embolismo pulmonar

Se estima que cada afio en Estados Unidos unos 500.000 pacientes son diagnos-
ticados de tromboembolismo pulmonar (TEP), a pesar de que sélo se detecta en la
mitad de los pacientes que realmente lo sufren. Sin tratamiento, el TEP tiene una mor-
talidad del 30%. El diagndstico precoz y el tratamiento adecuado reducen su mortali-
dad hasta un 2-8%4%,

FISIOPATOLOGIA

Los trombos que embolizan la circulacién pulmonar proceden habitualmente del
sistema venoso profundo proximal de las extremidades inferiores, aunque también
pueden originarse en las venas pélvicas, renales y de las extremidades superiores y en
el corazon derecho.

La trombosis venosa ileofemoral causa la mayor parte de los TEP diagnosticados
en la clinica®. La mayoria de las trombosis venosas distales a la vena poplitea (trom-
bosis venosas de la pantorrilla) se resuelven espontdneamente y no suelen embolizar
al pulmoén. Sélo un 20% de las trombosis de las venas de la pantorrilla se propagan
proximalmente a las venas popliteas, femorales o iliacas.

Los trombos grandes se alojan en la bifurcacién de la arteria pulmonar, en sus ramas
principales o en las arterias lobares, causando deterioro hemodindmico grave. Los trom-
bos mds pequefios viajan mds distalmente en la circulaciéon pulmonar y producen con
mayor frecuencia dolor toracico pleuritico al iniciar una respuesta inflamatoria en la pleu-
ra parietal adyacente. Sélo un 10% de los TEP causan infarto pulmonar, sobre todo en
pacientes con patologia cardiopulmonar preexistente. La mayoria de los embolismos pul-
monares son multiples y afectan predominantemente a los l6bulos pulmonares inferiores.
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Tabla 1. Factores de riesgo para
tromboembolismo venoso

e Edad > 40 afios
e Antecedente de TEV

e Cirugia que requiere mas de 30 minutos
de anestesia

¢ Inmovilizacién prolongada
* Accidente cerebrovascular
¢ Insuficiencia cardiaca congestiva
e Cancer
e Fractura de fémur, pelvis o tibia
® Obesidad
e Embarazo o parto reciente
e Terapia con estrégenos
¢ Enfermedad intestinal inflamatoria
Trombofilia genética o adquirida
- Deficiencia de antitrombina Il
— Deficiencia de proteina C
— Mutacién G20210A de la protrombina
— Factor V Leiden

— Sindrome de anticuerpos
anticardiolipina

— Anticoagulante lupico

TEV: tromboembolismo venoso.

Las anomalias del intercambio
gaseoso que ocurren tras el TEP no
pueden explicarse exclusivamente
por la obstruccién mecénica del lecho
vascular pulmonar y por la existencia
de una ratio elevada ventilacion/per-
fusién en algunas unidades pulmona-
res. Probablemente, estas anomalias
se deben en mayor medida a la libe-
raciéon de mediadores inflamatorios
que causan disfuncién del surfactan-
te, cambios en la permeabilidad vascu-
lar y cortocircuito funcional intrapul-
monar®,

Los pacientes con TEP suelen tener
habitualmente uno o més factores de
riesgo para el desarrollo de trombosis
venosa (Tabla 1). Los factores de ries-
go mds comunmente identificados®
son la inmovilizacidn, la cirugia en los
altimos tres meses, el ictus, los antece-
dentes de TEP y el cancer.

Un estudio de factores de riesgo
de TEP en mujeres (cohorte del Nur-
ses’ Health Study) encontrd un ries-
go aumentado con la obesidad (riesgo
relativo [RR]: 2,9), el tabaquismo (RR:
1,9-3,3, segin el niimero de cigarrillos
por dia) y la hipertensién (RR: 1,9)7.

Los pacientes con TEP sin factores
de riesgo identificables (tromboembo-
lismo venoso primario o idiopatico)
suelen tener anomalias subyacentes

protrombdticas que favorecen el riesgo de enfermedad tromboembdlica (trombofilia)
(Tabla 1). En hasta un 40% de casos tienen la mutacion factor V Leiden. En el 11%
de casos se encuentran concentraciones altas de factor VIII®.

En caso de recurrencia de TEP idiopético debe sospecharse un cancer oculto, que
se diagnostica en hasta el 17% de estos pacientes®!?. Los canceres que mds frecuen-
temente se presentan con TEP son el pancredtico y el de préstata. En los cinceres de
mama, pulmén, ttero y cerebro, el TEP suele ocurrir mds tardiamente'?.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Aunque el 65 a 90% de los TEP se deben a trombos alojados en el sistema venoso pro-
fundo de las extremidades inferiores, la mayoria de los pacientes con TEP no suele tener
sintomas ni signos de trombosis venosa de las extremidades inferiores en el momento



del .dlagnostlco (solg los tenian el 30% de los Tabla 2. Probabilidad clinica de
pacientes enel estudio PIOPED)""'®. Asuvez,  emnolismo pulmonar (criterios
los pacientes con trombosis venosa profunda  de Wells modificados)
sintomdtica pueden tener embolismo pulmo-

. i ) ¢ Sintomas clinicos de 3,0
nar asintomatico. En una serie, el 56% de los trombosis venosa profunda
pacientes con trombosis venosa profunda diag- « Diagndsticos alternativos al 3,0
nosticada mediante flebografia tenian eviden- TEP menos probables

cia gammagrafica o angiogréfica de TEP; de * Frecuencia cardiaca > 100 1,5

i { (13) - . o
ellos, un 26% no tenian sintomas'?. « Inmovilizacién o cirugia en 15

En los pacientes sin enfermedad cardio- las cuatro semanas previas
pulmonar preexistente los sintomas mads fre- « TVP/TEP previo 15
cuentes de TEP son la disnea (73%), el dolor « Hemoptisis 10
pleuritico (66%), la tos (37%) y la hemoptisis - ’
(13%)12, Los signos mds frecuentes de TEP _* Cancer 1,0
son la taquipnea (70%), los estertores (51%), Probabilidad Puntuacién
la taquicardia (30%), el cuarto ruido (24%) ALTA >6,0
y el refuerzo del componente pulmonar del MODERADA 2.0-6,0
segundo ruido (23%). El colapso circulatorio

BAJA <2,0

(shock) es infrecuente (8%). Se observa fiebre
en el 14% de pacientes. Los sintomas y signos
de TEP son poco sensibles e inespecificos, por
lo que se siempre se requieren pruebas complementarias para confirmar el diagndstico.

En base a los datos clinicos y a la presencia de factores de riesgo, el clinico puede
calcular la probabilidad clinica (pretest) de que exista un TEP (Tabla 2). Esta evalua-
cién de la probabilidad de TEP es la que dirige 1a seleccion de las pruebas diagndsti-
cas complementarias a realizar en cada paciente. En el estudio PIOPED, el 67% de los
pacientes con probabilidad clinica alta de TEP tenian realmente un TEP; por el contra-
rio, s6lo el 9% de los pacientes con probabilidad clinica baja de TEP tenian un TEP®,
Cabe destacar que el 64% de los pacientes tenian una probabilidad clinica intermedia
de TEP, lo que confirma la dificultad del diagnéstico clinico de esta entidad.

ANALITICA

Suele existir leucocitosis, VSG elevada y elevaciéon de LDH y AST (SGOT) con
bilirrubina normal.

Los gases arteriales habitualmente muestran hipoxemia, hipocapnia y alcalosis res-
piratoria, aunque no siempre se ven estas alteraciones. El TEP masivo que causa shock
puede cursar con hipercapnia y acidosis mixta (respiratoria y metabdlica). La ppO, es
completamente normal (entre 85 y 105 mmHg) en el 18% de los TEP y en hasta un 6%
de los pacientes el gradiente alveoloarterial de oxigeno es normal'V, Por tanto, resul-
ta evidente que la gasometria arterial no desempeiia un papel importante en excluir o
establecer el diagnéstico de TEP!Y. Lo mismo ocurre con la pulsoximetria.

Las troponinas séricas I y T estdn elevadas en el 30 a 50% de los pacientes con TEP
moderado o grande!3'?. Su elevacion se debe a la sobrecarga aguda del corazén dere-
cho. No son ttiles para el diagnéstico de TEP, pero si predicen un prondstico adverso
(mayor incidencia de hipotensioén prolongada y mayor mortalidad hospitalaria).

Embolismo pulmonar
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El BNP sérico tiene, sobre todo, valor prondstico®-??, correlaciondndose su eleva-
cion con riesgo de complicaciones y hospitalizacion prolongada.

ECG Y RADIOGRAFIA DE TORAX

El ECG es anormal en hasta el 70% de los pacientes con TEP sin anteceden-
tes de enfermedad cardiovascular, pero las anomalias ECG son poco sensibles e
inespecificas®.

Las anomalias mds frecuentes son las alteraciones inespecificas del segmento ST y
onda T (49%). Se asocian con mal prondstico las arritmias auriculares, el BRD com-
pleto, las ondas Q en cara inferior y la presencia de ondas T negativas y alteraciones
del segmento ST en las derivaciones precordiales, a pesar de que su valor diagndsti-
co es limitado.

Las anomalias radiogrificas mds frecuentes son las atelectasias o las condensa-
ciones parenquimatosas, observadas en el 69% de los pacientes'!'?. Existe derrame
pleural en el 47% de los casos. Sélo el 12% de los pacientes con TEP tienen una radio-
grafia de térax normal.

GAMMAGRAFIA PULMONAR DE VENTILACION/PERFUSION

Es la prueba diagnéstica mds frecuentemente utilizada en el diagnéstico de TEP.
Una gammagrafia de perfusion normal excluye virtualmente el diagnéstico de TEP®.
Una gammagrafia de probabilidad alta en un paciente con probabilidad clinica alta de
TEP virtualmente confirma el diagndstico. Sin embargo, las gammagrafias de proba-
bilidad alta son poco sensibles (s6lo un 42% de pacientes con TEP tienen una gam-
magrafia de probabilidad alta). La mayoria de los TEP producen defectos de perfu-
sién en la gammagrafia que son interpretados como de probabilidad intermedia (41%)
o baja (16%).

Como sélo el 30% y 14% de los pacientes con gammagrafias de probabilidad inter-
media y baja tenfan realmente un TEP, algunos autores han propuesto llamar a estos
patrones de la gammagrafia “no diagndsticos”, ya que se precisan otras pruebas diag-
nosticas adicionales (habitualmente una arteriografia pulmonar) para alcanzar un diag-
noéstico definitivo. Sin embargo, cuando se combina una gammagrafia de baja proba-
bilidad con una probabilidad clinica baja de TEP, la prevalencia de TEP es muy baja
y, por tanto, no se requieren mas pruebas diagndsticas para excluirlo®.

Aunque una gammagrafia de probabilidad alta sugiere fuertemente la presencia de
un TEP, la tasa de falsos positivos en el estudio PIOPED fue del 14%®. La mayoria
de los pacientes con una gammagrafia de alta probabilidad y una arteriografia pulmo-
nar negativa tienen defectos vasculares residuales resultantes de un embolismo pre-
vio o un céncer con afectacién vascular. Si excluimos a los pacientes con embolismo
previo, la tasa de falsos positivos de la gammagrafia de probabilidad alta se reduce a
un 9%. La obstruccién de la via aérea que causa vasoconstriccion hipdxica localizada
y defecto de perfusién puede producir también un falso patrén gammagréfico de pro-
babilidad alta.

La combinacién, por tanto, de probabilidad clinica y gammagrafia se complemen-
tan en el diagnéstico del TEP. Sin embargo, hasta un 72% de los pacientes en los que



se sospecha un TEP tienen combinaciones de probabilidad clinica y gammagrafia que
no permiten ni confirmar ni excluir un TEP con certeza. Estos pacientes deben ser
sometidos a una arteriografia pulmonar para establecer un diagndstico definitivo. Des-
afortunadamente, no es infrecuente en la prictica que se diagnostique errdbneamente
un TEP en base a una gammagrafia de probabilidad intermedia y que se instaure el
correspondiente tratamiento sin necesidad.

ECO-DOPPLER DEL SISTEMA VENOSO PROFUNDO
DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Es util en la evaluacién de pacientes con probabilidad clinica y gammagrafica
intermedias®??, El eco-Doppler en color con compresion tiene una alta sensibilidad
(89-100%) y especificidad (89-100%) en la deteccidn de un primer episodio de trom-
bosis venosa profunda proximal cuando se lo compara con la venograffa. Su sensibili-
dad diagnéstica disminuye notablemente en pacientes hospitalizados asintomaticos.

La pletismografia de impedancia ofrece una alta sensibilidad, aunque tiene menor
especificidad que el Eco; su coste es inferior al del Eco. Sin embargo, es mas especifi-
ca que éste en pacientes con antecedentes de trombosis venosa proximal reciente.

En pacientes con probabilidades clinica y gammagrafica intermedias, un Eco diag-
néstico de trombosis venosa profunda proximal justifica el inicio del tratamiento anti-
coagulante. El problema con esta estrategia es que existe un 3% de estudios positivos
falsos con eco-Doppler.

Otra limitacion de esta estrategia es que el diagndstico de TEP no se excluye con un
unico eco-Doppler negativo. Sélo el 29% de los pacientes con evidencia gammagra-
fica o arteriografica de TEP tienen trombosis venosa profunda evidenciable en el eco-
Doppler. Existen diversas explicaciones para este hallazgo:

a) Estudio falso negativo.

b) Embolizacion de todo el codgulo venoso detectable en el episodio.

¢) Fuente embdlica en otro territorio venoso distinto a las extremidades inferiores.

d) Trombo proximal propagado desde una trombosis de las venas de la pantorri-
lla, no detectada en el estudio ecocardiogréfico. Si el eco-Doppler sigue siendo nega-
tivo una semana después del realizado el primer estudio, puede descartarse definitiva-
mente el TEP.

Otra estrategia Util para mejorar la sensibilidad diagndstica del Eco es estudiar el
sistema venoso al completo (proximal y distal). Los estudios que garantizan la ausen-
cia de trombosis venosa de forma fiable dependen estrechamente del operador y de
otros factores técnicos, por lo que deben limitarse a centros con experiencia.

DIMERO D

El dimero D, que es un producto de degradacidén de la fibrina, se detecta a niveles
superiores a 500 ng/mL en casi todos los pacientes con TEP. Sin embargo, un nivel
sérico elevado de dimero D es insuficiente para establecer el diagnéstico de TEP debi-
do a su inespecificidad. El dimero D esté elevado frecuentemente en los enfermos hos-
pitalizados, especialmente en los recién operados y en los enfermos con céncer. Su
especificidad, ademds, disminuye conforme aumenta la edad®®.

Embolismo pulmonar
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Pese a su baja especificidad, la sensibilidad y el valor predictivo negativo del dime-
ro D en la mayoria de los pacientes en los que se sospecha un TEP son altos. En un
estudio de pacientes sospechosos de padecer un TEP, el valor predictivo negativo de
un dimero D normal (aglutinacién rapida de hematies SimpliRED) fue del 85% (99%
en los pacientes con probabilidad clinica baja de TEP)®@®.

Por tanto, no se necesitan pruebas diagnésticas adicionales para excluir el TEP en
pacientes con probabilidad clinica baja y dimero D negativo (inferior a 500 ng/mL).
Sin embargo, un dimero D negativo es insuficiente para excluir el diagnéstico de TEP
en pacientes con alta prevalencia de TEP (por ejemplo, enfermos con cancer)®.

La sensibilidad del dimero D depende de la localizacién del embolismo (carga de
trombo). Es mucho mayor en las embolias grandes o segmentarias que en las subseg-
mentarias (93% vs. 50%)°.

Un metaandlisis sistemdtico sobre el dimero D@V concluyé que:

1) El dimero D determinado mediante ELISA proporciona la mejor sensibilidad
(95%) y ratios de probabilidad negativa (10%) para excluir el TEP.

2) Un dimero D determinado mediante ELISA negativo es tan titil para excluir el
TEP como una gammagrafia pulmonar normal o un eco-Doppler venoso normal.

3) Un dimero D positivo no tiene la suficiente especificidad para ser util en incre-
mentar notablemente la probabilidad de TEP.

El dimero D no es 1til en pacientes con cirugia reciente (en los ultimos tres meses)
0 con cancer, ya que en en la mayoria de ellos suele estar elevado.

ARTERIOGRAFIA PULMONAR

Pese a los avances en las pruebas diagndsticas no invasivas, en muchos pacientes
se requiere una arteriografia pulmonar para confirmar o excluir el diagnéstico de TEP
con certeza. La arteriografia pulmonar es la prueba diagndstica definitiva y se realiza
mediante la inyeccién de contraste en una rama de la arteria pulmonar que se visuali-
za en proyecciones AP y oblicua con magnificacién. En un esfuerzo por minimizar la
cantidad de contraste utilizado se hace la primera inyeccién en la arteria cuyo territo-
rio vascular es el afectado en la gammagrafia®>*. Lo que se visualiza en caso de TEP
es un defecto de llenado intraarterial o una amputacion aguda de una arteria.

Una arteriografia pulmonar con magnificaciéon normal excluye un TEP clinica-
mente relevante. Aunque la variabilidad interobservadores en la interpretacion de
la arteriograffa pulmonar no es cero, los estudios de seguimiento han demostrado
que el riesgo de embolismo en pacientes con arteriografia normal es extremadamen-
te bajo.

La arteriografia pulmonar es generalmente segura y bien tolerada en ausencia de
inestabilidad hemodindmica. La mortalidad del procedimiento es inferior al 2%. La
morbilidad suele ser del 5% y se debe a problemas del acceso vascular, reacciones al
contraste, arritmias cardiacas o insuficiencia respiratoria.

TAC HELICOIDAL Y TAC MULTICORTE CON CONTRASTE

El TAC helicoidal con contraste tiene una sensibilidad diagnéstica entre un 53 y
un 87%, incluso para embolismos segmentarios 0 mayores®9, Su especificidad es



Tabla 3. Ventajas y limitaciones del TAC helicoidal en el diagnéstico del TEP

Ventajas Limitaciones

¢ Especificidad ¢ Se requiere experiencia para su interpretacion
e Amplia disponibilidad e Caro

e Seguridad ¢ No portatil

¢ Rapidez relativa de realizacion ¢ Necesita contraste como la arteriografia
e Diagndstico de otras patologias | ® Mala visualizacion de ciertas regiones
e Reconstrucciones retrospectivas | ® Contraindicaciones: insuf. renal, alergia contraste

¢ Tecnologia en desarrollo ¢ Resultados variables

de alrededor del 90%, aunque se requiere un radi6logo experimentado para evitar
resultados falsos positivos®”. Un beneficio adicional del TAC dificil de cuantificar es
que proporciona informacién sobre otros diagndsticos alternativos al TEP que pueden
explicar la sintomatologia del paciente.

La sensibilidad diagnéstica del TAC helicoidal es inadecuadamente baja en los
embolismos subsegmentarios. Ademads, en el TAC se visualizan mal los vasos hori-
zontales del 16bulo medio derecho y de la lingula y de las regiones periféricas del pul-
moén. Los ganglios linfaticos pueden causar estudios positivos falsos.

El riesgo de TEP en pacientes con un TAC helicoidal negativo es bajo, inferior al
2% a los tres meses de seguimiento en pacientes con probabilidad clinica baja de TEP
(similar al de pacientes con gammagrafia normal)®®. Sin embargo, en pacientes con
probabilidad clinica alta de TEP, la presencia de un TAC normal debe interpretarse
con cautela (en una serie, en 3 de 75 de estos pacientes se demostré un TEP en la arte-
riografia pulmonar)®.

El uso del TAC multicorte (multidetector) con algoritmos de colimacién finos (1,0
a 1,3 mm) parece mejorar significativamente la visualizacién de los vasos pulmona-
res subsegmentarios“**?. Ademads, en el futuro, sin necesidad de usar contraste adicio-
nal, puede mejorarse la utilidad diagnéstica del TAC multicorte mediante protocolos
que permitan visualizar ademads de las arterias pulmonares, el sistema venoso profun-
do subdiafragmatico y de las extremidades inferiores.

Es indudable que el TAC helicoidal y multicorte va ganando terreno en el diagnds-
tico del TEP. Sin embargo, existe una gran variabilidad en el disefio y seguimiento cli-
nico de los principales estudios que avalan su utilidad. Las discrepancias en sus con-
clusiones pueden reflejar diferencias en la calidad de las imagenes obtenidas y en la
experiencia del radidlogo que las interpreta. Por tanto, debe procederse con cautela a
la hora de generalizar a la clinica diaria los resultados del TAC obtenidos en los estu-
dios publicados. Aunque en algunos centros el TAC ha suplantado a la gammagrafia
pulmonar y la arteriografia pulmonar convencional en el diagnéstico del TEP, el papel
del TAC necesita todavia definirse con precisién. En la Tabla 3 se resumen sus ven-
tajas e inconvenientes.

Embolismo pulmonar
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RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

Los avances tecnolégicos en el campo de la RMN, como el gating respiratorio, las
técnicas ultrarrdpidas de adquisicién mientras el enfermo contiene la respiracién y el
desarrollo de contrastes especificos para la fibrina que se unen al codgulo agudo, per-
miten suponer que la angio-RMN va a tener un papel cada vez mas relevante en el
diagndstico del TEP“9,

En un estudio retrospectivo reciente en pacientes con sospecha de TEP sometidos
a arteriografia pulmonar convencional, se demostré una sensibilidad diagnéstica del
77% para la angio-RMN®“®. La sensibilidad de la angio-RMN para los embolismos
de los vasos lobares, segmentarios y subsegmentarios fue del 100, 84 y 40%, respec-
tivamente. Por tanto, al igual que le sucedia al TAC helicoidal, la angio-RMN no es
tan sensible como la arteriografia pulmonar convencional para detectar los embolis-
mos subsegmentarios.

ECOCARDIOGRAFIA

Se estima que entre un 30 y un 40% de los pacientes con TEP documentado tienen
anomalias del tamaifio o funcidén del ventriculo derecho o anomalias del flujo Doppler
transtricuspideo (insuficiencia tricispide)“*. La rentabilidad diagnéstica del ecocar-
diograma es maxima en los casos de TEP masivo®”. Son especialmente sugestivas de
TEP la presencia de anomalias de la contractilidad segmentaria del ventriculo derecho
que respetan el dpice (signo de McConnell).

El ecocardiograma tiene generalmente baja sensibilidad diagndstica pero es muy
dtil en casos de TEP masivo en donde se requiere un diagndstico de presuncion rapi-
do que justifique el uso de terapia trombolitica®'-?,

ALGORITMOS DIAGNOSTICOS

El primer paso en el diagndstico del TEP es determinar la probabilidad clinica (pre-
test) de TEP (Tabla 2), lo que guiard la eleccién de las pruebas diagndsticas sucesivas.

En el paciente con signos o sintomas de trombosis venosa profunda de las extremi-
dades inferiores, la prueba diagnéstica inicial debe ser el eco-Doppler con compresion
del sistema venoso profundo de las extremidades inferiores. Esta prueba es amplia-
mente disponible, sensible, especifica y de bajo coste.

Lo habitual, sin embargo, es que el paciente en el que se sospecha un TEP no tenga
ni sintomas ni signos que sugieran una trombosis venosa aguda de extremidades infe-
riores. El algoritmo diagndstico apropiado en este caso depende de la probabilidad cli-
nica de embolismo pulmonar que tiene el paciente.

Probabilidad clinica alta de embolismo pulmonar

Se estima que entre el 10 y el 30% de los pacientes en los que se sospecha un TEP
tienen una probabilidad clinica alta de embolismo. En ellos, la prevalencia de TEP se
sitda entre el 70 y el 90%. En estos pacientes, una TAC helicoidal positiva o una gam-
magrafia pulmonar de alta probabilidad deben considerarse diagndsticas de TEP con



Probabilidad clinica ALTA
de embolismo

|

TAC helicoidal o gammagrafia pulmonar
de ventilacion-perfusion (GMF)

A 4 A 4 A 4
TAC positivo o TAC negativo o .
GMF probab. alta GMF probab. baja o intermedia GMF negativa
A A 4 A 4
Diagnéstico confirmado Eco-Doppler venoso Diagnéstico excluido

L v

Negativo Positivo
A 4 h 4
Arteriografia pulmonar Diagnostico confirmado

v L

Negativa Positiva
Diagnostico EXCLUIDO Diagnostico CONFIRMADO

Figura 1. Estrategia diagndstica en pacientes con probabilidad clinica alta de TEP, usan-
do el TAC helicoidal o la gammagrafia pulmonar como prueba diagndstica inicial.

una certeza superior al 95%. En el resto de los pacientes, las estrategias diagndsticas
son las expuestas en la Figura 1.

Probabilidad clinica baja de embolismo pulmonar

Entre un 25% y un 65% de los pacientes con sospecha de TEP tienen una probabi-
lidad clinica baja de TEP. En este subgrupo, la prevalencia oscila entre el 5-10%.

Embolismo pulmonar
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Probabilidad clinica
BAJA de embolismo

1

Determinacién de dimero D
(analisis de alta sensibilidad)

L

Negativo

v

Diagnostico
excluido

I
-
Positivo

v

Gammagrafia
pulmonar o TAC

L

L

L

L

TAC GMF TAC negativo o GMF
positivo probab. alta GMF probab. baja o intermedia negativa
Diagnostico Eco-Doppler Eco-Doppler Diagnostico

confirmado venoso venoso excluido
Negativo Positivo Negativo
Arteriografia Diagnostico Diagnostico
pulmonar confirmado excluido
Negativo Positivo
Diagnostico Diagnostico
EXCLUIDO CONFIRMADO

Figura 2. Estrategia diagndstica en pacientes con probabilidad clinica baja de TEP, usan-
do el dimero D como prueba diagndstica inicial.

El TEP puede excluirse en estos pacientes en base a un dimero D negativo siempre
que el andlisis sea de alta sensibilidad y esté debidamente estandarizado y validado.
También puede excluirse si la gammagrafia pulmonar es de probabilidad baja o inter-
media o si el TAC es negativo, siempre que el eco-Doppler venoso sea negativo. Para
el resto de este subgrupo, la estrategia diagndstica se detalla en la Figura 2.



Probabilidad clinica
INTERMEDIA de embolismo

l

TAC helicoidal o gammagrafia pulmonar

h 4 h 4 h 4
. TAC negativo o ;
TAC positivo GMF probab. alta, intermedia obaja GMF negativa
h 4 A 4 A 4
Diagnéstico confirmado Eco-Doppler venoso Diagnéstico excluido
Negativo Positivo
h 4 h 4
Arteriografia pulmonar Diagnéstico confirmado

I v

Negativa Positiva
Diagnéstico EXCLUIDO Diagnéstico CONFIRMADO

Figura 3. Estrategia diagnostica en pacientes con probabilidad clinica intermedia de TEP,
usando el TAC helicoidal o la gammagrafia pulmonar como prueba diagnostica inicial.

Probabilidad clinica intermedia
de embolismo pulmonar

Entre el 25% y el 65% de los pacientes en los que se sospecha un TEP tienen pro-
babilidad clinica intermedia de TEP. La prevalencia de embolismo en este subgru-
po es de un 25 a 45%. En la Figura 3 se detalla la estrategia diagndstica con estos
pacientes.
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Circunstancias especiales

En pacientes con enfermedad severa preexistente del parénquima pulmonar o de
las vias aéreas, la gammagrafia pulmonar tiene una utilidad diagndstica limitada por
la elevada probabilidad de que resulte no diagnéstica. En estos pacientes, parece mas
apropiada una estrategia diagndstica basada en la TAC como prueba diagndstica ini-
cial. Una ventaja adicional de la TAC es la informacién que puede darnos sobre el
parénquima pulmonar y otras estructuras.

Los pacientes con antecedentes de embolismo pulmonar plantean un desafio diagnds-
tico especial. Tres meses después del TEP se registran defectos de perfusion residuales
en la gammagrafia pulmonar en el 66% de los pacientes. Por tanto, es dificil decidir si los
defectos de perfusion que se visualizan en una gammagrafia pulmonar en estos pacientes
son residuales del primer episodio de TEP o representan una recurrencia del TEP. Como
la apariencia angiografica del embolismo agudo difiere de la del tromboembolismo cré-
nico, suele requerirse una arteriografia pulmonar para establecer el diagndstico.

En pacientes con insuficiencia renal o con diabetes se debe evitar en lo posible el
TAC con contraste como estrategia diagndstica inicial y es mejor recurrir a la gamma-
grafia pulmonar y al eco-Doppler venoso.

En pacientes intubados en una unidad de cuidados intensivos es muy cémodo, para
evitar el traslado del paciente, recurrir al eco-Doppler venoso como prueba diagndsti-
ca inicial. La gammagrafia pulmonar y el TAC siguen reteniendo su capacidad diag-
ndstica en estos pacientes.

TRATAMIENTO

El TEP es una de las causas més frecuentes de muerte evitable en pacientes hos-
pitalizados. El TEP no tratado tiene una mortalidad de aproximadamente el 30%,
que puede reducirse hasta el 1-10% con la instauracion rdpida del tratamiento ade-
cuado. Es muy importante que éste se instaure lo mds rdpidamente posible con los
primeros sintomas.

Heparina

El régimen anticoagulante estandar en el TEP consiste en la administracién simulta-
nea de heparina no fraccionada (HNF) intravenosa o de heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) subcutdnea y acenocumarina oral a todos los pacientes con estabilidad
hemodindmica®. Los pacientes con inestabilidad hemodinamica (hipotension, shock)
requieren terapia fibrinolitica o embolectomia inmediata.

La eficacia de la terapia con heparina depende de que se consiga un determina-
do nivel terapéutico critico del farmaco en las primeras 24 horas de tratamiento®®.
Si la terapia inicial es inadecuada, aumenta la probabilidad de embolismo recurrente
durante al menos los tres primeros meses®>>%. El nivel de heparinizacién critico cuan-
do se usa HNF i.v. consiste en conseguir un aPTT de al menos 1,5 veces el valor con-
trol medio o limite superior de normalidad.

La terapia con heparina debe solaparse con la terapia con acenocumarina durante
un minimo de cinco dias y continuarse hasta que el INR alcance el rango terapéutico



Tabla 4. Nomograma para la modificacion de la dosis de HNF segun resultado
del aPTT

Cambio dosis Cambio dosis

aPTT Recomendaciones

(mL/h) (U/24 h)
<45 +6 +5760 Repetir aPTT en 4-6 h
46-54 +3 +2880 Repetir aPTT en 4-6 h
55-85 0 0 Hacer aPTT una vez al dia
Detener tto. durante 1 h; repetir aPTT
86-110 -3 2880 en 4-6 h tras reiniciar terapia
110 6 _5760 Detener tto. durante 1 h; repetir aPTT

en 4-6 h tras reiniciar terapia

Concentracion de HNF sédica: 20.000 unidades en 500 mL (40 U/mL).

(INR: 2,0-3,0) durante dos dias consecutivos®”. La iniciacién simultdnea de las tera-
pias con heparina y acenocumarina es efectiva y permite un acortamiento significati-
vo de la estancia hospitalaria y reduccién de los costes.

Se estima que en el 60% de los pacientes con TEP tratados con HNF no se con-
sigue un aPTT adecuado en las primeras 24 horas y que un 30-40% de los pacientes
contintian con aPTT subterapéuticos durante 3 a 4 dias®®. El uso de protocolos para
la administracién de heparina o de nomogramas basados en el peso ayuda a conseguir
precozmente un aPTT adecuado y reduce el nimero de pacientes con niveles subtera-
péuticos de heparinizacidn a tasas inferiores al 2%.

Se recomienda usar un bolo inicial de 5.000 unidades de HNF e iniciar una infusién
i.v. continua de 1.680 unidades/hora. La infusidn se reduce a 1.240 unidades/hora en
pacientes operados en las dos semanas previas, con antecedentes de ulcus, hemorragia
gastrointestinal o genitourinaria, ictus reciente (dos dltimas semanas), trombocitope-
nia (< 150.000/mm?), insuficiencia hepdtica e insuficiencia renal. El primer control de
aPTT se hace a las 4-6 horas de iniciada la infusién de heparina. El ajuste de la dosis
se establece segun el protocolo mostrado en la Tabla 4.

Las HBPM ofrecen una serie de ventajas sobre la HNF: 1) mayor biodisponibi-
lidad; 2) duracién del efecto anticoagulante mayor, que permite su administraciéon
una o dos veces al dia; 3) respuesta anticoagulante (actividad anti-Xa) altamente
correlacionada con el peso corporal, que permite la administracién de una dosis fija;
4) no se precisa monitorizar los niveles de anticoagulacién en el laboratorio salvo
en el embarazo; 4) existe escasa correlacién entre la actividad anti-Xa y las tasas de
sangrado o de recurrencia del embolismo; y 5) menor probabilidad de inducir trom-
bocitopenia.

No existen estudios que comparen directamente la eficacia y seguridad de las dis-
tintas HBPM entre si. En un estudio, la tinzaparina y la dalteparina se mostraron
igual de efectivas y seguras como terapia inicial ambulatoria en pacientes con TEP o
TVP®, La eleccién de una u otra HBPM se fundamenta, por tanto, en factores como
su precio, sistema de administracién y biodisponibilidad.

Embolismo pulmonar
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Las HBPM son al menos tan efectivas y seguras como la HNF en el tratamien-
to tanto de de la trombosis venosa proximal como del embolismo pulmonar®”. Aun-
que un metaanalisis®" ha sugerido la superioridad de las HBPM sobre HNF en mor-
talidad pero no en tasa de tromboembolismo recurrente, ningtin estudio aleatorizado
prospectivo ha demostrado dicha superioridad ni en mortalidad ni en tasa de trombo-
embolismo recurrente.

La HBPM puede administrarse de forma segura en pacientes ambulatorios. Aunque
varios estudios han demostrado que el tratamiento ambulatorio con HBPM es segu-
ro en pacientes seleccionados con trombosis venosa profunda, queda por demostrar si
esto es aplicable a pacientes con TEP.

Fondaparinux

Este pentasacarido sintético derivado de la heparina cataliza la inactivacién del fac-
tor Xa por la antitrombina sin inhibir la trombina. Estd aprobado para la profilaxis de
la trombosis venosa profunda en pacientes sometidos a cirugia de fractura de cadera o
de reemplazo de cadera y rodilla.

La eficacia y seguridad del fondaparinux como terapia inicial del TEP en compara-
cién con la HNF se ha demostrado en un estudio®?. Sin embargo, el firmaco no esta
por el momento aprobado para esta indicacion.

Terapia anticoagulante oral

El efecto anticoagulante de la acenocumarina, que se debe a la inhibicién de los
factores de la coagulacién dependientes de la vitamina K (factores II, VII, IX y X), se
retrasa hasta que desaparecen de la circulacién. El efecto pico no ocurre hasta trans-
curridas al menos 36 a 72 horas tras el inicio de la terapia. Durante los primeros dias
de la terapia con acenocumarina, el tiempo de protrombina refleja fundamentalmente
la depresion del factor VII, que tiene una vida media de tan sélo 5-7 horas. Esto no
representa una anticoagulacion adecuada, ya que la via intrinseca de la coagulacién
permanece intacta hasta que se reducen suficientemente los niveles de factores II, IX
y X, que tarda en producirse unos cinco dias tras el inicio del tratamiento. Por esta
razon, se deben solapar las terapias con heparina y acenocumarina al menos durante
cinco dias. La heparina no debe suspenderse hasta que el INR esté en rango terapéu-
tico (entre 2,0 y 3,0) al menos dos dias consecutivos. Una vez que se alcanza el ran-
go terapéutico, en pacientes con TEP se aconseja hacer determinaciones de INR cada
semana o cada dos semanas.

En los pacientes con un primer episodio de TEP que tienen algtn factor de riesgo
reversible o limitado en el tiempo (inmovilizacidn, cirugia, traumatismo, uso de estro-
genos), la terapia con acenocumarina se debe prolongar durante 3 a 6 meses®. Los
intentos de acortar el tratamiento a cuatro o seis semanas dieron lugar a tasas mayo-
res de recurrencia del TEP®©+65,

En los pacientes con un primer episodio de TEP idiopatico (sin factores de ries-
go reversibles), la terapia con acenocumarina debe mantenerse durante al menos seis
meses® (tres no son suficientes). La duracién 6ptima del tratamiento en estos pacien-
tes no se ha establecido todavia.



Los pacientes con un primer episodio de TEP con anticuerpos anticardiolipina,
deficiencia de antitrombina o cdncer deben ser anticoagulados durante al menos doce
meses y, posiblemente, de por vida. No se sabe cial debe ser la duracion adecuada de
la anticoagulacioén tras un primer episodio de TEP en los pacientes con factor V Lei-
den (homocigotos), homocisteinemia o deficiencia de proteina C o S, aunque proba-
blemente en estos pacientes la anticoagulacién oral debe ser de por vida.

Estd indicado prolongar la anticoagulacién oral mds alld de los doce meses en
pacientes con tromboembolismo venoso recurrente en el marco de trombofilia o cuan-
do acontece un segundo episodio idiopatico. Se recomienda anticoagulacién indefini-
da para los pacientes con tres 0 mds episodios de tromboembolismo venoso. No esté
suficientemente establecido el manejo 6ptimo de los pacientes con dos eventos trom-
boembdlicos en el marco de factores de riesgo reversibles.

En los pacientes con un factor de riesgo continuado que es potencialmente reversi-
ble (como reposo en cama prolongado) se debe continuar la anticoagulacién hasta que
se elimina el factor de riesgo.

La reduccién probable del riesgo de tromboembolismo recurrente que proporcio-
na la anticoagulacion oral indefinida en pacientes con trombofilia hereditaria que han
tenido un primer episodio de TEP debe sopesarse con el aumento del riesgo hemo-
rrdgico que comporta. Se necesitan estudios que evalien la seguridad y eficacia de la
anticoagulacién prolongada en este grupo de pacientes antes de sentar recomendacio-
nes firmes al respecto. Entretanto, se recomienda una duracién limitada de la terapia
anticoagulante en los pacientes con riesgo hemorrégico alto.

Terapia trombolitica

Varios estudios aleatorizados han comparado la terapia trombolitica con la hepa-
rina en el tratamiento del TEP®%¢7, Estos estudios usaron urocinasa, estreptocinasa y
r-tPA en dosis y pautas variables. Aunque casi todos los estudios han demostrado la
superioridad de la trombdlisis (especialmente con r-tPA) sobre la heparina en lo que
atafie a resolucién de las anomalias gammagréficas y hemodindmicas en las primeras
24 horas, este beneficio no persiste a la semana. Tampoco se observaron diferencias
entre ambas terapias en mortalidad ni en resolucién de los sintomas. El seguimiento a
largo plazo sugiere que la terapia trombolitica da lugar a una funcién pulmonar (capa-
cidad de difusién y volumen pulmonar) y hemodindmica (presion arterial pulmonar y
resistencia vascular pulmonar) superior a la conseguida con heparina, aunque se des-
conoce el significado clinico de estos cambios®. Los estudios que han comparado
entre sf los distintos tromboliticos y los diferentes regimenes de administracién de los
mismos no han encontrado diferencias importantes entre ellos®.

Podemos concluir que, hasta que se demuestre claramente el beneficio de la terapia
trombolitica en términos de mortalidad y morbilidad en estudios aleatorizados prospec-
tivos, su papel en el tratamiento del TEP seguird siendo controvertido y se seguird cues-
tionando su beneficio. La terapia trombolitica puede beneficiar a pacientes seleccionados
con TEP masivo o con trombosis venosa masiva (flegmasia cerulea dolens). Los pacien-
tes con TEP masivo que causa hipotension o shock tienen una mortalidad de aproxima-
damente un 20% a pesar de la terapia anticoagulante y otras medidas de soporte. En estos
pacientes estd indicada la terapia trombolitica o la embolectomia (v. infra).
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Filtros de vena cava inferior

La insercién de un filtro en vena cava inferior estd indicada en las siguientes circuns-
tancias: 1) pacientes con TEP/TVP en los que est4 contraindicada la anticoagulacién
de forma absoluta (cirugia reciente, ictus hemorrigico, hemorragia activa o reciente);
2) pacientes con TEP masivo que sobreviven, en los que una recurrencia del embolis-
mo puede ser fatal; 3) recurrencia de TEP/TVP pese a anticoagulacién adecuada (muy
raro); 4) tras embolectomia percutdnea o quirdrgica por TEP masivo7*’V.

Conforme los filtros se hacen mas seguros y ficiles de implantar, sus indicaciones
se van expandiendo. Sin embargo, se deben desaconsejar en pacientes jévenes con
expectativa de vida larga porque se desconoce su comportamiento a muy largo plazo.

El filtro ideal de ser implantable por via percutinea de forma fécil y segura, bio-
compatible, estable mecanicamente, capaz de atrapar los émbolos sin causar oclusién
de la vena cava y no ferromagnéticos para no causar artefactos en la RMN.

El estudio mas largo hasta la fecha con filtros de cava en pacientes con TVP proxi-
mal demostré una menor tasa de TEP en los 12 primeros dias en los pacientes tratados
con filtro més anticoagulacién comparado con sélo anticoagulacién (5% vs. 1%); sin
embargo, no se demostraron diferencias significativas en supervivencia o recurrencia
de TEP sintomatico a los dos afios pero si una tasa mayor de TVP recurrente en los
pacientes tratados con filtro (21% vs. 12%)7.

TEP MASIVO

En el registro ICOPER de pacientes consecutivos con TEP, el 4,2% presentaban un
TEP masivo. Muchos casos de TEP masivo mortal no son diagnosticados y se eti-
quetan erréneamente como infartos de miocardio o taquiarritmias ventriculares.

El criterio principal que permite catalogar un TEP como masivo es la presencia de
hipotension arterial o shock. Se define la hipotensién como una presion arterial sistoli-
ca menor de 90 mmHg o una caida de 40 mmHg o m4s durante al menos 15 minutos.
El shock se manifiesta con hipotension, hipoperfusion tisular e hipoxia (aturdimiento,
confusion mental, oliguria, extremidades frias y con piel moteada, facies afilada).

La mortalidad precoz en pacientes con TEP masivo es de al menos el 15%. El gra-
do de deterioro hemodindmico es el predictor mas potente de mortalidad intrahospi-
talaria (Tabla 5).

Los pacientes con TEP masivo suelen presentarse habitualmente con disnea intensa
de reposo, ansiedad extrema, sincope o presincope. Con frecuencia se trata de pacien-
tes con antecedentes de cirugia reciente, traumatismo, insuficiencia cardiaca congesti-
va, EPOC, tromboembolismo venoso o cancer. Si no existen estos antecedentes pato-
l6gicos, el diagndstico puede ser dificil y, en ocasiones, tragicamente, se les ha dado
el alta en urgencias con el diagndstico de ansiedad e hiperventilacion.

En la exploracién fisica existe hipotension, taquicardia, taquipnea y cianosis. Sue-
len existir signos de disfuncion aguda ventricular derecha, como aumento de presion
venosa yugular, impulso paraesternal prominente, segundo ruido reforzado (compo-
nente pulmonar) y soplo de insuficiencia tricispide.

El ECG exhibe anomalias como taquicardia sinusal, patrén S1Q3T3, inversion de
laonda T en V1 a V4 o patrén de pseudoinfarto (Qr) en V174,



Tabla 5. Mortalidad hospitalaria del TEP segtin el grado de deterioro
hemodinamico

Mortalidad IC 95%
Disfuncién VD, sin hipotensién arterial 8,1 5,8-11,2
Hipotensién arterial 15,2 11,6-20,0
Shock cardiégeno 24,5 17,2-33,7
Reanimacién cardiopulmonar 64,8 57,5-71,4

Con frecuencia se pierde un tiempo valioso en estos enfermos criticos esperando el
resultado de dimero D, troponinas y BNP, que oriente el diagndstico.

Lo que procede cuando se sospecha un TEP masivo es hacer un ecocardiograma
urgente. El Eco no sélo es 1til para sustanciar el diagndstico al confirmar la presencia
de dilatacién y disfuncién VD, sino que también sirve para excluir otras entidades que
simulan un TEP, como son un infarto agudo, un taponamiento o una diseccién adrtica.
En ocasiones se visualiza un trombo en cavidades derechas o incluso protruyendo en la
auricula izquierda a través de un foramen oval”. En pacientes intubados tras la RCP
suele ser mas qtil el Eco transesofagico.

En el paciente estabilizado con fluidoterapia, presores o ventilacién mecdnica, el
TAC con contraste confirma el diagnéstico” al demostrar defectos de llenado en el
tronco pulmonar, arterias pulmonares o arterias lobares.

Tratamiento inicial inmediato

Tan pronto como se sospeche un TEP masivo, se debe administrar HNF en dosis
mayores que las habituales. La mayoria de los pacientes deben recibir un bolo de al
menos 10.000 unidades de HNF seguido de una infusién i.v. continua de al menos
1.250 unidades/hora, para conseguir un aPTT de al menos 80 segundos. El moti-
vo por el que se administran dosis tan altas de heparina es la observacién empirica
de que con dosis estdndar con frecuencia no se consiguen en estos pacientes nive-
les terapéuticos de anticoagulacion (se sabe que la dosificacion subterapéutica pue-
de ser fatal). Como minimo, el bolo de heparina debe ser de 80 U/kg, y la infusién,
de 18 U/kg/h.

Persiste la controversia acerca del balance mds adecuado entre fluidoterapia y far-
macos presores a la hora de remontar la hipotension. La estrategia més habitual con-
siste en administrar inicialmente de forma rapida 500 a 1.000 mL de suero salino fisio-
l6gico. Con frecuencia se administra excesiva fluidoterapia, lo que en presencia de
disfuncion ventricular derecha exacerba la tensién de pared, intensifica la isquemia
y causa mds dilatacién ventricular derecha y desviacion del septo hacia el ventriculo
izquierdo, empeorando el llenado ventricular izquierdo"”.

La dopamina y la dobutamina son los farmacos inotrépicos de primera eleccién en
el tratamiento del shock debido a TEP masivo. En caso de hipotension refractaria en
dosis crecientes de dopamina, debe administrarse noradrenalina. En ocasiones hay
que recurrir a fenilefrina (estimulante alfaadrenérgico puro).
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Fibrindlisis

La fibrindlisis se recomienda como tratamiento estdndar de eleccion en los pacien-
tes con TEP masivo®. En una revision de cinco estudios aleatorizados que incluye-
ron a pacientes con TEP masivo, la fibrindlisis redujo el riesgo de muerte o de embo-
lismo recurrente en un 55%7°. Las complicaciones hemorrdgicas mayores aumentan
sustancialmente con el tratamiento fibrinolitico (9,1% vs. 6,1% en pacientes tratados
con heparina; OR: 1,42)7).

El farmaco fibrinolitico mas utilizado es el r-tPA en dosis de 100 mg infundidos en
dos horas. Cuando se toma la decisién de administrar el fibrinolitico, se debe suspen-
der la infusién de HNF. Al terminar la administracidn del fibrinolitico, se precisa un
aPTT: si es menor de 80 segundos, se debe reiniciar la infusién de heparina sin bolo; si
excede los 80 segundos, no se debe reiniciar la infusién de heparina y se deberd repe-
tir el aPTT a las 4 horas.

Embolectomia quirargica

En el registro MAPPET, el 40% de los pacientes a los que se administré un trom-
bolitico presentaban al menos una contraindicacién relativa para la fibrin6lisis®”. En
el registro ICOPER, el 21,7% de los pacientes tratados con fibrinolitico tuvieron com-
plicaciones hemorrdgicas mayores y el 3,0% sufrieron una hemorragia cerebral. La
fibrindlisis en el “mundo real” parece tener una tasa mayor de complicaciones que en
el entorno artificial de los estudios clinicos estrechamente monitorizados. Estos datos
inquietantes son los que condujeron a buscar terapias alternativas con menores riesgos
hemorragicos que la fibrindlisis.

La embolectomia quirtirgica se asocia a una tasa de supervivencia del 89%®". El
procedimiento se lleva a cabo con el corazén latiendo, sin clampaje aértico ni cardio-
plejia. La extraccién del trombo se limita al trombo visible, evitdindose la instrumen-
tacion a ciegas. La seleccidon de pacientes es crucial, y reviste notable importancia
proceder a la cirugia antes de que comience el colapso cardiovascular grave. El pro-
blema es que s6lo se puede hacer de urgencia las 24 horas del dia en muy pocos cen-
tros terciarios.

Trombectomia con catéter

Constituye la tnica alternativa a la fibrindlisis y a la embolectomia quirirgica para
revertir el fallo ventricular derecho y el shock cardiégeno debido a un TEP masivo®?.
Alrededor de un tercio de los pacientes con TEP masivo no pueden recibir terapia
fibrinolitica debido a que tienen contraindicaciones absolutas para la misma. Pocos
centros terciarios pueden ofrecer una embolectomia quirtirgica urgente las 24 horas
de dia. En este contexto, la trombectomia con catéter puede resultar especialmente util
si existen contraindicaciones para la fibrindlisis y si la embolectomia quirdrgica no es
factible o no esta disponible.

Un catéter ideal de trombectomia percutanea para TEP debe ser muy maniobrable
(para permitir un paso rapido por las cavidades cardiacas derechas y su avance hasta
la arteria pulmonar), efectivo en remover el trombo obstructivo de las arterias pulmo-



nares (que posibilita una rdpida mejoria hemodindmica, revirtiendo la disfuncién ven-
tricular derecha y el shock cardidégeno) y seguro (para que no lesione las estructuras
cardiacas derechas ni las arterias pulmonares).

El catéter de succién Greenfield estd disponible desde hace més de tres décadas. La
fragmentacién del trombo sin embolectomia es posible mediante un balén de angio-
plastia o un catéter de latiguillo (pigtail) rotatorio. En series cortas se han investiga-
do dispositivos de trombectomia mecdnica o reolitica (no todos disefiados especifi-
camente para ser usados en las arterias pulmonares), como el dispositivo Amplatz de
trombectomia, el Angiojet Xpeedior, el Hydrolyser, el Oasis y el Aspirex®3-$,

Entre las complicaciones posibles de la trombectomia con catéter en el TEP masi-
vo figuran la perforacién o diseccién de estructuras cardiovasculares, el taponamien-
to cardiaco, la hemorragia pulmonar, la embolizacién distal por trombo, las arritmias,
la nefropatia por contraste, la reaccién anafilactica al contraste y las complicaciones
del acceso vascular (hematoma, pseudoaneurisma, fistula). Para minimizar el riesgo
de perforacién o diseccidn, la trombectomia debe realizarse s6lo en el tronco pulmo-
nar y las arterias pulmonares principales y lobares, nunca en las arterias segmentarias.
El procedimiento debe finalizarse tan pronto como se observe mejoria hemodindmica,
con independencia del resultado angiografico.
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Cuidados intensivos
en enfermedad valvular

INTRODUCCION

Las situaciones urgentes pueden complicar el curso de la enfermedad valvular
y ser la manifestacion inicial de la enfermedad. Las vélvulas del lado izquierdo del
coraz6n son especialmente vulnerables y pueden producir alteraciones hemodindmi-
cas graves. Con el objetivo de facilitar la sospecha diagndstica y la terapia apropiada
de estas alteraciones, se ha estructurado el capitulo en: estenosis, insuficiencias valvu-
lares y patologia urgente que complica las prétesis valvulares.

COMPLICACIONES AGUDAS EN LAS VALVULAS NATIVAS

Estenosis adrtica

La estenosis adrtica (EA) provoca una obstruccion del flujo de salida del ventriculo
izquierdo (VI) con repercusiones importantes sobre el propio VI, la circulacién sisté-
mica y el flujo coronario-?. Los mecanismos compensatorios que se desarrollan (HVI
y contraccién auricular vigorosa) intentan mantener un volumen sistélico adecuado
para hacer frente a las demandas hemodindmicas del paciente y mantenerlo asintoma-
tico. Sin embargo, algunas situaciones que comportan estrés hemodindmico por dis-
minucién de la precarga o aumento de las demandas de oxigeno pueden precipitar la
aparicion de sintomas e inestabilidad hemodindmica en estos pacientes®*. La inter-
vencién quirdrgica no cardioldgica y el embarazo son situaciones clinicas frecuen-
tes que pueden descompensar a estos pacientes. Otros factores intercurrentes son: el
uso de diuréticos o vasodilatadores potentes, una hemorragia intestinal o el contraste
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osmdtico utilizado en la angiografia que pueden precipitar una caida del gasto cardia-
co e hipotension sistémica. La fiebre o la caida en fibrilacién auricular, con pérdida de
la contraccién auricular eficaz pueden también precipitar el deterioro clinico® .

Clinica

Los pacientes con EA severa complicada suelen presentar edema agudo de pulmoén
o shock cardiégeno®.

Ecocardiografia

La evaluacién ecocardiografica es imprescindible para identificar la lesién valvular
como causa del problema, conocer el grado de estenosis, hipertrofia VI y la funcién
ventricular en un paciente con estenosis que se descompensa. Los pacientes con un
gradiente transvalvular incrementado tienen mejor prondstico que los pacientes con
bajo gradiente, puesto que implica un gasto cardiaco bajo y, por tanto, la existencia de
disfuncién ventricular®'9,

Tratamiento

En el paciente critico con estenosis adrtica severa, primero debe identificarse y tra-
tarse el factor descompensador. La hipotensién debe corregirse rapidamente con infu-
sion de liquidos si no existe insuficiencia cardiaca. Si la presién arterial no responde
répidamente a esta maniobra, debe iniciarse la infusién de fdrmacos inétropos, habi-
tualmente con dobutamina, y en muchas ocasiones se precisa la combinacién de dopa-
mina por su efecto alfaadrenérgico, que puede ser mas efectivo. La implantacién de un
catéter de Swan-Ganz es obligado en esta situacién para controlar la presién capilar
pulmonar y el gasto cardiaco. El balén de contrapulsacién puede ser ttil para aumentar
de la presion diastdlica y mejorar la disfuncion del ventriculo izquierdo. Si el pacien-
te se encuentra en fibrilacién o fliter auricular, debe realizarse una cardioversion para
intentar restaurar el ritmo sinusal. En el caso de que exista bloqueo auriculoventricular
avanzado, es conveniente corregirlo con la implantacién de un marcapasos temporal.
Estas medidas son provisionales y el recambio valvular debe indicarse de forma urgen-
te-19. La mortalidad operatoria es menor del 5% en la cirugia programada, pero se
incrementa al 10% en las situaciones urgentes (el shock, la insuficiencia renal y el paro
cardiorrespiratorio previos a la intervencion ensombrecen el prondstico)!'!4.

En los pacientes con EA severa que van a someterse a intervenciones quirdrgicas
no cardioldgicas o bien prevén un embarazo, deberia recomendarse el recambio val-
vular previo a estas situaciones!"'?, En los casos en los que la EA es moderada, pue-
de evitarse la apariciéon de sintomas si se toman algunas precauciones: en el caso de
una intervencion quirtrgica no cardiolégica debe monitorizarse hemodindmicamente
de forma rigurosa durante la intervencion, evitando la pérdida de fluidos. Durante el
embarazo, debe seguirse cuidadosamente a la paciente y planear el momento del par-
to, utilizando la anestesia epidural para evitar el dolor. La monitorizacién postopera-
toria y posparto garantiza una morbilidad y mortalidad aceptables en estos casos, pero
en casos extremos puede ser necesario el recambio valvular de forma urgente!?.



ESTENOSIS MITRAL

La historia natural de la estenosis mitral se caracteriza por la progresion gradual de
los sintomas desde el inicio de los mismos'¥. Sin embargo, algunas situaciones cli-
nicas pueden originar un deterioro hemodindmico brusco y requerir un tratamiento
urgente. El evento precipitante mas frecuente es la caida en fibrilacién auricular con
respuesta ventricular rdpida que puede causar hipertensiéon pulmonar severa y ede-
ma agudo de pulmén'®. La fibrilacién auricular no tiene consecuencias nefastas por
la pérdida de la contraccién auricular, como ocurria en la estenosis adrtica, sino por
la frecuencia ventricular rdpida, que ocasiona un aumento abrupto en la presién de
la auricula izquierda. El gasto cardiaco y el volumen del VI caen con la pérdida de
la contraccién auricular, ocasionando hipoperfusion sistémica. Estos cambios tam-
bién pueden verse cuando existe taquicardia supraventricular con respuesta ventricu-
lar rapida”. Pacientes asintomdticos pueden desarrollar sintomas durante periodos de
estrés hemodinamico, como en caso de infeccion, anemia o embarazo.

Clinica

La clinica predominante en la estenosis mitral descompensada es de congestion
pulmonar: disnea, ortopnea y tos de predominio nocturno, que puede acompaifiarse
de esputo hemoptoico si la congestion es severa. El edema bronquial puede ocasionar
broncoconstriccion pudiendo crear confusién sobre el origen de la disnea. Cuando la
fibrilacién auricular precipita el deterioro clinico, la respuesta ventricular suele exce-
der de los 130 Ipm® 1517,

Ecocardiografia

La ecocardiografia Doppler establece el diagndstico de estenosis mitral y el grado
de severidad de la misma, con las medidas del 4rea y gradiente mitral'®. Permite hacer
el diagnéstico diferencial entre otras posibles causas de obstruccién mitral no organi-
cas, como trombo auricular, vegetaciones o tumores auriculares. Asimismo, permite
evaluar las caracteristicas de la valvula para considerar la indicacién de valvuloplas-
tia o recambio valvular'®!®,

Tratamiento

El tratamiento de eleccion de las taquiarritmias de un paciente afectado de estenosis
mitral en edema agudo de pulmén y signos de hipoperfusion sistémica es la cardiover-
sion eléctrica. Posteriormente, debe instaurarse digoxina i.v. con dosis total de 1,5 mg, y
dosis diaria ajustada a la funcién renal. Pueden asociarse otros antiarritmicos en el caso
de que no se consiga disminuir la frecuencia ventricular, como es el diltiazem. Obvia-
mente, el verapamil y propranolol no son aconsejables si la paciente se encuentra en
edema agudo de pulmén. Asimismo, es conveniente la instauracion de amiodarona si
se consigue revertir a ritmo sinusal para evitar las recurrencias. El edema agudo de pul-
moén debe manejarse de forma cldsica con infusion de diuréticos. Una vez estabilizado el
paciente, debe indicarse la correccién de la etiologia que provoca la obstruccién valvu-

Cuidados intensivos en enfermedad valvular



Unidades de cuidados intensivos cardioldgicos: mas alla del infarto

114

lar: exéresis del trombo o tumor, ciru-
gia en el caso de vegetaciones que obs-
truyen la vdlvula mitral o valvuloplastia
* Endocarditis infecciosa v.s. recambio valvular si la obstruccion
severa es organica'®*. En las pacien-
tes embarazadas con estenosis mitral
moderada pueden desarrollar edema de

® Rotura espontanea de valvula normal o pulmén por aumento de las presiones en
mixomatosa la auricula izquierda y PAP. Asimismo,

« Enfermedades reumatologicas: espondili- €1 incremento de la frecuencia cardia-

tis anquilopoyética, artritis reumatoide... ca normal del embarazo puede exacer-
bar los sintomas, lo que puede evitarse
con el uso de betabloqueantes que alar-
guen el periodo de llenado diastdlico y
monitorizacion hemodindmica durante
el parto. En las pacientes que desarrollan sintomas graves puede realizarse valvuloplas-
tia durante el embarazo si la vlvula es apta para dicha técnica®?.

Tabla 1. Causas de insuficiencia
aodrtica aguda

e Diseccion adrtica

* Traumatismo toracico

¢ Valvulotomia quirurgica

INSUFICIENCIA AORTICA AGUDA

La insuficiencia adrtica (IA) aguda se define como la IA de inicio stibito, que ocurre
en un individuo con una valvula que previamente era funcional y que sufre un incre-
mento agudo del flujo diastélico responsable de una marcada presion telediastdlica en
un ventriculo izquierdo no dilatado, y que no ha desarrollado mecanismos compensa-
torios. Los pacientes con A aguda desarrollan invariablemente insuficiencia cardiaca
y suelen requerir recambio valvular urgente®?.

Las causas de IA aguda se enumeran en la Tabla 1.

Clinica

El paciente con IA severa aguda presenta sintomas de inicio por el incremento brus-
co de la presion de la auricula izquierda y el descenso repentino del gasto cardiaco. El
fallo cardiaco izquierdo se acompaifia de signos de hipoperfusion periférica, esta siem-
pre presente, es severo y de fatal desenlace si no existe una terapia intensiva y apro-
piada. Asimismo, pueden hallarse otros sintomas relacionados con la etiologia que ha
producido la IA. Esta enfermedad puede ser dificil de identificar porque no presenta
los signos comunes a la IA severa crénica que tan bien la definen: el pulso vivo, saltén
de Corrigan, la actividad precordial hiperdinamica suelen estar ausentes (Tabla 2)®,

Ecocardiografia

La ecocardiografia Doppler permite diagnosticar la regurgitacién valvular y la cau-
sa de la misma: en la IA aguda los didmetros del VI son normales o estdn ligeramen-
te incrementados, y la funcidén contrictil global suele estar conservada. Las cavida-
des derechas suelen ser también normales, o estar discretamente aumentadas. Si la
IA es muy severa, la vdlvula mitral puede cerrarse precozmente, y esta circunstancia



Tabla 2. Diferencias en la clinica de insuficiencia adrtica aguda y créonica

IA CRONICA IA CRONICA IA AGUDA

Caracteristicas
compensada descompensada

Examen fisico:

® Soplo diastdlico Alto, Alto, Bajo, aspero,
holodiastélico holodiastélico protodiastélico
* Pulso Amplio Amplio Normal
¢ Impulso VI Ampliado Ampliado Ampliado
¢ Signos periféricos de IA  Presentes Presentes Ausentes
Presentacion clinica Asintomatica Inicio gradual de los  Inicio subito, con

sintomas, tipicamente agudo de pulmén
con el gjercicio

IA: insuficiencia aortica; VI: ventriculo izquierdo.

da lugar a una reduccién de la fraccién de acortamiento, que es caracteristica de la [A
aguda. Dependiendo de la etiologia de la IA aguda, pueden observarse otros hallaz-
gos asociados: por ejemplo, en la endocarditis pueden visualizarse vegetaciones, pero
éstas pueden definirse mejor mediante la ecocardiografia transesofdgica (ETE). Anor-
malidades en la morfologia valvular caracteristicas de algunos procesos —como pro-
lapso valvular, valvula bicuspide, dilatacion de la raiz adrtica y la existencia de una
estructura lineal mévil durante la sistole y didstole o de un colgajo (flap)— alertan sobre
la existencia de valvula mixoide, sindrome de Marfan o perforacion de la valvula®®,

Tratamiento

El tratamiento de esta patologia se fundamenta en el tratamiento quirdrgico. El tra-
tamiento médico intenta estabilizar al paciente y ponerlo en una situacién hemodiné-
mica mds estable previamente a la intervencion. El tratamiento médico se fundamenta
en el tratamiento cldsico del edema agudo de pulmén: administracién de diuréticos en
dosis elevadas y cloruro mérfico. El manejo de la hipoperfusion periférica requiere la
instauracion de un catéter de Swan-Ganz que permita la medicién de la presion capi-
lar pulmonar y el gasto cardiaco (GC). A menudo se requieren farmacos inétropos en
dosis elevadas; si la PA alcanza 90 mmHg, debe iniciarse la infusion de vasodilatado-
res: nitroprusiato sédico y NTG i.v. si la PA lo permite. El balén de contrapulsacién
estd contraindicado en estos pacientes porque aumenta el volumen regurgitado, con
la consiguiente disminucién del GC?>?9, La IA aguda severa conlleva una mortalidad
muy elevada y estd en funcién de la causa desencadenante®”,

INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

La insuficiencia mitral supone una sobrecarga de volumen en la auricula izquierda
y aumenta su dimension. El volumen regurgitante mitral agudo (aumento de la precar-
ga) causa aumento del llenado ventricular durante la didstole con elevacion diastéli-
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Tabla 3. Causas de insuficiencia mitral aguda

— Cardiopatia isquémica: isquemia o infarto
agudo de miocardio

. « Disfuncion o rotura — Enfermedad infiltrativa (amiloidosis,
Alteraciones de sarcoidosis, etc.)

- I mu | ilar O )
los r_'nusculos del musculo papila — Endocarditis infecciosa
papilares — Vasculitis

— Traumatismo toréacico

e Dilatacién aguda del VI (p. €j., miocarditis)
e |diopatica

¢ Endocarditis infecciosa

Rotura de ¢ Prolapso de valvula mitral
cuerdas ; o
tendinosas ¢ Traumatismo toracico

— Enfermedad de Ehlers-Danlos
— Osteogenia imperfecta
— Sindrome de Marfan

¢ Enfermedades
del colageno

Alteraciones de e Perforacion debida a endocarditis infecciosa
los velos de la . . . )
valvula mitral ® Fenestracion o rotura debida a traumatismo toracico

ca subsiguiente del VI. El volumen total eyectivo se incrementa y, por tanto, también
la fraccién de eyeccion. En la IM aguda se observa taquicardia con las resistencias
vasculares sistémicas incrementadas y una disminucién del GC?29,

Causas de IM aguda

Las causas de IM aguda se indican en la Tabla 3.

Causas no isquémicas de insuficiencia mitral aguda

La causa mds frecuente de IM aguda no isquémica es la rotura espontanea de cuer-
das y la perforacion de la valvula mitral. La rotura ocurre en hombres entre los 40 y
los 60 afios de edad con degeneracion valvular mixomatosa, y es mucho mds frecuen-
te (nueve veces mas) la afectacion del velo posterior que la del velo anterior. La perfo-
racion de la vdlvula mitral ocurre en pacientes con endocarditis infecciosa®*,

Causas isquémicas de insuficiencia mitral aguda
Mecanismos de IM isquémica
La rotura del musculo papilar es la causa mds frecuente de IM aguda isquémica y

pone al paciente en una situacién hemodindmica grave, con edema agudo de pulmén y
shock cardi6geno, que a menudo le causa la muerte. Suele ocurrir entre el segundo y el



quinto dia del infarto y la correccidn quiridrgica debe ser urgente. El tratamiento médi-
co complementario es el habitual para el tratamiento del EAP y el shock cardiégeno, y
la implantacion del balén de contrapulsacién es obligada, excepto en el caso de rotu-
ra completa del musculo papilar. En estos casos, debe realizarse una coronariografia
urgente para revascularizar percutdneamente la arteria responsable del infarto.

La causa més frecuente de disfuncién de musculo papilar es la isquemia por enfer-
medad coronaria. La incidencia de esta alteracion es del 1-5% en pacientes con infarto
agudo de miocardio, mds frecuentemente durante el inferoposterior que en el anterior,
pero también puede ocurrir durante una fase de remodelado ventricular. La incorrecta
coaptacion de la valvula mitral puede ser debida a la isquemia, que impida una contrac-
cién sistélica adecuada o al desplazamiento valvular por el remodelado ventricular®?,

Manifestaciones clinicas

En general, los pacientes con insuficiencia mitral aguda, ya sea de etiologia isqué-
mica o no, se encuentran en edema agudo de pulmon y/o shock cardiégeno, en funcién
del grado de lesion valvular@®+>,

Ecocardiografia

La ecocardiografia ayuda a diagnosticar la etiologia de la IM aguda, la severidad
y la funcion ventricular. La ecocardiografia bidimensional puede ayudar a la detec-
cion de la disfuncién del musculo papilar o ruptura. En el caso de ruptura de cuer-
das, la ecocardiografia es el método mds sensible y especifico para su deteccion. El
eje paraesternal o apical de cuatro cdmaras muestra pérdida de la coaptacién, con pro-
lapso sistdlico. El eje paraesternal corto o la vision de las cuatro cdmaras permite dis-
tinguir ente la ruptura septal, ruptura del musculo o, simplemente, la existencia de
disfuncion papilar. En el caso de la rotura de cuerdas, la ETE permite evaluar con pre-
cisién la posibilidad de la reparacién valvular, que en el caso del velo posterior es casi
siempre posible; no asi en el caso del velo anterior®".

Tratamiento

El tratamiento de la IM aguda es una urgencia médica y quirtrgica. Inicialmente,
el paciente debe ser estabilizado médicamente con el propédsito de reducir la elevada
presién y volumen que se ocasiona en el VI.

El nitroprusiato es particularmente til por su capacidad para disminuir la impedan-
cia sistémica y reducir el volumen en el VI. El balén de contrapulsacién puede ser de
gran utilidad en estas circunstancias para reducir la impedancia del flujo. La prolon-
gacién de la presion diastélica adrtica con el balén puede mejorar la perfusion arterial
coronaria y permite el uso intensivo de vasodilatadores, tales como el nitroprusiato.
Los farmacos indtropos pueden utilizarse adicionalmente para mejorar la funcién del
VI, especificamente la dobutamina. Asimismo, los diuréticos pueden afiadir su efecto
deplectivo para mejorar la presion de la arteria pulmonar.

Los pacientes refractarios al tratamiento requieren una correccion quirdrgica pre-
coz. La eleccién del procedimiento quirtrgico depende del tipo de desorden papilar
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que se ha producido y de la experiencia del equipo quirdrgico. En casos de disfuncién
del musculo papilar se ha sugerido que la revascularizacién percutdnea de la arteria
responsable puede mejorar la insuficiencia mitral, pero los resultados son controver-
tidos. La reparacion mitral debe indicarse, a pesar del alto riesgo quirdrgico (morta-
lidad del 60%), en caso de ruptura del misculo papilar, utilizando teflén adherido al
musculo papilar debilitado o roto. La mortalidad del procedimiento depende del gra-
do de disfuncidn ventricular, el estado del paciente y de la etiologia de la ruptura. La
revascularizacién coronaria puede mejorar la supervivencia a largo plazo®>3,

COMPLICACIONES AGUDAS DE LAS PROTESIS VALVULARES

En este apartado nos referiremos a las tres principales complicaciones de las préte-
sis que pueden desencadenar situaciones de emergencia: la disfuncién protésica pri-
maria, trombosis protésica y endocarditis infecciosa.

Disfuncion protésica

Causas de disfuncion protésica valvular

La disfuncién protésica que puede ser causa de una situacién urgente incluye: 1)
dehiscencia protésica; 2) estenosis protésica que puede ser debida a trombosis proté-
sica o a pafio valvular (crecimiento de tejido fibroso desde el anillo de la protesis a su
orificio de entrada, también conocido como pannus). Excepcionalmente, la endocar-
ditis infecciosa puede ser asimismo causa de estenosis valvular.

* La dehiscencia espontdnea valvular aguda ocurre con mas frecuencia en prote-
sis bioldgicas y ocasionan regurgitacién valvular aguda. El fallo de algunas suturas
es a menudo la causa de disfuncidn valvular y suele encontrarse en presencia de cal-
cificacién severa del anillo mitral o de la raiz adrtica, en pacientes con degeneracion
mixomatosa.

* La estenosis protésica valvular es mds frecuente en las védlvulas bioldgicas que
en las mecdnicas y se debe a cambios degenerativos de los velos, que pueden provocar
el desgarro de uno de ellos. La estenosis valvular debida a pafio valvular es una causa
infrecuente de disfuncién protésica aguda, puesto que el crecimiento del tejido fibro-
so suele ser gradual y, por tanto, la evolucioén clinica insidiosa.

Clinica de dehiscencia de sutura

La dehiscencia de sutura es una situacién de grave deterioro hemodindmico. La
insuficiencia mitral y adrtica agudas que ocasiona se acompafian de edema agudo
de pulmén y, en numerosas ocasiones, de shock cardiégeno refractario, que obliga a
intervenir urgentemente al paciente. En el caso del fallo de una prétesis adrtica el des-
enlace suele ser fatal. Si se trata de una prétesis mitral, el paciente puede sobrevivir si
se reinterviene urgentemente. Normalmente la dehiscencia de sutura se acompaiia de
un soplo de insuficiencia valvular, la exploracién fisica puede ser dificil, especialmen-
te en el periodo postoperatorio. Durante este periodo, la dehiscencia protésica debe
sospecharse en casos de deterioro hemodindmico, aun en ausencia de soplo cardiaco.



Clinica de estenosis protésica

La estenosis aguda, al bloquear el movimiento de la prétesis, suele provocar un
cuadro agudo y severo, con un dispositivo severamente estendtico y regurgitante que
deriva en una clinica de edema agudo de pulmén y/o shock cardidgeno.

Exploraciones complementarias

Las exploraciones no invasivas, como la ecocardiografia Doppler transtoricica y
transesofdgica, son obligatorias en estos casos, pues nos informan sobre la etiolo-
gia de la disfuncién protésica, gradientes valvulares y funcién ventricular. La esco-
pia también se ha manifestado como una exploraciéon complementaria muy ttil, sobre
todo en pacientes con prétesis de disco concavo-convexo Bjork-Shiley, pues permite
estudiar si existe fractura de la misma®+3>,

Tratamiento de la disfuncion protésica

El tratamiento médico de las anormalidades hemodindmicas asociadas a la disfun-
cién protésica es similar al que se utiliza para las lesiones que afectan a las vélvu-
las nativas. El edema agudo de pulmén causado por lesiones estendticas del corazén
izquierdo puede ser tratado con furosemida para disminuir la presién de la auricula
derecha y farmacos in6tropos si es necesario incrementar el gasto cardiaco. Las lesio-
nes regurgitantes pueden ser manejadas con vasodilatadores y agentes inotrépicos. El
recambio valvular protésico se acompaifia de una mortalidad entre el 5-15%: puesto
que la mortalidad es proporcional a la severidad del deterioro hemodindmico preope-
ratorio, la cirugia debe realizarse precozmente, antes de que se produzca tal deterioro.
Sin embargo, en ocasiones, cuando la fraccién de eyeccion es inferior a 30%, la mor-
talidad quirtrgica suele ser inaceptable, y se recomienda el manejo conservador®®,

Trombosis protésica

La trombosis protésica puede ocurrir tanto en los pacientes portadores de bioprote-
sis, homoinjertos como en los portadores de prétesis mecanicas. En pacientes con bio-
protesis, el riesgo de trombosis valvular es mayor en los pacientes no anticoagulados
en presencia de bajo gasto, sobre todo en los primeros dias del periodo postoperatorio.
El riesgo es mds importante en presencia de deterioro estructural valvular con calcifi-
cacion asociada. Asimismo, es mds elevado en la posicién tricuspidea, alrededor del
20%, lo que limita la utilizacién de prétesis en esta posicion®®, Habitualmente corres-
ponde al no cumplimiento de la anticoagulacién, por cualquier razén.

Clinica de trombosis protésica

El inicio de los sintomas de trombosis protésica suele ser gradual si el trombo cre-
ce lentamente y limita el funcionamiento valvular; pero también puede ser agudo si
el trombo que se ha formado, aunque no sea de gran tamaio, impide el movimiento
del disco protésico. Los hallazgos clinicos que acompafian la trombosis protésica se
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instauran gradualmente, inicialmente como disnea progresiva o fatiga, progresando
a edema agudo de pulmon, bajo gasto cardiaco y, ocasionalmente, sincope. Los rui-
dos protésicos suelen cambiar en intensidad y, a veces, incluso estdn ausentes. Tam-
bién pueden aparecer soplos tipicos de estenosis valvular. Globalmente, es frecuente
encontrar en estos pacientes soplos de estenosis e insuficiencia al unisono.

Tratamiento de la trombosis valvular

El manejo terapéutico 6ptimo de los pacientes con trombosis protésica es una cues-
tion debatida. En la trombosis de las prétesis del lado derecho, la fibrindlisis es el tra-
tamiento de elecciéon®”. Sin embargo, en la obstruccion protésica valvular del lado
izquierdo, existe controversia sobre la indicacién de fibrindlisis vs. cirugia, y la deci-
sién terapéutica recomendada es fruto del consenso de expertos. El tratamiento de la
trombosis protésica depende del estado hemodindmico del paciente y de la existencia
de comorbilidad. Si el paciente se encuentra estable y responde rapidamente al trata-
miento médico para estabilizarlo hemodindmicamente, y la obstruccién protésica es
parcial o ligera, puede intentarse la reinstauracién de la anticoagulacién con heparina
i.v. en dosis anticoagulantes plenas®®,

Algunos autores indican la trombectomia o el recambio valvular como tratamien-
tos de eleccién para la trombosis protésica del lado izquierdo; sin embargo, la mor-
talidad perioperatoria se sitda entre 8% al 20% en casos urgentes y el 37% al 54%
en pacientes severamente enfermos, segin las series, y la existencia de disfuncién
ventricular asociada, enfermedad coronaria u otra morbilidad asociada grave puede
contribuir a elevar el riesgo quirtirgico®*), Estudios recientes han puesto de mani-
fiesto la utilidad de la fibrindlisis para el tratamiento de la trombosis protésica del
lado izquierdo. Roudaut et al. encontraron que la SK o r-TPA son preferibles a la
UK, por un mayor porcentaje de éxitos“?. Una reciente revisién de 200 casos publi-
cados tratados con trombdlisis mostraron un €éxito inicial del 82%, con un 12% de
episodios tromboembdlicos y una mortalidad del 10%“", similar a los datos obser-
vados en una serie de 127 casos de un unico centro, donde hallan un éxito del 71%,
episodios tromboembdlicos del 15%, complicaciones hemorragicas del 5% y una
mortalidad del 12%“?.

En general, la cirugia es habitualmente el tratamiento de eleccién en las véalvu-
las protésicas del lado izquierdo, particularmente en casos de obstruccioén crénica o
en casos de obstruccion postoperatoria precoz. Si existe deterioro hemodindmico, se
puede proceder al recambio valvular de forma urgente si no existen comorbilidades
o un mal estado general previo que lo desaconsejen; también se ha propuesto reali-
zar un intento de fibrindlisis en los pacientes severamente enfermos con obstruccién
aguda en los que la cirugia inmediata no es posible, o si existe contraindicacién para
la cirugia®6404b,

Endocarditis infecciosa sobre valvula protésica

La endocarditis sobre valvula protésica es una enfermedad muy grave, con una
incidencia global sobre el 3-6% de los pacientes; se calcula que el riesgo es del 0,5%
por paciente-aiio“?, y suele dividirse en:



A) Precoz: ocurre durante los 60 dias posteriores a la intervencién por contamina-
cion durante el acto quirtrgico o en el periodo postoperatorio inmediato. La inciden-
cia de la endocarditis protésica precoz es baja, alrededor del 2%. El microorganismo
mds comun responsable de este tipo de infeccion es el S. aureus o S. epidermidis, y
con menor frecuencia puede ser debida a un hongo o un bacilo gramnegativo. Estos
organismos tienden a no responder a la antibioterapia y la mortalidad se sitda entre el
20y el 80%, por lo que el recambio valvular en este tipo de endocarditis es practica-
mente obligado.

B) Tardia: ocurre més alla del primer afio de la implantacion protésica. Su patoge-
nia es similar a la de 1a endocarditis subaguda bacteriana. La incidencia de este tipo de
endocarditis es alrededor del 1 por paciente-afio. Las cepas de estreptococos son los
microorganismos mas cominmente implicados en esta infeccién. Los estafilocos son
menos frecuentes, y los hongos y bacilos gramnegativos, raros. La mortalidad de la
endocarditis protésica tardia se sitiia alrededor del 25%: esta menor mortalidad refleja
que los organismos son menos virulentos y mas sensibles a los antibidticos®+%,

Clinica

Las manifestaciones clinicas de los pacientes con endocarditis sobre valvula pro-
tésica se asocian basicamente a las clasicas de disfuncién protésica (edema agudo de
pulmoén o shock cardidgeno). Las complicaciones mds frecuentes son los abscesos
paravalvulares y las embolias sistémicas. Las anormalidades de conduccidn son conse-
cuencia de la existencia de un absceso que altera la conduccién auriculoventricular.

Diagndstico

El diagnéstico de endocarditis protésica se basa en la combinacién de hemoculti-
vos positivos y evidencia de infeccidén protésica obtenida mediante ecocardiografia
transtordcica y transesofdgica. Sin embargo, la existencia de hemocultivos negativos y
ausencia de hallazgos ecocardiograficos concluyentes no excluye el diagndstico, pues
puede tratarse de un estadio inicial. La ecocardiografia nos permite evidenciar la exis-
tencia de vegetaciones, dehiscencias, abscesos y fistulas. En las prétesis mecénicas es
muy raro visualizar vegetaciones sobre los discos. El absceso paravalvular se distin-
gue como un drea irregular, ecoluscente, habitualmente adyacente a la sutura del ani-
llo valvular. Suele ser de gran ayuda comparar los hallazgos con ecocardiografias pre-
vias, que muestren los cambios postoperatorios en la valvula afectada®.

Tratamiento

A pesar de lo que se ha avanzado a lo largo de las tltimas décadas en el diagndstico
y tratamiento de esta enfermedad, la mortalidad permanece muy elevada y no existe
un consenso universal sobre la idoneidad de inicamente prescribir tratamiento médico
o bien intervenir a todos los pacientes con esta complicacién. En un reciente trabajo
del Euro Heart Survey en 41 pacientes afectados de EI protésica, la mortalidad de los
pacientes tratados médicamente fue del 14,3%, similar a la de los pacientes sometidos
a cirugia (15%)“9. La decisién debe individualizarse para cada paciente en base a la
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edad, nimero de intervenciones previas, presencia de comorbilidad y estado de la fun-
cién ventricular, que pueden determinar la evolucién clinica y los resultados quirtr-
gicos, tanto como la endocarditis por si misma®”. Sin embargo, la indicacién del tra-
tamiento quirdrgico de la endocarditis protésica debe considerarse muy precozmente,
en el momento del diagnéstico, de acuerdo con el cirujano. La indicacién quirdrgica
serd obligada, siempre que el estado del paciente lo permita en los casos siguientes:
1) cuando los microorganismos responsables son muy virulentos: no estreptococos o
cuando no haya respuesta al tratamiento antibidtico; 2) en casos con abscesos o fugas
periprotésicas. En estos casos, el tratamiento quirdrgico debe ser urgente, puesto que,
cuanto mds se posponga esta decision, mayor serd el dafio valvular ocasionado por la
infeccién y peor el prondstico.

El tratamiento exclusivamente médico puede reservarse a pacientes selecciona-
dos, como: a) pacientes en los que el diagnéstico se ha establecido muy precozmen-
te; b) pacientes con infeccién estreptocdcica, o con buena y rdpida respuesta al tra-
tamiento antibidtico; y c) pacientes con hallazgos ecocardiograficos insignificantes
de endocarditis: vegetaciones pequefias o ausentes, sin lesiones periprotésicas y sin
disfuncién severa son pacientes candidatos al manejo conservador. Estos pacientes
deben monitorizarse cuidadosamente e indicar el tratamiento quirtrgico cuando sur-
ja la menor complicacion®.
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Traumatismos cardiacos

INTRODUCCION

El traumatismo cardiaco, tanto accidental como producto de una agresion, aunque
resulta poco frecuente, es hoy dia responsable de una gran cantidad de muertes, prin-
cipalmente sobre gente joven, y representa en algunos paises una de las primeras cau-
sas de mortalidad en esta poblacién”. En Espafia la causa mas comiin de traumatismo
cardiaco es el accidente de tréafico.

Durante mucho tiempo se asumi6 que el traumatismo cardfaco llevaba irremedia-
blemente a la muerte ante la imposibilidad de actuar sobre el corazén. Autores como
Billroth consideraban que cualquier actuacién quiridrgica sobre el corazén podia cata-
logarse como un acto poco menos que deshonroso. En el afio 1896, Cappelen®®, sin
éxito, y posteriormente Rehn®, este dltimo con éxito, practicaron sendas reparacio-
nes sobre los ventriculos izquierdo y derecho respectivamente. Después de la Primera
Guerra Mundial y, fundamentalmente, después de la Segunda, se constaté la gran evo-
lucidén en el tratamiento de dichas lesiones basandose, como en otras muchas ocasio-
nes, en la experiencia acumulada en los campos de batalla.

En Espafia la causa més frecuente de traumatismo cardiaco es el secundario al trau-
matismo tordcico sufrido tras un accidente de trafico, bien por contusién directa en la
cara anterior del térax o por mecanismo de aceleracién-deceleracién con afectacién
cardiaca y ocasionalmente vascular. Sin embargo, en los dltimos afios, se ha obser-
vado, posiblemente en relacién con la utilizacién de mecanismos pasivos de seguri-
dad como el airbag en los automdviles, que el indice de lesiones secundarias a trau-
matismo toracico directo ha disminuido considerablemente. Sin embargo, en dreas de
poblacién concretas se ha constatado un ascenso de las lesiones cardiacas secundarias
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a agresion intencionada, bien sea con arma blanca o de fuego. Y por tltimo, es digno
de citar el ascenso importante de las complicaciones inherentes a la actuacién direc-
ta tanto diagndstica como terapéutica sobre el corazén, bien sea en el laboratorio de
hemodindmica o en el quiréfano de cirugia cardiaca, consecuencia légica de la rapida
evolucién de los métodos de actuacién en dicho campo.

Dentro del contexto general de los traumatismos cardiacos consideraremos dos
grupos que, por su mecanismo de accién, manifestaciones clinicas, métodos diagnés-
ticos y enfoque terapéutico, estdn completamente diferenciados:

1) Traumatismos cardiacos cerrados, sin solucién de continuidad con el exterior
(caidas desde altura, lesiones deportivas, ondas expansivas y accidentes de trafico).

2) Traumatismos cardiacos abiertos, también llamados heridas penetrantes car-
diacas (en solucién de continuidad con el exterior, o bien como complicacién de una
cateterizacion interna).

La American Association for the Surgery of Trauma (AAST) —y, en concreto, su
comité Organ Injury Scaling (OIS)— desarrollé en 1994 una escala con seis niveles
para objetivar la severidad del traumatismo cardiaco con el fin de describir uniforme-
mente las diferentes lesiones, realizar una gradacion respecto al nivel de afectacién
cardiaca y evaluar su pron6stico™® (Tabla 1).

TRAUMATISMOS CARDIACOS CERRADOS

Los traumatismos en general constituyen la principal causa de muerte en las pri-
meras cuatro décadas de la vida; de ellos, un 25% corresponde a traumatismos toraci-
cos, debido a que en ellos generalmente hay afectacién tanto del corazén como de los
grandes vasos toricicos.

La incidencia de dafio cardiaco en el traumatismo toracico se ha cifrado en un
10-16%", aunque la incidencia exacta se desconoce al no existir acuerdo en los crite-
rios diagnésticos. La evidencia post mortem de contusién miocdrdica estd presente en
el 14% de las muertes por traumatismo toracico grave®.

Los traumatismos cardiacos cerrados son relativamente infrecuentes y cursan de
forma subaguda, lo que dificulta el diagndstico.

Como hemos comentado en la “Introduccién”, la causa mas frecuente en nuestro
medio son los accidentes de trafico, si bien la gravedad del traumatismo y la repercu-
sion cardiaca dependen en parte de la posicién de la victima en el vehiculo y la direc-
cién del impacto. Otras etiologias menos frecuentes son las precipitaciones desde
altura y los golpes recibidos en peleas o practicando deportes de riesgo.

Fisiopatologia

Son varios los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en los traumatismos car-
diacos. Un golpe directo o la compresion en sentido anteroposterior del esternén
sobre el corazén producida en un accidente de trifico pueden provocar traumatis-
mos directos, generalmente a nivel del ventriculo derecho”¥; igualmente, las fuer-
zas de aceleracion-deceleracion pueden provocar miltiples lesiones, tanto cardia-
cas como de los grandes vasos del térax®, principalmente en el istmo aértico y en
la unién de la auricula derecha con la vena cava inferior o superior!®. La vena cava



Tabla 1. Lesiones cardiacas

Grado* Descripcion de la lesién

e | esion cardiaca cerrada con anomalias minimas en el ECG (cambios
inespecificos de las ondas ST o T, extrasistolia auricular o ventricular
I ocasional o taquicardia sinusal persistente)
¢ Lesidn pericardica sin afectacion cardiaca, taponamiento cardiaco o hernia
cardiaca

e | esion cardiaca cerrada con aparicion de bloqueo cardiaco (bloqueo de rama
derecha o izquierda hemiblogueo anterior izquierdo o auriculoventricular) o
1l cambios isquémicos (depresion de ST o inversion de onda T) sin fallo cardiaco
¢ Herida penetrante miocardica tangencial sin extensién al endocardio ni
taponamiento

e Lesion cardiaca cerrada con extrasistolia ventricular multifocal o sostenida
(> 6 extrasistoles/min)

e | esion cardiaca o herida penetrante con rotura del septo, insuficiencia
valvular pulmonar o tricuspide, disfuncion del musculo papilar u oclusion

1l arterial coronaria sin signos de fallo cardiaco

e Lesioén cerrada con desgarro pericardico y hernia cardiaca

¢ Lesion cardiaca cerrada con fallo cardiaco

¢ Herida penetrante tangencial del miocardio sin afectacién endocardica pero
con taponamiento

e | esion o herida penetrante con rotura del septo, insuficiencia valvular
pulmonar o tricuspide, disfuncion del musculo papilar u oclusion arterial
coronaria con signos de fallo cardiaco

e | esion o herida penetrante con insuficiencia valvular mitral o adrtica

e Lesion o herida penetrante con afectacion del ventriculo derecho o de una de
las dos auriculas

¢ Lesién o herida penetrante con oclusién de una arteria coronaria proximal

e | esion o herida penetrante con perforaciéon ventricular izquierda

e | esion por estallido cardiaco con pérdida inferior al 50% del ventriculo
derecho, auricula derecha o auricula izquierda

e | esion cerrada con avulsion cardiaca o herida penetrante con pérdida

vi superior al 50% de los tejidos de una camara

* Avance de un grado ante la presencia de heridas penetrantes multiples sobre una o varias cavidades.
Moore EE, Malangoni MA, Cogbill TH. Organ injury scaling IV: Thoracic, vascular, lung, cardiac
and diaphragm. J Trauma. 1994; 36: 299-300.

inferior puede desgarrarse a nivel del hiato diafragmatico, donde el diafragma actda
de afilado cuchillo y corta el vaso si éste se desplaza hacia delante!". En alguna
ocasion, la contusién miocérdica o incluso la rotura cardiaca han sido originadas
por maniobras de resucitacién cardiopulmonar'?. La hipertensién venosa aguda,
producida por un traumatismo abdominal o por compresién toricica, puede provo-
car una sobredistension del corazén derecho, produciendo un “estallido” de la fina
pared de la auricula o ventriculo derechos?. Este tltimo mecanismo se manifiesta
con signos larvados de afectacion cardiaca, provocando lentamente un taponamien-
to cardiaco!'¥. Presiones intracardiacas mayores de 320 mmHg provocaran roturas
o dehiscencias valvulares™!®. Finalmente, pequefios fragmentos de costillas o el
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esternén pueden directamente lacerar las estructuras cardiacas subyacentes tras un
traumatismo toricico.

Los traumatismos cardiacos ocasionalmente se presentan aislados, aunque en gene-
ral se asocian a otras lesiones tordcicas como son fracturas costales (53%), contusién
pulmonar (44%), neumotoérax (33%), hemotérax (30%) o volet costal (19%)17.

El grado de lesion cardiaca oscilara entre la contusion sin dafio tisular ni elevacién
enzimadtica y la rotura. La contusion cardiaca, si es de entidad suficiente, puede ser la
causa de un dafo celular con repercusion eléctrica y enzimadtica. Inicialmente se ori-
gina una extravasacion sanguinea entre las fibras musculares del miocardio, cuya con-
secuencia final es la destruccidn tisular. En la superficie del epicardio se observa la
aparicién de petequias, equimosis o hematomas, e histoldgicamente existe una infil-
tracion leucocitaria, edema, hemorragia intramiocardica y destruccién de las fibras
miocérdicas®. En la mayoria de las ocasiones, el proceso se resuelve mediante la
reabsorcion del hematoma y la formacién de una escara''®, que tiende a ser anfractuo-
sa 'y con cicatrizacion irregular, a diferencia de la escara postinfarto, que es mas regu-
lar y sufre un proceso de fibrosis generalizada.

La pared libre del ventriculo derecho, por su mayor proximidad al esternén, es
la mas propensa a sufrir una contusion cardiaca®”, pudiendo producirse una dismi-
nucién del gasto cardiaco del ventriculo izquierdo debido a una disminucién de la
precarga.

También se han observado lesiones valvulares sin afectacién de la pared libre
ventricular®" y, aunque son infrecuentes, hay descritos casos de disfuncién valvu-
lar tricuspidea®® o mitral graves. El traumatismo afecta generalmente al aparato
subvalvular y lesiona las cuerdas tendinosas y los musculos papilares. La valvula
adrtica se ve afectada con més frecuencia que la mitral, generalmente como conse-
cuencia de una diseccién o una rotura de la aorta ascendente secundaria al trauma-
tismo, aunque también puede romperse directamente el anillo valvular. La locali-
zacion mas habitual de la rotura traumatica de la aorta es el istmo adrtico, justo por
debajo del origen de la arteria subclavia izquierda. También se observa la aparicién
de fistulas entre cavidades®®.

Las arterias coronarias pueden presentar desgarros, disecciones®, fistulas, trom-
bosis o espasmos, en general muy dificiles de diagnosticar, salvo en el estudio necrdép-
sico. Ocasionalmente se ha demostrado, in vivo, la trombosis de una arteria coronaria
de origen traumético®?¥, siendo el origen de la isquemia generalmente un espasmo
coronario sobre una lesién ateromatosa existente en un contexto de gran estimulacién
adrenérgica®.

Cuando el traumatismo cardiaco afecta al pericardio, se pueden originar complica-
ciones como derrames pericardicos, con o sin deterioro hemodindmico. En ocasiones,
la presencia de liquido se cronifica, originando con el tiempo una pericarditis cons-
trictiva®?. Si el desgarro pericdrdico es muy amplio, el corazén puede desplazarse e
incluso herniarse con las complicaciones consecuentes®!-%.

El méaximo exponente del traumatismo cardiaco cerrado es la rotura cardiaca®?,
bien sea de la pared libre, que es la manifestaciéon mds frecuente, o del septo inter-
ventricular®-39, los musculos papilares®” o las cuerdas tendinosas. La rotura cardia-
ca generalmente es fatal en mds del 90% de los pacientes, y la responsable directa
de entre el 10-30% de todas las muertes por traumatismo toracico cerrado®**?, Los



mecanismos de produccién son variados e incluyen laceraciones secundarias a frac-
turas costales, distensién aguda del ventriculo derecho por compresién abdominal,
compresion tordcica directa o necrosis diferida como complicacién de una contusién
0 lesion de una arteria coronaria®-*9.

El corazén derecho se ve afectado mds frecuentemente, y sus roturas se asocian con
mayores tasas de supervivencia, que el lado izquierdo“?.

La disfuncién traumatica del aparato subvalvular mitral origina, en mayor o menor
grado, insuficiencia de dicha vélvula, dependiendo de si la rotura se circunscribe a una
sola cuerda o es mds extensa.

Excepcionalmente se observan lesiones miultiples ocasionadas por diferentes meca-
nismos en el mismo traumatismo toracico“49.

Clinica

En los traumatismos tordcicos, las manifestaciones clinicas producidas por las
lesiones cardiacas subyacentes generalmente pasan inadvertidas para el clinico, al
estar difuminadas en el contexto de un paciente politraumatizado. Cuando existe una
contusién cardiaca, el paciente puede encontrarse asintomdtico o manifestar dolor
toracico de caracteristicas tan tipicas que se confunde con la angina, pero sin respues-
ta a la nitroglicerina. Es frecuente la presencia de un dolor toricico de origen no car-
diaco, que aumenta generalmente con los movimientos respiratorios.

La presencia de arritmias o trastornos de la conduccion en el electrocardiograma,
asi como una situacién de hipotension no explicada por pérdida sanguinea, deben
hacernos sospechar una contusién cardiaca.

La rotura cardiaca caracteristicamente cursa con clinica de taponamiento cardiaco
en la mayoria de los casos; en cambio, la rotura del septo interventricular clinicamen-
te se manifiesta por la presencia de insuficiencia cardiaca izquierda.

Las arritmias ventriculares, que generalmente ocurren dentro de las primeras
24 horas, son una de las complicaciones mds graves de los traumatismos cardiacos.

Diagnéstico

Por regla general, el diagndstico resulta dificil de establecer en el contexto en el
que se encuentra inmerso el paciente; para ello, debemos apoyarnos en unos métodos
rdpidos, precisos y précticos, con el fin de llegar a un diagndstico correcto y lo mds
completo posible en un periodo corto de tiempo. El diagndstico definitivo de una con-
tusién miocdardica es complejo y s6lo puede hacerse mediante necropsia. El hecho de
que no exista todavia una prueba diagndstica que tenga la suficiente sensibilidad y
especificidad para establecer el diagndstico supone una limitacién a la hora de identi-
ficar aquellas lesiones que se pueden asociar con complicaciones potencialmente leta-
les. El diagnéstico es eminentemente clinico, teniendo en cuenta la severidad del trau-
matismo y la sintomatologia del paciente.

El electrocardiograma es el método diagndstico inicial y, para muchos autores“”, el
definitivo para confirmar la presencia de una contusién cardiaca. Aunque la presencia
de un ECG anormal inicialmente se relaciona con la presencia de complicaciones car-
diacas clinicamente significativas®®, los cambios electrocardiograficos hay que inter-
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pretarlos después de excluir o corregir situaciones como hipoxia, hipovolemia, acido-
sis o alteraciones electroliticas®”. Es frecuente observar en estos pacientes taquicardia
sinusal que puede tener como factores desencadenantes la situacién de shock, dolor
tordcico o ansiedad. Muchos estudios demuestran la presencia de extrasistoles ven-
triculares monofocales como consecuencia de la irritabilidad originada en la zona
contusionada. Se ha descrito con frecuencia la presencia de trastornos de la conduc-
cion tanto a nivel sinoauricular como auriculoventricular o intraventricular tras un
traumatismo toréacico cerrado. Si el traumatismo pone en riesgo las arterias coronarias
epicardicas, aparecerd en el trazado la corriente de lesion tipica de isquemia miocardi-
ca. Puede aparecer un patrén electrocardiografico caracteristico de pericarditis si hay
afectacion del pericardio. Se han propuesto las anormalidades en la onda T y el seg-
mento ST®?, la aparicién de una onda Q previamente no existente y otras alteraciones
eléctricas con el objeto de definir un patrén electrocardiografico para la contusién car-
diaca, aunque ninguna ha demostrado ser lo suficientemente especifica.

Tradicionalmente, las enzimas cardiacas se han utilizado para definir la presencia o
ausencia de contusién cardiaca en caso de traumatismo tordcico. Primero Biffl er al.®?
en 1994 y, posteriormente, Swaanenburg et al.*? en 1998, demostraron que la deter-
minacién de enzimas cardiacas para el diagndstico de una contusion cardiaca tenia
serias limitaciones, concluyendo que la determinacién de CK-MB tiene poca especifi-
cidad en el diagndstico y no es util para predecir posibles complicaciones.

La elevacién en suero de troponinas cardiacas es altamente sensible y especifi-
ca de dafio miocardico™**¥. La troponina T en el contexto de un traumatismo cardia-
co parece ser menos sensible que la troponina I aunque mas especifica®. La ventana
diagndstica en caso de una contusién miocdrdica parece ser menor, habiéndose com-
probado en algunos estudios que la elevacién de troponina en un traumatismo cardia-
co puede ser mds precoz que en un infarto de miocardio®®. La determinacién seriada
de troponinas cardiacas en suero no sélo tiene gran valor diagndstico, sino que es un
potente predictor prondstico que nos permite estratificar el riesgo de eventos adversos
e identificar a aquellos pacientes con mayor riesgo de presentar complicaciones. La
determinacién del pro-BNP nos puede ayudar a identificar aquellos pacientes con dis-
funcién ventricular postraumaética y a determinar en qué grado contribuye la situacién
de insuficiencia cardiaca a la clinica del paciente®”>,

El estudio radiolégico toracico simple no aporta ninguna informacién sobre la afec-
tacion cardiaca, aunque es necesario para descartar enfermedades tordcicas asocia-
das como contusién pulmonar, fractura costal miltiple o esternal que nos podria aler-
tar ante la posibilidad de una lesién cardiaca. Tampoco es eficaz en el taponamiento
cardiaco, ya que la silueta cardiaca puede permanecer priacticamente normal: es bien
conocido que derrames de no mucha entidad pueden provocar taponamiento si se
desarrollan de forma rapida.

En pacientes politraumatizados con traumatismo tordcico grave, la realizacién de
una TAC tordcica puede ser de gran utilidad. A nivel cardiaco, son hallazgos frecuen-
tes el hemopericardio, neumopericardio y extravasacion de contraste al pericardio por
rotura de una cavidad cardfaca®®".

El ecocardiograma ha reemplazado claramente a las pruebas de medicina nuclear
en el diagndstico de la contusién miocardica por su mayor sensibilidad y especifi-
cidad, y porque es posible realizarlo a la cabecera del paciente. La ecocardiografia



constituye la piedra angular en el diagndstico de los traumatismos cardiacos cerra-
dos®%), Con el ecocardiograma se descubren hematomas localizados, aneurismas,
fistulas, derrames pericardicos, cortocircuitos, lesiones regurgitantes o roturas cardia-
cas, y se analiza la contractilidad global y segmentaria del miocardio, ya que las alte-
raciones de la contractilidad son relativamente frecuentes en la contusion cardiaca. En
casos de un traumatismo cardiaco por deceleracién, los hallazgos ecocardiogréficos
mds caracteristicas son la hipocinesia y la dilatacién del ventriculo derecho. Debido a
que muchos pacientes con traumatismo tordcico presentan una ventana transtoracica
deficiente, la ecocardiografia transesofagica es esencial en el proceso diagndstico©®>9,
pero su menor disponibilidad y su mayor complejidad hacen que no sea considerada
como prueba diagndstica inicial.

El ecocardiograma también nos proporciona valiosa informacién sobre la reper-
cusion cardiaca de intervenciones terapéuticas como la ventilacién mecanica invasi-
va®?, ya que altos niveles de PEEP pueden afectar de forma significativa a la hemo-
dindmica cardfaca.

Evaluacién y tratamiento

En pacientes con traumatismo torécico, el comportamiento inicial es el de transfe-
rir al paciente a una unidad de observacién con monitorizacién continua®®. Los cri-
terios de ingreso en una unidad de cuidados intensivos son la inestabilidad hemodi-
namica, las arritmias de dificil manejo y la necesidad de ventilacién mecénica por
causas pulmonares. Si durante las 6 primeras horas la monitorizacién es normal, el
riesgo de presentar arritmias potencialmente mortales es practicamente nulo. El diag-
néstico de traumatismo cardiaco depende en gran medida del grado de sospecha cli-
nica, ya que se trata de pacientes politraumatizados donde la grave patologia extracar-
diaca asociada generalmente difumina la sintomatologia cardioldgica. La presencia
de hipotensién mantenida sin hemorragia evidente junto con ingurgitacién yugular,
en el contexto de un traumatismo toracico, nos debe hacer pensar en el diagndstico.
La monitorizacién de la presién venosa central es de gran utilidad para un adecua-
do manejo de fluidos. La realizacién de un electrocardiograma de 12 derivaciones en
pacientes con traumatismo torécico cerrado es una medida esencial, incluso en aque-
llos que estan asintomaticos.

Se practicardn estudios enzimdticos y electrocardiograma en el momento del
ingreso y cada 6 horas:

* si tanto el electrocardiograma como la seriacién enzimadtica a las 6 horas son
normales, en ausencia de otras razones para permanecer hospitalizado el paciente
podria ser dado de alta con tranquilidad, ya que estamos ante un traumatismo car-
dfaco minimo®”;

* si el electrocardiograma inicial es anormal o hay elevacion de marcadores de
dafio miocérdico, es obligatorio mantener al paciente en observacién monitorizado
al menos 24 horas.

* si la seriacion enzimdtica o electrocardiogréfica es anormal, o existen datos cli-
nicos que nos hagan sospechar afectacién cardiaca, estd indicada la realizacién de
un ecocardiograma precozmente, ya que es el estudio por excelencia para confirmar
la existencia de una contusién ante la presencia de un trombo intramural o incluso
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intraventricular, alteraciones de la contractilidad, liquido libre en la cavidad pericar-
dica y rotura cardiaca o de los grandes vasos toracicos.

También hay que citar como métodos diagndsticos, e incluso terapéuticos, la peri-
cardiocentesis y la pericardiotomia subxifoidea que, aunque presenten un caricter
muy agresivo, en ocasiones pueden ser necesarias para la confirmacién absoluta de un
diagnéstico no suficientemente aclarado por otros métodos.

Respecto a la actitud terapéutica hacia este tipo de pacientes, ésta dependerd del
deterioro hemodindmico que presenten. En una contusién cardiaca sin repercusion
hemodindmica debe mantenerse una actitud que incluya reposo absoluto, monitoriza-
cién electrocardiogréfica y tratamiento sintomdtico. En situaciones de shock cardié-
geno es preceptiva la administracién de soporte inotrépico para mejorar la situacién
hemodindmica”, e incluso se colocard un bal6n de contrapulsacion intraadrtico”" si
fuera preciso.

Las arritmias pueden ser secundarias a alteraciones hidroelectroliticas, hipoxia o
alteraciones del equilibrio 4cido-base, y su tratamiento consistird en resolver la causa
desencadenante. Si es preciso, se utilizardn farmacos antiarritmicos para tratar aque-
llas arritmias secundarias a la afectacion cardiaca, no existiendo evidencia que justifi-
que su administracion profilactica. Aunque las taquiarritmias son més frecuentes, tam-
bién se han descrito alteraciones graves de la conduccién que precisaron implante de
marcapasos transitorio”. Si se confirma la existencia de un trombo intraventricular,
debe instaurarse la anticoagulacién durante 3 a 6 meses por el alto riesgo de emboli-
zaciéon7+),

La cirugia debe plantearse cuando existe un taponamiento por derrame pericardico
o hemopericardio resultante de una rotura cardiaca o de una arteria coronaria, necesi-
dad de cierre de fistulas o lesién valvular grave con inestabilidad hemodindmica. En
roturas cardiacas, y sélo en situaciones excepcionales, se ha utilizado el sistema de
soporte cardiopulmonar percutdneo con aceptables resultados.

Por la posibilidad de presentar lesiones diferidas, en el seguimiento de estos pacien-
tes, se recomienda realizar un ecocardiograma a los 3 meses. La mayoria de los hallaz-
gos ecocardiograficos inespecificos desaparecen dentro del primer afio.

TRAUMATISMOS CARDIACOS ABIERTOS
O HERIDAS PENETRANTES CARDIACAS

Aunque los traumatismos cardiacos abiertos son infrecuentes””, su incidencia esta
aumentando como consecuencia de un incremento de la violencia urbana™. La cau-
sa mas comun de traumatismo cardiaco abierto es la herida por arma blanca, aunque
estan aumentando de manera considerable los casos por arma de fuego”, que poten-
cialmente causan lesiones mds complejas y son mads letales””#”, Otras causas son
la cateterizacion de las cavidades cardiacas o arterias, implantacion de marcapasos,
colocacién de drenajes tordcicos o instauracion de cardioplejia retrograda a través del
seno coronario.

La estructura mds frecuentemente afectada es el ventriculo derecho, seguida del
ventriculo izquierdo, auricula derecha e izquierda®. Se pueden originar lesiones val-
vulares, fistulas intracardiacas, alteraciones en el sistema de conduccién y lesiones en
arterias coronarias. La arteria descendente anterior es la arteria més frecuentemente



afectada debido a su localizacion y tamafio®?, seguida de la coronaria derecha y, por
ultimo, la circunfleja®?.

La mortalidad prehospitalaria es altisima, lo que hace imprescindible la realiza-
cién de un traslado inmediato. En una revisién de 1.198 casos de heridas penetran-
tes cardiacas, s6lo el 6% de los afectados llegaban vivos al hospital™. La revisién de
la literatura demuestra que existe un amplio rango de supervivencia hospitalaria que
varfa desde 9 a 91,5%®%. El problema de la mayor parte de los estudios practicados
sobre el tema es que son de cardcter retrospectivo y con escaso nimero de pacientes,
sin datos prehospitalarios y en ocasiones se omiten datos acerca de la situacion clini-
ca del paciente y el dafio global sufrido por el coraz6n®. Pero, en general, a pesar de
las mejoras en el transporte sanitario, atencién prehospitalaria y tratamiento quirdrgi-
co emergente, la mortalidad hospitalaria continda siendo muy alta.

Manifestaciones clinicas

La presentacién clinica de estos pacientes recorre todo el espectro de la sintomato-
logia, desde la ausencia de sintomas hasta cuadros de shock, colapso cardiovascular y
parada cardiopulmonar. Ademads, un paciente estable puede sufrir bruscamente un gra-
ve deterioro hemodindmico®. La situacién clinica del paciente al ser valorado depen-
de de muiltiples factores como el tiempo de traslado al centro, la extension de la lesién
y el objeto causante de ésta. Asimismo, los signos clinicos pueden fluctuar.

De una manera general, los pacientes pueden presentarse con una clinica predo-
minante de taponamiento cardiaco, de shock hemorrigico, combinacién de ambos
o asintomaticos. El taponamiento cardiaco es la principal forma de presentacién de
pacientes con heridas causadas por objetos distintos a armas de fuego; en cambio, en
las lesiones por armas de fuego generalmente se producen defectos mayores con una
gran pérdida de volumen sanguineo y shock hemorragico®V. La cldsica triada de Beck
(hipotension arterial, aumento de la presién venosa central y tonos cardiacos apaga-
dos) es patognomonica de taponamiento cardiaco, aunque sélo se observa ocasional-
mente ya que casi siempre el paciente acude en condiciones clinicas y hemodindmi-
cas muy malas.

El mecanismo de shock en el taponamiento cardiaco difiere del hemorrdgico por-
que en el primero la naturaleza fibrosa del pericardio hace imposible su expansion, por
lo que ante una acumulacién rdpida de liquido en el espacio intrapericardico se desa-
rrolla un aumento brusco de las presiones intrapericardicas, con colapso de las cavi-
dades, principalmente derechas, y situacién de bajo gasto®”. En cambio, el pericardio
es capaz de acumular gran cantidad de liquido siempre y cuando el ritmo de llenado
sea lento.

El taponamiento cardiaco conlleva ventajas, pues limita la extravasacién de sangre
y la exanguinacién del paciente. En cambio, presenta el inconveniente de la compre-
sion, principalmente de las cavidades derechas, con el riesgo de colapso y parada car-
diaca. Su efecto en la supervivencia no estd claro: algunos trabajos”8%%9 ayalan la
teoria del beneficio del taponamiento, mientras que otros®?*Y no han demostrado sus
repercusiones en la supervivencia. Probablemente, tiene ambos efectos: en un primer
momento predomina un efecto protector limitando la exanguinacién del paciente, y,
después de un periodo de tiempo, un efecto adverso en la funcién cardiaca®?.
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En ocasiones, se producen lesiones en arterias coronarias. El diagndstico clinico
es dificil y muchos pacientes fallecen antes de llegar al hospital™. También se pue-
den asociar lesiones intracardiacas como fistulas o lesiones valvulares. A menudo,
estas lesiones pasan inadvertidas inicialmente porque los pacientes presentan un gra-
ve deterioro hemodindmico que requiere cirugia inmediata para controlar la hemorra-
gia, y no da tiempo a realizar mds evaluaciones®?. La mayoria de las veces el diag-
nostico se establece posteriormente por ecocardiografia después de la auscultacion de
un soplo®*+%,

Un ntimero significativo de supervivientes presentard secuelas o complicaciones
tardias®*” como aneurismas ventriculares, pericarditis, embolizacién de cuerpos
extrafos, endocarditis, trombosis intracardiaca, etc. Por eso, es necesario realizar un
seguimiento de estos pacientes®’®,

Diagnoéstico

El curso clinico de los traumatismos cardiacos abiertos es impredecible. Ademas,
un retraso en el tratamiento quirdrgico implica una mayor mortalidad”. Por eso, para
intentar mejorar los resultados es necesario establecer un rapido diagnéstico y trata-
miento.

Todos los pacientes con heridas precordiales, independientemente de su situacién
clinica, deberfan ser estudiados para descartar una lesién cardfaca, y también en el
caso de heridas por arma de fuego con trayecto en el mediastino anterior. Los méto-
dos apropiados en el diagndstico cuando estos pacientes llegan al servicio de urgen-
cias dependen de manera directa de la situacion clinica que presenten en el momento
del ingreso, y ésta se encuentra intimamente relacionada con la naturaleza de la lesion;
asi, nos encontramos con pacientes estables hemodindmicamente cuyo diagndstico se
establece con un cuidadoso examen fisico, un estudio ecocardiogrifico y, si persiste
la duda, una ventana pericdrdica subxifoidea. En el otro extremo del espectro clinico
estd el paciente en shock hemodindmico que precisa una actitud terapéutica inmedia-
ta, bien en forma de toracotomia o esternotomia.

La radiografia de térax es normal en més del 80% de los pacientes con taponamien-
to cardiaco®. Es util para detectar lesiones asociadas como fracturas dseas, neumotd-
rax o hemotdrax. Ocasionalmente, se observa neumopericardio!®”. El electrocardio-
grama puede sugerir taponamiento si el voltaje de los complejos QRS se encuentra
disminuido o si existe alternancia eléctrica. También en ocasiones se detectan eleva-
ciones del segmento ST, pero un electrocardiograma normal no descarta la existencia
de una lesion cardiaca'®?.

La pericardiocentesis no es recomendada por la mayoria de los autores””-19%109,
Como método diagndstico, el porcentaje de falsos negativos puede alcanzar hasta el
80% debido a la presencia de codgulos de sangre dificilmente aspirables*® y los fal-
sos positivos también son frecuentes®*. Como método terapéutico, a menudo no
resulta eficaz por la existencia de codgulos y ademds puede producir lesiones iatro-
génicas como laceraciones de arterias coronarias, lesiones miocdrdicas o arritmias.
Algunos autores'® piensan que todavia puede tener un papel terapéutico en pacien-
tes con grave alteracion hemodindmica; otros!'’» opinan que la tasa de complicacio-
nes es demasiado alta. La mayor utilidad de la pericardiocentesis se establece en el



laboratorio de hemodindmica ante la perforacién de una cavidad o arteria y apari-
cion de taponamiento cardiaco agudo, presentando unos resultados terapéuticos acep-
tables!'%, aunque en otras ocasiones la pericardiocentesis se practica como método
puente hacia la cirugia.

El estudio ecocardiogréifico es considerado por muchos autores como método diag-
noéstico de eleccion en pacientes con traumatismos cardiacos abiertos en situacién cli-
nica y hemodindmica estable!'®*1?7; incluso en aquellos pacientes que presentan un
deterioro hemodindmico importante, el ecocardiograma es esencial si puede realizar-
se en un breve periodo de tiempo%-!19 T as principales ventajas de la técnica son su
rapidez, amplia disponibilidad, excelente relacién coste-beneficio y caracter no inva-
sivo. Con el estudio ecocardiografico se analiza principalmente la cantidad de liqui-
do pericéardico y su posible repercusion hemodindmica. También es qtil para detectar
cuerpos extrafios!'V, pseudoaneurismas, lesiones intracardiacas como disfunciones
valvulares, defectos septales!'?, etc., y en el seguimiento rutinario de estos pacien-
tes®’?®_El principal inconveniente que presenta es la coexistencia de un derrame pleu-
ral concomitante, como en los casos de hemotérax. En estos pacientes, la sensibili-
dad de la prueba disminuye significativamente y podria ser mds adecuado realizar una
ventana pericdrdica por via subxifoidea para llegar al diagndstico. Pero en el resto
de los pacientes es comparable a la ventana pericdrdica, con la ventaja de no ser una
prueba invasiva'?,

Otra alternativa vélida es la prictica de una ventana pericdrdica subxifoidea. Ha
demostrado excelentes resultados en la deteccién de lesiones cardiacas!":!'*!19, Es
un rapido y sencillo sistema de evaluacién y, si resulta positivo, se puede continuar
con una esternotomia estandar para la correccion de las lesiones®**». En algunas oca-
siones en las que el paciente estd siendo sometido a una laparotomia y se establece la
necesidad de una ventana pericardica diagndstica se ha utilizado la via transdiafrag-
madtica''*!9_El principal inconveniente que presenta es su caricter invasivo: por eso,
en la mayoria de los centros'?*!2) ha sido relegada a un segundo plano después de la
ecocardiografia, practicindose solamente cuando ésta resulta equivoca o no esta dis-
ponible. Ademds, se ha propuesto como método terapéutico en los casos de derra-
me pericardico dias después de una herida penetrante cardiaca que ha pasado inad-
vertida??. Hay autores'**!?» que proponen la préctica de toracoscopia para descartar
lesion cardiaca en pacientes estables. Esta técnica es menos agresiva que la ventana
pericdrdica subxifoidea, y permite ademds evaluar y tratar otras lesiones tordcicas.

La Figura 1 describe un algoritmo para la valoracién inicial de las heridas pene-
trantes cardiacas.

Actitud terapéutica

La mayoria de los cirujanos estan de acuerdo en que es necesaria una actuacién qui-
rirgica inmediata ante una lesion cardfaca. Sin embargo, algunos autores>> proponen,
en pacientes estables, con liquido pericardico y sin signos de taponamiento cardiaco,
tratamiento conservador suponiendo que se trata de pequefias laceraciones cardiacas
que se han autolimitado; aunque ellos mismos, posteriormente, argumentan que esta
actitud no es aconsejable porque estos pacientes pueden sufrir en cualquier momento
un deterioro agudo con graves consecuencias hemodindmicas. Para la mayoria de los
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Evaluacion inicial e intento

de estabilidad hemodinamica

v v

Paciente estable | Paciente con grave

deterioro hemodinamico

| Ecocardiograma |

h 4

| Negativo | | Equivoco | | Positivo |
i l v
Observacion Ventana pericardica Esternotomia/toracotomia

Figura 1. Algoritmo para la valoracion inicial de las heridas penetrantes cardiacas.

cirujanos?12® el abordaje de eleccidn debe ser la esternotomia media, siempre que
resulte factible, por la excelente exposicidn y acceso a todas las estructuras, e incluso
por si es necesaria la entrada en circulacién extracorpérea’? 3 (Figura 2). También
es la finalizacién légica de una ventana pericardica por via subxifoidea realizada con
cardcter diagndstico. La esternotomia media puede ser inviable por cuestiones logisti-
cas, como falta de una sierra en la unidad de urgencias o por la demora que supone la
realizaciéon de dicho abordaje en pacientes en condiciones vitales extremas; en estas
ocasiones se debe realizar inmediatamente una toracotomia de urgencia en un intento
de salvar la vida de estos pacientes. Se realiza toracotomia urgente en quiréfano cuan-
do el estado del paciente permite el traslado a este lugar.

La cavidad tordcica se aborda por toracotomia anterolateral izquierda, que permite
un acceso rapido y directo al corazén a través de una incision anterior al nervio fréni-
co del pericardio; este abordaje se puede realizar con un material minimo y en cual-
quier ubicacion por parte de un personal adecuadamente entrenado; otra de las venta-
jas que presenta es la posibilidad de extension a una toracotomia bilateral con seccién
transversa del esternén, que presenta una exposicion excelente aunque a expensas de
un abordaje muy agresivo que precisa de ligadura de ambas arterias mamarias inter-
nas y apertura de las dos cavidades pleurales. Los objetivos de la toracotomia de emer-
gencia son: evacuar la sangre o codgulos que pueden existir en la cavidad pericardi-
ca, controlar la hemorragia de origen intratordcico, realizar masaje cardiaco interno
y reparar las lesiones cardiacas. La tdltima posibilidad es el abordaje a través de una
toracotomia posterolateral izquierda extensa, poco util excepto para la exposicién de
la aorta tordcica descendente.



La técnica quirdrgica de
la herida penetrante cardia-
ca consiste en la reparacion de
la zona de la lesién con sutu-
ra de monofilamento 2-0 o 3-0,
que, en el caso de los ventri-
culos —principalmente si la
lesién es anfractuosa—, preci-
sa de su apoyo en bandas de
material bioprotésico. La com-
presion digital de las lesiones
ventriculares permite contro-
lar la pérdida sanguinea mien-

Figura 2. Electrodo de marcapasos temporal saliendo  tras se procede a su sutura.
del VD a través de un trayecto intramural, que transcu-  Ha sido descrita la utilizacién
rre inmediatamente por debajo de la arteria descendente  je adenosina intravenosa en
anterior saliendo al exterior por cara anterior del VI.

bolo para provocar una asis-
tolia durante unos segundos y
asi proceder a la sutura de la
lesién con mas comodidad?V. El empleo de las grapadoras de piel para la oclusién de
las laceraciones cardiacas ha sido propuesto por algunos autores!*>!*» como una alter-
nativa vélida para conseguir un control de la hemorragia en pacientes en condiciones
vitales extremas; en cambio, otros no recomiendan su empleo porque consideran que
no se consigue un control efectivo de la hemorragia, pueden extender el defecto car-
diaco original y su posterior eliminacién puede ser dificultosa?). Las laceraciones
auriculares pueden controlarse mediante la colocacién de una pinza vascular, como
la de Satinsky, antes de la reparacion definitiva. Si la laceracién cardiaca es extensa,
puede intentarse el taponamiento temporal utilizando un catéter de Foley para el con-
trol de la hemorragia mientras se lleva a cabo la reparacién definitiva o se traslada al
paciente al quiréfano*139,_ La circulacion extracorpérea se evitara siempre que resul-
te posible por el riesgo que supone la heparinizacidn sistémica en un paciente que en
ocasiones presenta lesiones asociadas!?®,

Es posible que se produzcan también lesiones en las arterias coronarias y estructu-
ras intracardiacas como fistulas o lesiones valvulares. En el caso de lesiones corona-
rias se debe realizar un tratamiento urgente. Si se afecta una arteria coronaria principal
en su trayecto proximal, se recurrird a la practica de un pontaje aortocoronario y, si es
en su trayecto mds distal o se trata de una arteria secundaria, se procederd a su ligadu-
ra. Ocasionalmente, algunos de estos pacientes precisan de baldn intraadrtico de con-
trapulsacién como apoyo postoperatorio. Las lesiones intracardiacas serdn tratadas
inmediatamente, o en un segundo tiempo si la situacion se tolera hemodinamicamen-
te. Algunos autores'*” prefieren tratar estas lesiones en un segundo tiempo, una vez
que las lesiones que ponen en peligro la vida del paciente estdn corregidas. En otras
ocasiones, la situacién no es tolerada hemodindmicamente y se necesita la correccién
inicial. Ante la presencia de cuerpos extrafios, como balas, fragmentos de metralla,
agujas o fragmentos 6seos, existe indicacioén de extraccidon de dicho material si produ-
ce sintomas, si se encuentra libre en una cavidad cardiaca por el riesgo de embolismo,
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Figura 3. Clavo introducido en region anterior de torax, que produjo taponamiento cardiaco
con necesidad de drenaje pericdrdico y posterior extraccion del cuerpo extraiio, mediante con-
trol ecocardiogrdfico intraoperatorio.

formacion de trombo o endocarditis que comporta, si el objeto se encuentra cercano
a una arteria o si son grandes*®. Incluso hay autores!'* que proponen extraer todos
los proyectiles en fase aguda. En general, el tratamiento siempre se debe individuali-
zar0 (Figura 3) y evaluar el potencial dafio que puede causar el cuerpo extrafio y el
riesgo que conlleva su extraccién. A menudo, estos pacientes presentan lesiones aso-
ciadas en otras regiones. Se debe dar prioridad en el tratamiento a la lesién que estd
provocando la mayor pérdida de volumen sanguineo3®,

El prondstico de estos pacientes se encuentra directamente relacionado con la situa-
cién clinica y hemodindmica que presentaban en el momento de la actuacién terapéu-
tica, el grado de afectacion global sufrido por el corazén en el momento de la agresion
y, fundamentalmente, con las posibles lesiones irreversibles concomitantes o asocia-
das (encefalopatia andxica) que sufria el paciente en el momento de la intervencion.
La presencia de ritmo sinusal al incidir el pericardio es un factor de buen prondsti-
co®9Y, La afectacion de las arterias coronarias es un factor de mal pronéstico. En un
estudio prospectivo de 105 pacientes realizado por Asensio ef al. ¥ la mortalidad era
del 89% cuando se asociaban lesiones coronarias. También la mortalidad es mayor en
las heridas por arma de fuego (vs. heridas por arma blanca)””, si afectan al ventriculo
izquierdo (vs. ventriculo derecho), varias cdmaras cardiacas o los grandes vasos intra-
pericérdicos®?.

El efecto del taponamiento en la supervivencia es controvertido. Para algunos auto-
res7808889 constituye un factor de buen prondstico, pero para otros®Y no influye
en la supervivencia. Algunos autores ponen en entredicho la actuacién indiscrimina-
da sobre todos los pacientes que acuden a un servicio de urgencias con una herida car-
diaca penetrante y signos vitales muy disminuidos o practicamente nulos'*? y tni-
camente indican la toracotomia de emergencia si existen posibilidades razonables de
reversibilidad de su situacion clinica.
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Cuidados postoperatorios
en cirugia cardiaca

INTRODUCCION

Cada afio se realizan en nuestro pais cerca de 15.000 intervenciones de cirugia car-
diaca. Los dos principales tipos de intervencion son la cirugia de revascularizacién
coronaria y la de sustitucién valvular.

El manejo postoperatorio de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca es con fre-
cuencia dificil. Aunque el resultado final sea satisfactorio, durante las primeras 24-48
horas pueden producirse diversas complicaciones tanto de origen cardiaco como
extracardiaco. Por ello, en este tipo de pacientes resulta de gran importancia el que
exista un equipo de especialistas multidisciplinar, capaces de resolver cualquier tipo
de eventualidad. Resulta de gran utilidad que en las unidades de cuidados intensivos
postoperatorios de cirugia cardiaca trabajen conjuntamente cardiélogos habituados en
el manejo de cardiopatias agudas y especialistas en medicina intensiva, habituados al
manejo de ventilacién mecdnica y posibles complicaciones extracardiacas.

La necesidad de contar con un equipo altamente especializado y multidisciplinar es
cada vez mds notoria, hoy que estamos asistiendo a un progresivo aumento del riesgo
preoperatorio. Efectivamente, las caracteristicas clinicas de los pacientes intervenidos son
cada vez mas desfavorables: la edad es mayor (no es infrecuente intervenir a enfermos de
mads de 80 afos), y la existencia de enfermedades extracardiacas asociadas (p. ¢j., enferme-
dad pulmonar, diabetes) es s6lo un criterio de exclusion relativo. Por otra parte, se operan
cada vez mds pacientes en situacion inestable (postinfarto de miocardio, angina inestable,
insuficiencia cardiaca avanzada, etc.). Por tltimo, hay que tener en presente que las técni-
cas quirtirgicas van cambiando y, aunque ello conlleve una mejoria terapéutica evidente,
suelen venir acompafiadas de nuevos problemas en el manejo postoperatorio inmediato.
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Tabla 1. Estratificacion del riesgo quirtrgico (clasificaciéon de Parsonet)

Factor de riesgo Puntos
Sexo femenino 1
Obesidad (< 1,5 peso ideal) 3
Diabetes mellitus 3
PA sistolica > 140 mm Hg 3
Fraccion de eyeccion VI 30-49% 2
Fraccién de eyeccion VI < 30% 4
Edad 70-74 afios 7
Edad > 79 afios 12
Primera reoperacion 5
Segunda reoperacion 10
Baléon de contrapulsacion preoperatorio 2
Cirugia de aneurisma ventricular 5
Dependencia de dialisis 10
Estados catastroficos (p. €j., shock, ventilacion mecanica) 10-50
Cirugia valvular mitral 5
Cirugia valvular mitral con PAPs > 59 mmHg 8
Cirugia valvular aértica 5
Cirugia valvular adrtica con gradiente > 119 mmHg 7
Derivacién coronaria en el momento de la cirugia valvular 2
Nivel de riesgo (puntuacion) Mortalidad aproximada
BAJO (<10 puntos) <5%
INTERMEDIO (10-14 puntos) 5-10%
ALTO (15-20 puntos) 11-20%
Muy ELEVADO (>20 puntos) >20%

ESTIMACION DEL RIESGO QUIRURGICO

Antes de establecer la indicacién de una intervencion de cirugia cardiaca, es espe-
cialmente importante conocer e informar al paciente adecuadamente sobre ello, el
riesgo quirdrgico que presenta. A tal fin se han desarrollado diferentes sistemas de
gradacion de riesgo. Probablemente la mas conocida es la clasificacién de Parsonet
(Tabla 1), aunque en nuestro medio la mas empleada es el EuroSCORE (Tabla 2). Sin



Tabla 2. EuroSCORE. Calculo del riesgo quirdrgico en cirugia cardiaca

FACTOR

NoTAs

1. DEL PACIENTE
Edad (a)

Sexo

Enfermedad pulmonar crénica

Arteriopatia extracardiaca

Disfuncién neurolégica

Cirugia cardiaca previa
Creatinina > 200 mmol/L

Endocarditis activa

Situacién preoperatoria critica

Requiere tratamiento prolongado con
broncodilatadores o esteroides.

Una o mas de las siguientes:

¢ Claudicacién de miembros inferiores.

¢ Oclusién carotidea o estenosis > 50 %.

¢ Cirugia vascular previa o prevista sobre la aorta
abdominal, carétidas o arterias periféricas.

Darfio neurolégico que afecte severamente a la
deambulacion o a la actividad cotidiana.

Cirugia cardiaca que haya requerido apertura
del pericardio.

El paciente esta con tratamiento antibidtico por
endocarditis en el momento de la cirugia.

Una o més de las siguientes:

e Taquicardia ventricular / fibrilacién ventricular
0 muerte subita recuperada.

¢ Masaje cardiaco preoperatorio.

¢ Ventilacion mecanica previa a la anestésica.

¢ Inotrépicos preoperatorios.

¢ Balén de contrapulsacion preoperatorio.

¢ Fracaso renal agudo preoperatorio (oliguria/
anuria < 10 mL/h).

2. CARDIACOS
Angina inestable

FEVI

IAM reciente

Presion sistélica pulmonar > 60 mmHg

Angina de reposo que requiere nitratos
intravenosos hasta la llegada a quiréfano.

Infarto de miocardio previo en los ultimos 90 dias.

3. OPERATORIOS

Emergencia

Cirugia distinta a coronaria aislada

Cirugia sobre la aorta toracica

Rotura septal postinfarto

Cirugia realizada antes del proximo dia de trabajo.

FUENTE: Roques et al., 1999@,

Cuidados postoperatorios en cirugia cardiaca
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embargo, aunque se trata de clasificaciones ampliamente aceptadas y contrastadas que
permiten estimar de forma aproximada el riesgo quirtrgico, hay que tener en cuenta
dos hechos importantes: en primer lugar, desgraciadamente las cifras de mortalidad
pueden variar mucho en funcién de la experiencia del equipo quirtirgico que atien-
da al paciente, por lo que antes de establecer una indicacién de cirugia es fundamen-
tal conocer los resultados del hospital de referencia; en segundo, estas clasificaciones
hablan sélo de la mortalidad, y no hay que olvidar en absoluto la morbilidad.

Efectivamente, como hemos explicado anteriormente, cada vez se aceptan para
operar pacientes con peor estado general, lo que conlleva no Gnicamente un aumento
del riesgo vital, sino también mayor nimero de complicaciones postoperatorias. Asi,
por ejemplo, a mayor edad o mayor incidencia de diabetes o antecedentes de vasculo-
patia, mayor riesgo de accidentes vasculares cerebrales postoperatorios. Por otra par-
te, tampoco resulta infrecuente que el enfermo sobreviva a la intervencién pero que
siga presentando sintomas después de la misma (p. €j., pacientes con ateromatosis co-
ronaria difusa a los que sélo puede realizarseles una revascularizacién incompleta). El
riesgo de estas y otras complicaciones postoperatorias también debe conocerlo el pa-
ciente y su familia antes de la intervencion.

La gran variabilidad de resultados entre los distintos equipos quirdrgicos merece un
comentario especial. Desgraciadamente, como sucede en cualquier técnica, la morbi-
mortalidad de la cirugia cardiaca depende mucho tanto de los cirujanos que intervie-
nen como del anestesidlogo. Seria un error extrapolar las cifras que aparecen en los
libros o en los articulos de referencia, generalmente publicados por equipos de gran
experiencia con muy buenos resultados, a los de cualquier hospital. Conocer estos
detalles es importante, ya que cuando un cirujano contraindica una intervencién sélo
quiere decir que “en sus manos” el riesgo quirtirgico de ese paciente en concreto resul-
ta inaceptable. Suele ser un error insistir y forzar a que se opere a dicho paciente. Por
el contrario, si el clinico piensa que el paciente puede beneficiarse de la cirugia, lo més
adecuado es consultar con otros equipos quirtirgicos antes de aceptar que el paciente
es inoperable. Por ultimo, si finalmente se rechaza la posibilidad de intervencién, hay
que intentar en lo posible desdramatizar la situacién. Aunque la mortalidad de estos
pacientes como grupo suele ser elevada, no es infrecuente que muchos pacientes pue-
dan llegar a llevar una vida relativamente digna durante un periodo de tiempo nada
despreciable. En manos de un clinico con experiencia, el tratamiento médico adecua-
do puede tener atin mucho que decir.

CURSO INTRAOPERATORIO

Se escapa de los limites de este capitulo explicar los detalles del manejo intraope-
ratorio de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca. Sin embargo, si creemos impor-
tante destacar la influencia que tiene en el postoperatorio inmediato. Hay que tener
en cuenta que, sin lugar a dudas, el curso intraoperatorio es el principal marcador de
la evolucion en el postoperatorio. Muchas de las complicaciones que aparecen en el
postoperatorio son “previsibles” si se conocen los detalles del intraoperatorio. Cono-
cerlos ayudard a identificar con mayor rapidez los problemas y poder tratarlos adecua-
damente. Para ello resulta imprescindible una buena comunicacién cirujano-aneste-
sidlogo con el médico responsable del control postoperatorio del paciente.



CURSO POSTOPERATORIO NORMAL

Cuando el paciente llega a la unidad de cuidados intensivos, se encuentra sedado y
ventilado y suele estar hipotérmico. Ello hace que hemodindmicamente presente unas
caracteristicas especiales, como son un indice cardiaco relativamente reducido y unas
resistencias vasculares sistémicas elevadas por reduccion de las necesidades metab6-
licas y vasoconstriccién. A medida que el paciente va recuperando la temperatura cor-
poral normal, el gasto cardiaco va aumentando y se van reduciendo las resistencias
vasculares sistémicas. Ello se acompaifia de cierta inestabilidad hemodindmica, con
tendencia a la hipotension, que se soluciona aumentando el aporte liquido (siempre
después de descartar la existencia de insuficiencia cardiaca con la ayuda de las pre-
siones auriculares).

El paciente postoperado suele llevar drenajes mediastinicos y pleural, una canula
arterial y una via central. También resulta habitual que el cirujano haya dejado colo-
cados electrodos de estimulacién auricular y ventricular (la hipotermia provoca bra-
dicardia y bloqueos), con frecuencia un catéter para monitorizar la presién de auricu-
la izquierda.

La exploracién fisica habitualmente muestra un roce pericirdico/mediastinico y
semiologia de derrame pleural ligero. Las pupilas son midticas bilaterales y en el
abdomen no hay peristaltismo (efecto postanestésico). En la analitica inicial suele
detectarse un cierto grado de anemia y trombocitopenia. En la cirugia con circulacién
extracorporea la diuresis inicial suele ser muy abundante (300-500 mL/hora), por lo
que existe tendencia a la hipocaliemia, que debe ser monitorizada frecuentemente y
corregida.

El paciente suele ser extubado en las primeras 6-8 horas de la intervencion. Los dre-
najes toracicos se suelen retirar cuando estan drenando menos de 30 mL/hora durante
mds de 4 horas, generalmente entre las 18 y 24 horas (habitualmente después de haber
retirado la canula de auricula izquierda).

Al llegar el paciente a la unidad de cuidados intensivos, deben realizarse un elec-
trocardiograma, una radiografia de térax (anteroposterior) y una determinacién anali-
tica basica. En el ECG es relativamente frecuente detectar trastornos de la conduccién
(habitualmente en relacidn con el grado de hipotermia y sin significacién prondstica).
En la radiografia de térax es habitual detectar cierto grado de derrame pleural, que
no suele precisar tratamiento; menos frecuentemente encontramos atelectasias o neu-
motérax (ver mds adelante). La analitica inicial debe incluir gasometria, hemograma,
estudio de coagulacién, funcién renal, ionograma, glucemia y marcadores de dafio
miocdrdico. Posteriormente se repetirdn analiticas con cierta frecuencia, en funcién
de la evolucién del paciente. Es relativamente frecuente detectar cierto grado de ane-
mia y plaquetopenia y alteraciones de la coagulacién (p. ej., tiempo de protrombina
de 50-60%). El tratamiento de dichos hallazgos dependerd de la severidad de la alte-
racién y de la presencia de sangrado activo.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Una de las principales dificultades en el manejo postoperatorio de cirugia cardiaca
es la gran variedad de complicaciones potencialmente peligrosas que pueden presen-
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tarse (Tabla 3). La identifica-
cién precoz de las mismas por
Sindrome de bajo gasto / hipotension un personal con experiencia
puede ser crucial en la evo-
lucién final del paciente. Pro-

Tabla 3. Complicaciones de la cirugia cardiaca

Sangrado toracico

w . . . . N 'y . . .

S Arritmias (p. €j., fibrilacién auricular) blemas facilmente reversibles

@© . . . .

5 Infarto perioperatorio si se detectan a tiempo pue-

S .

@© . .. .

S [Hipertensién arterial den llegar a ser fatales si no se

- - tratan adecuadamente.
Taponamiento cardiaco * Sindrome de bajo gas-
Sindrome pospericardiotomia to e hipotension. El diagnés-
Infecciones (respiratoria, urinaria, esternal, etc.) tico diferencial de este sindro-
) ) - . me puede ser muy amplio. La

" Respiratorias (neumotdrax, hemotérax, TEP, causa més comidn es la hipo

® | paralisis diafragmatica) , po-

8 nsuficionc | volemia. Otras causas menos

g nsuficiencia rena frecuentes son el taponamien-

S Gastrointestinales (sangrado digestivo, to cardiaco, arritmias cardia-

:_,’: .coIeC|st'|t|s alltlaspg, pancreatitis, ileo paralitico, cas, neumotdrax, la isquemia

& | isquemia mesentérica)

miocardica o la disfuncién de
Neurologicas/neuropsiquiatricas (accidentes la prétesis implantada. El tra-
cerebrovasculares, alteraciones de la conducta)

tamiento dependerd de la cau-
sa del sindrome de bajo gasto.

e Sangrado toracico peri-
operatorio. El sangrado moderado por los drenajes tordcicos es frecuente durante
las primeras horas del postoperatorio y habitualmente no precisa tratamiento. Existen
diversas causas que pueden provocar dicho sangrado como son plaquetopenia o dis-
funcién de la adhesividad plaquetaria, la administracién de heparina, alteraciones en
los factores de coagulacién (la circulacién extracorpdrea activa la cascada de coagu-
lacion estimulando la fibrindlisis) o fallos de sutura. La incidencia de reoperaciones
por sangrado es inferior al 5% y suele asociarse al uso de antiagregantes plaquetarios
previo a la cirugia o a la existencia de coagulopatias (p. ej.: disfuncién hepdtica en los
pacientes con insuficiencia derecha severa, alteracién de la funcién plaquetaria en los
pacientes con insuficiencia renal crénica, etc.). En la mayoria de los casos, el sangra-
do se resuelve con tratamiento médico, con el empleo profildctico de farmacos antifi-
brinoliticos (dcido épsilon-amino-caproico, aprotinina) o corrigiendo las posibles al-
teraciones de la coagulacién existentes (plaquetas, plasma, sulfato de protamina, etc.).
En los pacientes que han recibido aspirina se suele emplear desmopresina.

e Arritmias cardiacas. Son muy frecuentes, aunque s6lo en ocasiones precisan
tratamiento. La taquiarritmia sostenida mas frecuente es la fibrilacién-fliter auricu-
lar (25-40% de los casos) y depende fundamentalmente de la cardiopatia previa. Tie-
nen dos picos maximos de incidencia: el primero, entre los dias 2.° y 3. y el segun-
do, entre el 5.° y el 7.° dias. Su importancia radica en que es una de las causas mds
frecuentes de prolongacion de la estancia hospitalaria. Ademads, hay que destacar que,
aunque generalmente es considerada una arritmia benigna, en determinados pacien-
tes puede convertirse en una complicacién potencialmente letal (p. ej., pacientes con
mala funcién ventricular previa o ventriculos muy hipertréficos). Se ha demostra-



do que tanto el uso profildctico de betabloqueantes como de amiodarona reducen su
incidencia y acortan la estancia hospitalaria. La taquicardia o fibrilacién ventricular,
es poco frecuente (2%). Por otro lado, como se ha explicado anteriormente es muy
comun la existencia de depresién del automatismo sinusal y las alteraciones de la con-
duccién tanto auriculoventricular como intraventricular. Suelen ser transitorias y se
tratan con marcapasos externos.

¢ Infarto de miocardio perioperatorio. Se estima que entre un 5-10% de los
pacientes intervenidos de derivacion aortocoronaria presentan IAM con onda Q. Sin
embargo, hay que destacar que la existencia de lesién miocérdica (ascensos mds o
menos importantes de troponina T o I) es casi una constante en los pacientes someti-
dos a circulacién extracorpdrea. Sin embargo, no se conoce con exactitud cudl es la
implicacién prondstica de estos hallazgos, y probablemente sea poco importante.

¢ Hipertension arterial. Entre el 30 y el 60% de los pacientes presentan hiperten-
sion arterial durante las primeras horas del postoperatorio, probablemente debido a
niveles elevados de catecolaminas circulantes. Debe ser prevenida o tratada enérgica-
mente, ya que aumenta el riesgo de sangrado, aumenta el dafio miocardico preopera-
torio y puede desencadenar insuficiencia cardiaca. Puede tratarse con firmacos vaso-
dilatadores o betabloqueantes intravenosos de corta accién (p. €j., esmolol).

e Taponamiento cardiaco. El derrame pericardico es muy frecuente en el posto-
peratorio de cirugia cardiaca, aunque los derrames significativos que precisan trata-
miento son poco frecuentes (2%). En estos casos el taponamiento se caracteriza por
gran cantidad de fibrina y adherencias, por lo que, en lugar de ser difuso, suele ser
loculado.

e Sindrome pospericardiotomia. La pericarditis (inflamacion pericardica) es
constante en cualquier cirugia cardiaca (el roce pericardico se ausculta en la mayoria
de los pacientes que llegan a la unidad de postoperatorio), aunque en pocas ocasio-
nes es clinicamente relevante y precisa tratamiento. El sindrome pospericardiotomia
suele aparecer entre la segunda y la octava semana, y se caracteriza por dolor tordcico,
fiebre, taquicardia y arritmias auriculares. Suelen responder al tratamiento con antiin-
flamatorios no esteroideos. Hay que evitar el empleo de corticoides, que, aunque muy
efectivos, predisponen a futuras recurrencias y pueden cronificar la enfermedad.

e Infecciones. Las mas frecuentes son las infecciones de las heridas, las respira-
torias y las urinarias. Habitualmente, los pacientes reciben tratamiento profilactico
durante 24-48 horas (hasta la retirada de los drenajes toricicos) con la asociacién de
una cefalosporina (p. €j., cefazolina) y un aminoglicésido (p. €j., gentamicina). Pro-
bablemente la infeccion que mds preocupa al cirujano es la infeccidn esternal, que es
muy dificil de tratar y puede llegar a ser fatal.

e Complicaciones respiratorias. Son relativamente frecuentes. Ademas de la
sobreinfeccidn respiratoria hay que destacar el neumotérax, la embolia pulmonar
(grave, pero muy poco frecuente) y la paralisis diafragmatica.

¢ Insuficiencia renal. Se presenta en aproximadamente un 10% de los pacientes,
aunque raramente precisa soporte con hemodidlisis. Cabe destacar que los pacientes
con insuficiencia renal avanzada previa a la cirugia representan un grupo de muy alto
riesgo de complicaciones.

¢ Complicaciones gastrointestinales. No son muy frecuentes (<5%), aunque en
ocasiones son de diagndstico dificil y potencialmente letales. La mas frecuente es
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el sangrado digestivo por ulcus de estrés, aunque ha reducido notablemente con el
empleo rutinario de inhibidores de la secrecidon dcido-péptica gdstrica (ranitidina y
omeprazol). Otras complicaciones menos frecuentes pueden ser la colecistitis aguda
alitidsica, el ileo paralitico y la pancreatitis. Por su gravedad hay que destacar la isque-
mia mesentérica, que tipicamente aparece en pacientes con vasculopatia arterial difu-
sa (frecuente en pacientes operados de derivacion aortocoronaria) y se ve favorecida
por la presencia de hipotension arterial mds o menos sostenida.

e Complicaciones neurolégicas y neuropsiquiatricas. El accidente vascular cere-
bral es una de las complicaciones mds importantes que pueden presentar los pacien-
tes sometidos a cirugia cardiaca. No es infrecuente y sus consecuencias pueden ser
devastadoras. Las causas pueden ser mdltiples: ictus isquémicos por mala perfusién
cerebral en pacientes con vasculopatia cerebral previa, embolia célcica perioperato-
ria (p. €j., en pacientes sometidos a sustitucién valvular), tromboembolia o placa de
ateroma (pacientes con ateromatosis adrtica severa) o embolia gaseosa. Es de desta-
car la alta frecuencia de alteraciones psicoldgicas que se presentan después de cirugia
cardiaca con circulacién extracorpérea (trastornos del suefio y de la conducta), sobre
todo en pacientes ancianos.
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Problemas no cardiolégicos
del paciente cardiépata critico

INTRODUCCION

Desde la creacion de las unidades coronarias hace mas de cuatro décadas, las carac-
teristicas de los pacientes que se atienden en ellas han experimentado un profundo
cambio. La introduccién de una estrategia invasiva precoz en los pacientes con infarto
agudo de miocardio y angina inestable de alto riesgo ha reducido el tiempo de hospi-
talizacién en dreas de criticos de los pacientes con sindromes coronarios agudos. Pero,
por otra parte, se han incrementado los requerimientos de atencion de pacientes cada
vez mds ancianos y mas complejos, con multiples patologias y mayor comorbilidad
que requieren mayor instrumentacién y hospitalizaciones més prolongadas. Por tanto,
el perfil de los enfermos que se atienden en las unidades de cuidados criticos cardio-
l6gicos presenta, ademds de los problemas estrictamente cardioldgicos, otros proble-
mas no cardiolégicos que exigen una continua puesta al dia de unas complicaciones
cada vez mds frecuentes. En el presente capitulo se intentard revisar los problemas
criticos mds frecuentes que pueden presentarse en pacientes con cardiopatias agudas,
haciendo especial atencién en su prevencion, ya que el manejo de las mismas en toda
su extension excede el objetivo de la presente obra.

COMPLICACIONES ASOCIADAS AL TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO

Resulta indudable que los avances producidos en tratamiento antitrombdtico y del
intervencionismo percutdneo han dado lugar a mejoras significativas en el prondstico de
pacientes con sindromes coronarios agudos. Desgraciadamente, la reduccién del ries-
go de complicaciones isquémicas fatales o no, asociadas a estos avances, se han vis-
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to empafadas en parte por un incremento en paralelo de las complicaciones hemorra-
gicas. En la actualidad, las diferentes formas de sangrado grave constituye la principal
complicacion no cardioldgica de los pacientes ingresados por sindrome coronario agu-
do en las unidades de cuidados agudos cardiolégicos. La mayoria de los datos existentes
sobre las complicaciones hemorrégicas se derivan de los ensayos clinicos de tratamien-
tos antitrombéticos. Sin embargo, es bien conocido que el perfil de riesgo de los pacien-
tes incluidos en los ensayos clinicos es mucho menor que el de los pacientes que son tra-
tados en la vida real. Por otra parte, en los ensayos que estudian diferentes estrategias de
tratamiento antitrombdtico, por seguridad, son excluidos los pacientes con elevado ries-
go hemorrégico y, sin embargo, muchas de estas terapias son empleadas rutinariamente
incluso en pacientes de elevado riesgo hemorrigico.

El registro multinacional GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) estu-
di6, en una poblacién no seleccionada de pacientes con todas las formas clinicas de
sindrome coronario agudo, cudles eran los factores relacionados con la aparicion de
complicaciones hemorrdgicas'. En este registro se encontré que entre los 24.045
pacientes analizados, el 3,9% de ellos presenté durante la hospitalizacién una com-
plicacién hemorrégica grave. Los factores que se relacionan estadisticamente con una
mayor incidencia de sangrado grave son el haber presentado sangrado previamente,
edad avanzada, el sexo femenino, insuficiencia renal, hipotension, shock cardiégeno,
tratamiento con inotrépicos o diuréticos, instrumentacién con catéter de Swan-Ganz,
cateterismo cardiaco, tratamiento trombolitico y tratamiento con inhibidores de la gli-
coproteina IIb/Illa. Sin embargo, la incidencia de complicaciones hemorragicas es
menor cuando se utilizan como antitrombdticos las heparinas de bajo peso molecu-
lar. Es decir, todos los factores relacionados con una mayor probabilidad de sangrado
son factores que pueden estar relacionados con una sobredosificaciéon del tratamien-
to antitrombdtico (o empleo de varios agentes antitrombdticos conjuntamente) y los
relacionados con una mayor instrumentacion de los pacientes. El sangrado més fre-
cuente en el sindrome coronario agudo es el sangrado digestivo, que corresponde al
31,5% de los sangrados graves; en segundo lugar, el origen mds frecuente es el lugar
de acceso vascular, en el 23,8%; y el sangrado retroperitoneal, en el 6% de los casos.
En el estudio GRACE, el 10% de las ocasiones en las que se produjo un sangrado gra-
ve, éste se origind en mds de un lugar. En pacientes sometidos a intervencionismo per-
cutaneo, el punto de puncidn fue el lugar més frecuente de sangrado, quedando el san-
grado digestivo en segundo lugar. El sangrado, durante la hopitalizcidn del sindrome
coronario agudo, no representa una complicacién banal, ya que se asocia con mayor
mortalidad (Figura 1).

El registro CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification of Unstable Angina Patients
Suppress Adverse Outcomes With Early Implementation of the American College of
Cardiology/American Heart Association Guidelines), que constituye una iniciativa para
mejorar la calidad asistencial de los pacientes con sindrome coronario agudo, en otros,
analiz6 el posible papel que pudiera tener la sobredosificacion del tratamiento anti-
trombdtico en las complicaciones hemorragicas de los pacientes con sindrome corona-
rio agudo®. En los 30.136 pacientes analizados, se pudo observar que el 42% del los
pacientes tratados con algiin antitrombdtico (heparina no fraccionada, heparina de bajo
peso molecular o inhibidores de la glicoproteina IIb/Ila). Si bien la mayoria de las sobre-
dosificaciones fueron ligeras, el 9,9% de los pacientes tratados con heparina no frac-
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Figura 1. Mortalidad hospitalaria de pacientes con diversas formas clinicas de sindrome
coronario agudo dependiendo de la presencia (barra gris) o no (barra de color) de com-
plicaciones hemorrdgicas durante la hospitalizacion. Al: angina inestable; EST: eleva-
cion del segmento ST; IM: infarto de miocardio. FUENTE: adaptado de Moscucci, 2003 7,

cionada recibieron una sobredosificacién importante, 3,1% en los tratados con hepari-
nas de bajo peso molecular y el 2,1% en los tratados con inhibidores de la glicoproteina
[Ib/I11a. En el dltimo caso, la sobredosificacion importante fue casi exclusiva en pacien-
tes con insuficiencia renal. Los principales predictores de que el paciente sufriese una
sobredosificacion se muestran en la Tabla 1. Lo que resulta importante destacar es que

Tabla 1. Factores relacionados con la sobredosificacion de los diferentes
agentes antitromboéticos empleados en el sindrome coronario
sin elevacién del segmento ST

HNF HBPM Inhibidor GP llb/llla
Edad:
® 65-74 0,93 (0,79-1,11) 0,76 (0,65-0,89) 4,23 (3,67-4,86)
e >75 0,81 (0,68-0,96) 0,75 (0,63-0,89) 14,39 (12,24-16,90)

Insuficiencia renal
Sexo femenino
Diabetes mellitus

IC previa

Peso (cada 5 kg descenso)

Hospital universitario

Cardidlogo

1,25 (1,07-1,46)
0,92 (0,80-1,06)
1,04 (0,93-1,16)
0,86 (0,73-1,02)
1,28 (1,22-1,35)
1,02 (0,66-1,58)
0,90 (0,77-1,06)

0,82 (0,67-1,00)
0,73 (0,63-0,84)
1,16 (1,03-1,31)
1,14 (0,97-1,33)
1,26 (1,23-1,29)
1,26 (1,03-1,54)
1,17 (1,02-1,34)

4,12 (2,95-5,75)
3,74 (3,29-4,25)
1,35 (1,20-1,51)
1,49 (1,23-1,81)
1,02 (1,00-1,04)
0,93 (0,76-1,15)
0,94 (0,82-1,06)

IC: insuficiencia cardiaca; GP: glicoproteina; HBPM: heparina de bajo peso molecular;
HNF: heparina no fraccionada. FUENTE: adaptado de Alexander, 2005@.
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la sobredosificacion del tratamiento antitrombdético ocasioné mayor mortalidad y hos-
pitalizaciones mds prolongadas, aunque, cuando se corrige a los demds factores pro-
ndsticos, solamente se relaciond de forma independiente con la mortalidad la sobredo-
sificacion con anti-IIb/Illa. Se pudo determinar también que aproximadamente el 15%
de los sangrados graves podria ser atribuible a una sobredosificacién en el tratamiento
antitrombdtico. Entre las complicaciones hemorrégicas, la hemorragia alveolar consti-
tuye una complicacion grave y rara, pero estd practicamente limitada al empleo de anti-
IIb/Ia en pacientes con edema agudo de pulmén®. Por tanto, debe prestarse especial
atencion a sujetos con historia de sangrado, ancianos, y la dosis de la terapia, ajustarse
al aclaramiento de creatinina. Asimismo, debe reconsiderarse la administracion de anti-
trombdticos combinados y su dosificacion en pacientes que van a ser muy instrumenta-
dos por encontrarse especialmente inestables.

PROBLEMAS PULMONARES. NEUMONIA ASOCIADA
A VENTILACION MECANICA

Los problemas pulmonares més frecuentes en el paciente cardidpata son los deri-
vados de la insuficiencia cardiaca, asociada o no a sobreinfeccién respiratoria. Sin
embargo, debido a la mayor y mas frecuente instrumentacién, la neumonia asociada
a ventilaciéon mecdnica constituye una complicacién grave que representa la princi-
pal causa de muerte entre las infecciones intrahospitalarias. Esta complicacién se aso-
cia con un incremento en la morbilidad, constituye una importante causa de prolonga-
cién de la hospitalizacion en las unidades de criticos e incrementa significativamente
los costes. Se estima que la incidencia de neumonia asociada a ventilacién mecani-
ca es del 3% por dia durante la primera semana; del 2%, durante la segunda; y, pos-
teriormente, del 1%®. La neumonia asociada a ventilacién mecdnica se define como
aquella neumonia nosocomial que aparece después de, al menos, 48 horas de ventila-
cién mecdnica. Generalmente se clasifica como precoz, cuando sucede dentro de las
primeras 96 horas de ventilacién mecdnica, o tardia, cuando ocurre después de este
periodo.

Patogenia

En la mayoria de las ocasiones parece resultado de la aspiracion de gérmenes que
normalmente colonizan la orofaringe. El manguito de tubo intratraqueal no previene
el paso de material infectado dentro de las vias aéreas, y se han identificado diver-
sos factores de riesgo relacionados con la neumonia asociada a ventilacién mecénica
(Tabla 2)®. Es necesario destacar que la incidencia de neumonia es menor en pacien-
tes sometidos a ventilacién mecdnica no invasiva; por tanto, estd muy relacionada con
la intubacién intratraqueal. Parece que el cambio del pH géstrico por el tratamiento ruti-
nario con inhibidores de los receptores H2 puede incrementar el riesgo. Sin embargo, la
reduccion del riesgo de tlceras de estrés parece compensar el riesgo que pudiera oca-
sionar el incremento de la tasa de neumonia. Igual que con la administracién de inhi-
bidores de los receptores H2, con la alimentacion enteral se incrementa la probabilidad
de reflujo gastroesofdgico. Sin embargo, los beneficios de una adecuada nutricién son
esenciales en el enfermo critico, al compensar el riesgo de infeccion.



Tabla 2. Factores asociados con Diagndstico

el desarrollo de neumonia U bl d licacic
asociada a la ventilacién n problema de esta complicacién es

mecanica el adecuado diagndstico. Las caracte-
ristica habituales de las neumonias con
fiebre, taquicardia, leucocitosis, espu-
Gravedad de la patologia to purulento y consolidacién en la radio-
(APACHE Il score > 16) graffa de térax son menos claras en el
enfermo critico con ventilaciéon mecani-
ca. La fiebre, taquicardia y leucocitosis
Sedacion excesiva son muy frecuentes en el paciente gra-
ve. El esputo purulento puede ser debi-
do a traqueobronquitis, y los infiltrados
Quemaduras graves en la radiografia de térax con frecuen-
Posicion supina cia son debidos a la presencia de insufi-
ciencia cardiaca, que es la principal cau-
sa de necesidad de ventilacién mecdnica
Empleo de relajantes musculares en los pacientes con cardiopatia. A pesar
de todo, debe sospecharse su aparicién
cuando aparece un infiltrado reciente o
FUENTE: Hunter, 20066 progresivo, que se acompafia de fiebre,

leucocitosis y secreciones purulentas,

frecuentemente acompafiadas de un dete-
rioro gasométrico. Como el diagnéstico clinico es muy sensible pero poco especifi-
co, debe intentarse un diagndstico microbioldgico a la espera de la confirmacién de
los resultados prometedores de las nuevas técnicas diagndsticas de métodos inmu-
noldgicos, como la medicién del TREM-1 (Triggering Receptor Expressed on Mye-
loid cells). Los métodos mds empleados son el andlisis cuantitativo bacteriolégico
del broncoaspirado o el cepillado con catéter telescopado, aunque recientemente se
ha sugerido que no existen grandes diferencias entre ambos en cuanto a su rentabi-
lidad diagnéstica. En otras ocasiones es necesaria la obtencién de cultivos median-
te técnicas invasivas.

Los patégenos responsables son muy variables, dependiendo especialmente de la
patologia tratada en cada centro. Las de instauracion precoz son debidas generalmen-
te a Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae y Haemophylus influenzae,
mientras que las de comienzo tardio suelen ser por patdégenos nosocomiales como la
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus resistente a la meticilina, Klebsie-
lla y Acinetobacter baumannii.

Edad > 60 afos

Patologia pulmonar aguda o crénica

Nutricién enteral

Coma con escala de Glasgow < 9

Tabaquismo

Tratamiento

El tratamiento debe ser guiado por la bacteriologia, e instaurar el tratamiento
empirico antibidtico después de haber tomado las muestras bacterioldgicas. No se
debe esperar al resultado para comenzar el tratamiento empirico. Varios estudios han
demostrado un incremento de la mortalidad si se demora la instauracién del trata-
miento antibidtico. En general, deben emplearse antibiéticos de amplio espectro acti-
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vos sobre gramnegativos entéricos. Los de comienzo precoz en general son adecuados
para el tratamiento en monoterapia con una cefalosporina de tercera generacion. En
los de comienzo tardio, la pauta antibidtica es controvertida, pero en general la com-
binacién de piperacilina/tazobactdn con un aminoglucésido o ciprofloxacilo parece un
tratamiento empirico adecuado. Existen numerosas combinaciones que han demostra-
do eficacia en tratamiento empirico, y posiblemente la estrategia deba consensuarse
con el servicio de microbiologia por las variaciones locales de politica antibidtica y
resistencias de cada centro. La duracién 6ptima también es discutida pero, en general,
debe mantenerse entre 8 y 15 dias.

Prevencion

Actualmente se sabe que mediante sencillas medidas profilacticas es posible redu-
cir su incidencia®. La principal medida para luchar contra esta complicacién es la pre-
vencion, por lo que debe concienciarse al equipo que atiende a estos pacientes de los
cuidados de enfermeria necesarios. El lavado frecuente de las manos o la aplicacién
de soluciones desinfectantes, el empleo de guantes y proteccién deben instaurarse
rutinariamente. Existen cuatro medidas que han demostrado que cuando se emplean
en conjunto producen una reduccidn significativa de esta complicacién en aproxima-
damente un 45%.

1. Mantener el cabecero de la cama del paciente sometido a ventilacién mecani-
ca en una posicién semirreclinada, entre 30° y 45° en comparacién con los pacien-
tes que se mantienen en dectibito. El mecanismo involucrado en la proteccién de la
posicién semiincorporada probablemente sea debido a una reduccién del reflujo gas-
troesofdgico. Evitar la distensidon géstrica mediante sonda nasogéstrica previene el
reflujo gatroésofagico.

2. La interrupcién diaria de la sedacién con la finalidad de valorar la posible extu-
bacién ha demostrado que reduce la duracién de la ventilacién mecdnica.

3. Profilaxis para la aparicion de tlcera péptica. Como se ha mencionado anterior-
mente, disminuir la acidez géstrica puede incrementar el riesgo de colonizacién diges-
tiva. Sin embargo, la aspiracion de contenido géstrico con un pH muy 4cido produce
una mayor respuesta inflamatoria pulmonar ante una aspiraciéon. El mejor método lo
constituye la administracién de inhibidores de los receptores H2.

4. Profilaxis de trombosis venosa profunda en ausencia de contraindicacién. No
estd claro si la profilaxis de trombosis venosa profunda reduce la incidencia de neu-
monia asociada a ventilacién mecdnica. Pero, cuando se emplea en conjuncién con las
medidas anteriormente citadas, la tasa de neumonias disminuye.

PROBLEMAS RENALES

La insuficiencia renal es un factor de riesgo coronario importante. Diferentes car-
diopatias pueden ser causa de insuficiencia renal o producir agravamiento de insufi-
ciencia renal crénica previa. La principal complicacién renal que sucede en el pacien-
te critico cardioldgico es la insuficiencia renal aguda (IRA). Los mecanismos por los
que los pacientes cardidpatas pueden presentar insuficiencia renal aguda se exponen
someramente en la Tabla 3.



Tabla 3. Posibles causas de insuficiencia renal aguda en el cardiépata critico

PRERRENAL

A. Hemorragia, deshidratacion (sudor, vomitos, etc.)
I. Hipovolemia B. Diuréticos

C. Secuestro extravascular

A. Disfuncién sistélica de ventriculo izquierdo
1. Bajo gasto B. Taponamiento cardiaco

C. Insuficiencia mitral, comunicacion interventricular

III. Alteracién de la relacién A. Anafilaxia (contrastes yodados), vasodilatadores
d_e trfes[stenma renal y B. Vasoconstrictores renales: hipercalcemia,
sistemica norepinefrina, epinefrina, ciclosporina

IV. Hipoperfusion renal con
fallo en la respuesta
autorregulatoria renal

Inhibidores de la ciclooxigenasa, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina

INTRINSECO RENAL

I. Obstruccién renovascular A, Obstruccién, trombosis 0 embolismo de arteria renal
(bilateral o unilateral
cuando existe un solo

S . B. Obstruccién de vena renal: trombosis, compresion
rinén funcionante)

Il. Enfermedad del Generalmente en el seno de una enfermedad sistémica
glomérulo o vascular (p. €j.: lupus)

A. Isquemia: etiologia similar a la de la IRA prerrenal
pero sostenida en el tiempo (hipovolemia, bajo gasto,
vasoconstriccion renal, vasodilatacién sistémica)

I1l. Necrosis tubular . . . . .
1. Exégena: radiocontraste, ciclosporina,

B. Toxinas antibioticos (p. ej.: aminoglucésidos)

2. Enddgenos: rabdomidlisis, hemdlisis, etc.
A. Alérgica: antibioticos (p. ej.: betalactamicos),

IV. Nefritis intersticial antiinflamatorios no esteroideos, diuréticos, captopril

B. Infecciones

POSTRENAL

Sin relaciéon con las cardiopatias

IRA prerrenal

Constituye la forma més frecuente de insuficiencia renal aguda y representa una
respuesta fisioldgica a la hipoperfusion renal leve o moderada. Por definicién, esta
forma clinica de insuficiencia renal es rdpidamente reversible una vez restaurado el
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flujo renal y la presion de ultrafiltracion glomerular. La hipotension activa los barorre-
ceptores, lo que desencadena un cascada de respuestas destinadas a reponer el volu-
men vascular e incrementar la presion arterial. Se produce una activacion del sistema
nervioso simpdtico y del sistema renina-angiotensina-aldosterona, asi como libera-
cién de argininavasopresina (hormona antidiurética). Cuando se sobrepasan los meca-
nismos compensadores se produce una caida del filtrado glomerular y, como conse-
cuencia, la insuficiencia renal aguda. Este mecanismo es especialmente manifiesto en
ancianos y en pacientes con patologia que altere la integridad de las arteriolas aferen-
tes, como sucede en la nefroesclerosis hipertensiva y la vasculopatia diabética. Por
otra parte, el tratamiento con formacos que pueden alterar la respuesta adaptativa de
la microcirculacién renal puede ser la causa de que una hipoperfusién compensada se
convierta en una manifiesta insuficiencia renal aguda, o transformar o facilitar su con-
version en una insuficiencia renal aguda intrinseca. Por tanto, los firmacos inhibido-
res de la sintesis de prostaglandinas renales (inhibidores de la ciclooxigenasa y anti-
inflamatorios no esteroideos), inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
e inhibidores de los receptores de angiotensina II pueden estar involucrados en este
mecanismo y deben emplearse con cuidado en pacientes con hipotensién y signos de
hipoperfusion.

IRA intrinseca

La mayoria de los episodios de insuficiencia renal aguda debidos a isquemia o
nefrotoxicidad presentan esta forma clinica. Generalmente esta forma de insuficien-
cia renal aguda se denomina necrosis tubular aguda; sin embargo, entre el 20 y 30%
de los pacientes con insuficiencia renal isquémica o nefrot6xica no presentan necrosis
tubular. Una hipoperfusion grave puede producir no solamente una insuficiencia pre-
rrenal sino también un dafio isquémico en el parénquima renal. Este tipo de insuficien-
cia renal aguda se diferencia de la prerrenal en que en esta variedad se producen dafios
en las células del parénquima renal, particularmente del epitelio tubular. Por tanto, la
recuperacion no se produce una vez restaurada la perfusion, sino que suele tardar entre
una y dos semanas una vez reinstaurada la perfusién renal. En su variedad més grave
de isquemia, se produce una necrosis cortical bilateral, lo que ocasionaria una necro-
sis cortical irreversible. Dentro de la cardiopatia isquémica, esta complicacién se pro-
duce con mas frecuencia como complicacién de la cirugia cardiaca.

La insuficiencia renal aguda intrinseca también puede ser causada por agentes
nefrotéxicos empleados para el diagndstico y tratamiento de la cardiopatia isquémi-
ca. La mayoria de los agentes nefrot6xicos van a complicar a pacientes ancianos con
insuficiencia renal crénica preexistente en mayor o menor grado. La vasoconstriccion
es el proceso primordial que sucede en la insuficiencia renal inducida por contraste.
Por este motivo, la nefropatia por contraste comparte en gran medida la fisiopatolo-
gfa con la insuficiencia renal prerrenal. Su inicio comienza entre las 24 y 48 horas de
la exposicion, con un maximo entre el tercero y el quinto dia y, generalmente, resolu-
cion al cabo de una semana. Como factores predisponentes estdn la presencia de dia-
betes, insuficiencia cardiaca, hipovolemia o presencia de mieloma mdltiple. Este pro-
ceso depende de la dosis y su incidencia se reduce ligeramente cuando se emplean
contraste de baja osmolaridad y agentes no i6nicos.
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Figura 2. Mortalidad cardiaca a un aiio de los pacientes con dolor tordcico segiin el acla-
ramiento de creatinina (barras de color oscuro: Cl., < 30 mL/min; barras grises: Clg,:
30-59 mL/min; barras de color claro: Cl., > 60 mL/min) y segiin la positividad o no de la
troponina I. FUENTE: adaptado de Kontos, 20057

En raras ocasiones puede producirse insuficiencia renal aguda secundariamente a la
aparicién de rabdomidlisis como consecuencia del consumo de cocaina, o como com-
plicacién del tratamiento con estatinas. Cuando existe rabdomi6lisis, la incidencia de
insuficiencia renal aguda es aproximadamente del 46%; la incidencia asociada al con-
sumo de estatinas se multiplica por 10 cuando se relacionan con el consumo de gem-
fibrozilo asociado.

Implicaciones prondsticas de la insuficiencia renal

Aproximadamente el 15% de los pacientes con sindrome coronario agudo pre-
sentan insuficiencia renal moderada o grave, al igual que en otras formas clinicas
de cardiopatia isquémica. La presencia de insuficiencia renal constituye un factor de
mal prondstico, cuyo impacto es mayor cuanto mayor es el deterioro de la funcién
renal (Figura 2). Este hecho se cumple en todas las formas de cardiopatia isqué-
mica, como el sindrome coronario agudo, con elevacién del segmento ST o sin ella,
o en la cardiopatia isquémica crénica. Por otra parte, el deterioro de la funcién renal
durante el ingreso por sindrome coronario agudo también tiene consecuencias sobre
el prondstico.

Factores de riesgo

Existen diversos factores que se han relacionado con el desarrollo de insuficiencia
renal aguda en el paciente critico, factores que se enumeran en la Tabla 4.
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Tabla 4. Factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia renal aguda en
el paciente cardiépata critico

Riesgo basal Situacion clinica Agentes nefrotoxicos
Edad avanzada Sepsis Contrastes yodados
Diabetes mellitus Hipotensién/shock Agentes antimicrobianos
Insuficiencia renal crénica  Deplecion de volumen Agentes quimioterapicos
Insuficiencia cardiaca Rabdomidlisis AINE

Insuficiencia hepatica Cirugia cardiaca/vascular

Sexo masculino Trasplante de 6rgano solido

Variacién genética Ventilacién mecanica

Hipoalbuminemia

Arteriopatia

FUENTE: adaptado de Acute Dialisis Quality Initiative.

Prevencion

En las dltimas décadas se han estudiado numerosas medidas en un intento de dis-
minuir la incidencia de esta complicacidn, especialmente para la prevenciéon de la
nefropatia inducida por contraste. Entre ellas se ha probado la hidratacién, diuréticos,
péptidos natriuréticos, antiinflamatorios, agonistas dopaminérgicos, agonistas de la
adenosina, antagonistas de los receptores de endotelina, antagonistas del calcio, ana-
logos de las prostaglandinas, N-acetilcisteina.

La hidratacién intravenosa es superior a la hidratacién oral. Se habia sugerido que
la hidratacién deberia ser realizada con sueros hipotdnicos (salino al 0,45%) en dosis
de 1 mL/kg/h 12 horas antes y después de la exposicién al contraste. Sin embar-
g0, la hidratacién intravenosa en la misma dosis con suero salino isoténico (0,9%)
1 mL/kg/h durante 24 horas antes y después ha resultado superior a la de la suerote-
rapia isoténica en un ensayo clinico con 620 pacientes. Algtin estudio menor sugie-
re que es superior la infusién con bicarbonato con respecto al suero salino. Aunque la
cantidad de volumen infundido no se ha estudiado, la mayoria de los estudios que han
demostrado su utilidad emplearon 1 mL/kg/h durante 6 a 12 horas antes y después del
procedimiento. Como ya se ha resaltado anteriormente, la hidratacién oral parece ser
menos efectiva que la administracidén intravenosa.

De los diferentes farmacos que se han probado para disminuir la incidencia, los
diuréticos parecen incrementar el riesgo de necrosis tubular inducida por contraste.
Durante muchos afios se ha considerado que los agonistas dopaminérgicos podrian
ser beneficiosos; sin embargo, actualmente existe una importante evidencia en con-
tra del empleo de dopamina para la prevencién de insuficiencia renal aguda en dosis
dopaminérgicas®. Algin pequeiio estudio ha sugerido que la utilizacién de fenoldo-
pan, un agonista dopaminérgico, antes del procedimiento podria tener algtin efecto
protector ante la nefrotoxicidad. Sin embargo, el tratamiento previo con N-acetilcis-
tefna (600 mg cada 12 h el dia antes y el dia después del procedimiento) disminuye la
incidencia de nefropatia en pacientes con insuficiencia renal moderada, especialmente
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Figura 3. Deterioro de la funcion renal en pacientes sometidos a angioplastia prima-
ria en el infarto agudo de miocardio dependiendo de la administracion de N-acetilcistei-
na segun en el grupo con fraccion de eyeccion menor o superior al 40%. FUENTE: adap-
tado de Marenzi, 20067,

cuando se asocia con una correcta hidratacion y la utilizaciéon de pequefias cantida-
des de contraste®. El beneficio de la N-acetilcisteina se puede obtener también cuan-
do sea necesario efectuar procedimientos urgentes mediante su administracion previa
en forma de bolo intravenoso. En un ensayo clinico reciente, en pacientes sometidos
a angioplastia primaria en el infarto agudo de miocardio, se ha podido demostrar que
la hidratacién intravenosa de 1 mL por kg de peso por hora (o de 0,5 mL por kilogra-
mo de peso y hora, en casos de insuficiencia cardiaca) con suero fisioldgico isoténico
durante 12 horas junto con un bolo intravenoso de 1.200 mg de N-acetilcisteina antes
de la intervencidn, y posteriormente 1.200 mg por via oral dos veces al dia durante
48 horas después de la angioplastia (dosis total de N-acetilcisteina, 6.000 mg), duran-
te su transcurso demostré una reduccion en la incidencia de insuficiencia renal, asi
como una reduccién significativa en la mortalidad hospitalaria en comparacién con
la hidratacién aislada (Figura 3)!%. Por otra parte, otro estudio comparé la efecti-
vidad del fenoldopan comparado con N-acetilcisteina no encontré diferencias entre
ambos!'V. La utilizacién de contrastes no idnicos isoosmolares (iodixanol), en compa-
racién con los de baja osmolaridad (iohexol), y, sobre todo, una menor cantidad utili-
zada en relacién con un menor dafio renal'?.

Aun sin ensayos clinicos que lo demuestren, existe consenso en que las medidas de
soporte que mantengan un gasto cardiaco adecuado (inotrépicos, balén intraadrtico de
contrapulsacién o asistencia circulatoria) pueden ser ttiles para mantener la funcién
renal, y que debe mantenerse una presion de perfusion media de 75-85 mmHg.

PROBLEMAS INFECCIOSOS. INFECCION INDUCIDA POR CATETER

El incremento de la instrumentacion de los pacientes ingresados en las unidades de
criticos ha motivado un aumento en el niimero de infecciones asociadas. Aproximada-
mente el 90% de las infecciones asociadas a catéteres son debidas a la implantacion de
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Figura 4. Grdfica de la evolucion en el tiempo de las infecciones asociadas a la implanta-
cion de catéteres centrales en unidades de cuidados criticos después de implementar pro-
tocolos de medidas preventivas. FUENTE: adaptado de Berenholtz, 20047,

vias centrales. La incidencia de infecciones asociadas se estima en aproximadamente
5,3 infecciones por cada 1.000 dias de via central en unidad de criticos. Se considera
que las infecciones asociadas a vias centrales tienen una mortalidad préxima al 18%.
Se han establecido claramente un grupo de medidas que, cuando se emplean en con-
junto, han conseguido demostrar una reduccion significativa de la tasa de infecciones
asociadas. Muchas de estas medidas resultan obvias, pero el descuido en su cumpli-
miento suele ser la causa subyacente de las infecciones inducidas por catéter, como lo
demuestra la practica desaparicion de esta complicacién cuando las medidas se obser-
van en su globalidad (Figura 4)%.

Estrategias para la prevencién de las infecciones asociadas a catéteres

Debe considerarse que las costumbres adquiridas en los diferentes equipos duran-
te afios en el manejo de los pacientes criticos es la principal barrera para adoptar cam-
bios en las estrategias que eviten las infecciones. Esto es debido en gran medida a la
incomodidad e inseguridad que se genera ante cualquier cambio en rutinas estableci-
das en 4dreas de atencién donde existe un elevado nivel de estrés. El conocimiento y
la tecnologia han cambiado a lo largo de los dltimos afios; por tanto, las medidas de
control y prevencion de las infecciones deben cambiar. Se ha demostrado claramente
que, cuando existen programas bien disefiados para monitorizar, evaluar y modificar
las actitudes y estandarizacién de los cuidados, se produce una reduccién del riesgo
de las infecciones. También es bien conocido que el nimero de infecciones se incre-
mente con la reduccion del personal de enfermeria.

1. Lugar de implantacion del catéter. Las infecciones son mds frecuentes en
catéteres centrales que cuando se canalizan venas periféricas. En adultos, la implanta-
cion de catéteres en miembros inferiores se asocia con una mayor incidencia de infec-



ciones. Aunque no existe ningun estudio aleatorizado, en general se recomienda que
la implantacién de catéteres centrales se realice preferentemente en la vena subcla-
via. Sin embargo, parece claro que la implantacién de catéteres en el adulto en la vena
femoral se asocia con tasas elevadas de colonizacién, por lo que debe evitarse en lo
posible la implantaciéon femoral. Aunque la subclavia en general es la via preferida
para evitar las infecciones, existe el potencial de otras complicaciones derivadas de la
patologia asociada, tratamiento anticoagulante asociado y de la experiencia del opera-
dor, que debe ser uno de los determinantes para la eleccion de la via.

2. Higiene de manos y asepsia de la técnica. En la implantacién de catéteres peri-
féricos cortos una higiene adecuada de manos, combinada con una técnica asépti-
ca durante la insercion, puede ser suficiente. La higiene de manos puede conseguir-
se adecuadamente mediante soluciones alcohdlicas o con jabones bactericidas. La
implantacidn de catéteres centrales conlleva mayor riesgo de infeccion, por lo que
las precauciones deben incrementarse con las mdximas medidas de asepsia durante la
insercidn (gorro, guantes, bata y campo estériles), que han demostrado una reduccién
de las complicaciones infecciosas de medidas estandar (guantes y pafios estériles).

3. Cuidados de la piel. El empleo de povidona yodada es una medida generali-
zada para la preparacion de la piel. Sin embargo, se ha demostrado que las solucio-
nes acuosas con gluconato de clorhexidina al 2% reducen la tasa de infecciones en
comparacién con povidona yodada y alcohol al 70% durante la implantacién y cui-
dados posteriores'. Por otra parte, los sistemas de fijacion sin sutura también redu-
cen dicha tasa.

Otra medida que da lugar a una reduccion de la tasa de complicaciones es la valo-
racion diaria de la necesidad de mantener las vias y el tratamiento antitrombdtico pro-
filictico. Como es bien sabido, la infeccion de los trombos es un factor predisponente
para las infecciones, por lo que debe valorarse el tratamiento antitrombdtico profilac-
tico. Por otra parte, se ha demostrado que los catéteres impregnados con antisépticos
o con antibidticos reducen la tasa de complicaciones infecciosas.

ESTADO CONFUSIONAL AGUDO DEL PACIENTE CRITICO

Los cambios agudos del comportamiento en las unidades de pacientes criticos
requieren un reconocimiento y tratamiento precoz. Algunos pacientes, cuando son
ingresados en la unidad coronaria y unidades de cuidados intensivos presentan estados
de desasosiego y desorganizacidn, con alucinaciones, ideaciones paranoides capaces
de precipitar una agitacion intensa y combatividad. El estado de agitacién se manifies-
ta con frecuencia con repetidos intentos por parte del paciente de bajarse de la cama y
arrancarse las vias, sonda urinaria, balén intraadrtico de contrapulsacién y tubo intra-
traqueal, intentos que pueden ocasionarle lesiones fatales. Por otra parte, tal compor-
tamiento constituye una fuente de problemas en la vigilancia de estas unidades, ya que
obliga al personal de enfermeria y auxiliar a un desgaste psiquico y fisico adicional en
detrimento de otros pacientes.

El comienzo del estado de confusién sucede con frecuencia, y significa un cambio
importante en el estado de salud, con trastornos sistémicos (arritmias, agravamiento
de insuficiencia cardiaca, etc.), trastornos metabdlicos o toxicidad por firmacos y, en
ocasiones, deprivacion. Por tanto, el tratamiento debe dirigirse en gran medida a la
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correccion de estos factores. El término psicosis posiblemente no se cifie en realidad
a este fendmeno (a este trastorno se ajusta mds el término delirio), aunque realmen-
te algunos pacientes pueden presentar un episodio psicético durante su estancia en la
unidad coronaria o bien presentar una psicosis previa.

El delirio es un trastorno mental agudo de causa organica que produce confusién y
una alteracién del nivel de conciencia. En la mayoria de los casos de delirio el comien-
zo es agudo, reversible, aunque en ocasiones puede evolucionar hacia un trastorno irre-
versible. El paciente muestra generalmente una funcién cognitiva global alterada, con
dificultad para la atencion, desorientacion y amnesia reciente. Tipicamente, el nivel de
conciencia es fluctuante durante el dia y se exacerba durante la noche. Ademas, pue-
den existir anomalias en la percepcién —como alucinaciones—, trastornos en el conte-
nido del pensamiento —como paranoia—, trastornos del comportamiento —cogiendo las
sdbanas, las vias venosas, etc.— y alteraciones en el ciclo vigilia/suefio.

Etiologia

Se cree que este tipo de trastorno tiene una base orgénica pero no suficientemente
caracterizada. Se ha apuntado que el desajuste de los neurotransmisores estd en la base
fisiopatoldgica del delirio, sugiriéndose que su aparicién depende del nimero de far-
macos con accion anticolinérgica que hayan sido administradas, y la mayor frecuen-
cia en pacientes ancianos viene determinada por la deficiencia relativa de acetilcolina
con la senectud™. A pesar de todo, se han implicado en la génesis del delirio diversos
factores que pueden resumirse en: a) enfermedad primaria intracraneal; b) enferme-
dad sistémica que afecta secundariamente al cerebro: c) agentes toxicos exdgenos; d)
deprivacién de sustancias de las que el paciente es dependiente (alcohol, benzodiace-
pinas, etc.). Por otra parte existen determinados procedimientos que se han asociado
con una mayor incidencia del mismo; entre ellos, el mds importante es la cirugia car-
diaca. En esta situacion posiblemente puedan estar implicados otros factores como la
isquemia cerebral, el oxigenador, etc. Un factor que puede estar implicado en muchas
ocasiones es la sobredosificacién de ciertos farmacos. Aunque el delirio es la causa
mads importante de la agitacion, existen otros factores que pueden estar presentes y
comprometer la capacidad de los pacientes para tolerar el entorno de la unidad coro-
naria o unidades de cuidados intensivos. El dolor, el miedo, la personalidad, la ansie-
dad y la incapacidad para comprender las demandas de las unidades de criticos son
factores que pueden agravar o desencadenar cuadros de agitacion.

Tratamiento

El tratamiento de esta situacién debe apoyarse en cinco pilares fundamentales:

1. Correccién de las alteraciones metabdlicas y sistémicas. Basicamente, trata-
miento de las infecciones, mantenimiento de la presién de perfusién cerebral, correc-
cion del balance hidroelectrolitico, anemia e hipoxia.

2. Supresion de la toxicidad por farmacos. Los que mas frecuentemente se han
relacionado con esta situacion son los analgésicos narcéticos con accién anticolinér-
gica y, en ocasiones, las benzodiacepinas. Su efecto puede revertirse con la adminis-
tracion de naloxona y flumacenil.



3. Tratamiento del sindrome de abstinencia. El nivel de sospecha debe ser eleva-
do por la dificultad que conlleva el diagndstico, siendo en ocasiones indistinguible de
otros tipos de delirios. El éxito del tratamiento depende de la adecuada sustitucién de
la sustancia de la que se depende o de la sustitucién por sustancias con reaccion cru-
zada. El fracaso en la identificacién de la sustancia a la que es adicto puede agravar
el mismo al suministrarse otras. Aunque este tipo de delirio puede ser similar a otros,
resultan bastante caracteristicas la agitacién intensa y la presencia de alucinaciones
visuales aterradoras. Las sustancias que estdn involucradas con mayor frecuencia son
el alcohol, agentes hipndtico-sedantes y opidceos.

4. Medidas no farmacolégicas. Cuando la agitacién es intensa y explosiva, se
hace imprescindible el establecimiento de medidas de contencién mecdnica para evi-
tar la autolesion y los dafios al personal, y posibilitar la administracion de las medidas
farmacoldgicas. No resulta extrafio que cuando se aplican se intensifique la agitacion,
por lo que ha de valorarse el riesgo de lesiones propias o al personal.

5. Tratamiento farmacolégico. Cuando no se pueden identificar los factores des-
encadenantes o éstos no pueden corregirse ficilmente, estd indicado el tratamiento far-
macolégico sintomédtico. Los agentes neurolépticos son los farmacos preferidos, y entre
ellos el haloperidol es el de primera eleccién. La efectividad y seguridad del tratamien-
to con haloperidol estd avalada por una extensa documentacién en pacientes con car-
diopatias agudas!®. Cuando la situacién lo permite, puede administrarse oralmente en
dosis inicial de 2 a 5 mg tres a cuatro veces al dfa. La dosis de mantenimiento general-
mente es menor. La medicacidon debe mantenerse el tiempo que duren las circunstan-
cias desencadenantes del delirio persistan. Con frecuencia, sin embargo, es necesaria la
administracion intravenosa. La dosis recomendada suele ser la mitad de la dosis oral. Es
necesario tener precaucion ya que precipita si en la via se emplea heparina. Debe admi-
nistrarse lentamente en unos 5 minutos en el paciente hipotenso. El tiempo de distribu-
cién es aproximadamente unos 10-15 minutos. Por tanto, si fracasa en el intento de tran-
quilizar al paciente agitado en unos 20 minutos, puede conseguirse el efecto doblando
la dosis precedente, que puede duplicarse nuevamente a los 20 minutos. Una vez que
se logra calmar al paciente, la dosis siguiente debe ser la dltima administrada a las 6-8
horas. Aunque raramente son necesarias dosis superiores a 50 mg, pueden ser necesarias
dosis de hasta 150 mg. También se ha empleado con buenos resultados en infusién con-
tinua. Se ha descrito en ocasiones prolongacidn del intervalo QT y forsades des poin-
tes. Cuando es necesario un efecto rapido, se puede considerar la asociacion de halope-
ridol y benzodiacepinas (diazepam o midazolam). Tienen el inconveniente de producir
hipotensién y pueden causar depresion respiratoria cuando se administran por via intra-
venosa. Si el haloperidol o la asociacién con benzodiacepinas no son efectivas, pueden
emplearse otros neurolépticos con mayor efecto sedante, como droperidol, quetiapina,
clorpromazina u otros antipsicéticos como el droperidol. El tratamiento con risperidona
puede ser también ttil; sin embargo, la experiencia y seguridad disponible para pacien-
tes criticos es muy inferior a la disponible con haloperidol.

Las benzodiacepinas empleadas de forma aislada pueden ser dtiles en ocasiones,
especialmente cuando existen crisis de panico o ansiedad fébica. Tienen el inconvenien-
te de que cuando son empleadas en dosis elevadas y por via intravenosa pueden produ-
cir depresion respiratoria. La morfina puede emplearse cuando la agitacién es secun-
daria a dolor. También pueden emplearse agentes hipndticos como el propofol. Estos
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agentes tienen el inconveniente de que, al ser un potente depresor respiratorio, produ-
cen hipotension; ademds, al presentarse como emulsion lipidica, debe administrarse por
una via aisladamente.

Actualmente, el manejo clinico de los pacientes con cardiopatias criticas exige el cono-

cimiento, prevencion y tratamiento de un nimero no despreciable de complicaciones no
cardiolégicas potencialmente graves que, generalmente, pueden prevenirse de forma sen-
cilla. El motivo de que no se apliquen estas medidas a gran escala puede deberse a costum-
bres establecidas y a la falta de puesta al dia en aspectos no cardiolégicos.
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