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PROLOGO

Los servicios de urgencias y las unidades de cuidado intensivo son el
escenario donde las enfermedades cardiovasculares muestran su cara
mds dramdtica. El paro cardiaco, el infarto agudo de miocardio, la
diseccion adrtica, el tromboembolismo pulmonar, las arritmias malignas
y los estados de choque comparten un rasgo comuin: el prondstico del
paciente se define en los primeros minutos y horas, y depende de que
el médico que lo recibe reconozca el problema, estratifique el riesgo y
actue con rapidez y precision.

Este manual nace de esa realidad. Fue escrito por médicos para médicos,
estudiantes de ultimos semestres, internos y residentes que enfrentan
a diario al paciente critico, y tiene un propésito deliberadamente
préctico: ofrecer, en un formato uniforme y de consulta rdapida, las bases
para el diagndstico, la evaluacion y el manejo inicial de las urgencias
cardiovasculares més frecuentes y mds graves.

Esta obra toma como punto de partida la tradicién del Manual prictico
de urgencias médicas del doctor Abner Lozano, que durante afios
acompaii la formacién de numerosas generaciones de médicos. Cada
capitulo fue revisado y actualizado a la luz de las guias de préctica clinica
mads recientes: las recomendaciones de reanimacién de la American
Heart Association y del European Resuscitation Council de 2025; la guia
ACC/AHA 2025 de sindromes coronarios agudos y la guia ESC 2023; las
guias de hipertensiéon AHA/ACC 2025; las guias ESC de insuficiencia
cardiaca (2021y su actualizacion de 2023), de fibrilacién auricular (2024)
y de enfermedad adrtica (2024); la guia AHA/ACC 2026 de embolia
pulmonar; y las recomendaciones de la Campaia Sobrevivir a la Sepsis,
entre otras. Se retiraron pricticas que la evidencia ya no respalda y se
incorporaron escalas, algoritmos y tablas de dosificacién pensados para
la cabecera del paciente.

Cada capitulo sigue la misma estructura —bases para el diagndstico,
definicién, epidemiologia, manifestaciones clinicas, paraclinicos y
tratamiento—, cierra con un punto clave que resume la decisién mds
importante y aporta referencias actualizadas para profundizar. Los
algoritmos y el atlas electrocardiogréfico se elaboraron especialmente
para esta edicion.



Ningtin manual reemplaza el juicio clinico ni la valoracién individual
de cada paciente. Esperamos, sin embargo, que estas paginas sean una
herramienta confiable en los momentos en que cada minuto cuenta, y
una invitacion permanente a estudiar, revisar la evidencia y trabajar en
equipo.

Sandra Liliana Navarro Parra

Rectora
Fundacidn Universitaria Navarra - UNINAVARRA
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Capitulo 1.
Reanimacion

cerebrocardiopulmonar







Reanimacion

cerebrocardiopulmonar

Luana Sofia Olave Muifioz, Karen Tatiana Sierra Sdanchez

Bases para el diagndstico
Sospeche paro cardiaco en todo adulto que presente:

o

o

Ausencia de respuesta a estimulos verbales y tdctiles.

Respiracién ausente o anormal: lenta, irregular, jadeante,
en boqueadas (gasping) o agénica.

Movimientos breves de tipo convulsivo al inicio del colapso.

Ausencia de pulso central (carotideo o femoral) palpable en
un tiempo mdximo de 10 segundos (solo para personal de

salud).

Definiciones

o

Paro cardiaco (PC): cese de la actividad mecdnica del
corazén, con pérdida del gasto cardiacoy, en consecuencia,
interrupcién de la entrega de oxigeno a todo el organismo.
Pueden observarse respiraciones agénicas. Si no se trata
con rapidez, evoluciona a paro respiratorio y se conTigura
el paro cardiorrespiratorio.

Paro respiratorio (PR): cese de la ventilacién con
preservacién de la circulacion; el paciente no respira pero
mantiene pulsos centrales. Sin tratamiento, progresa a paro
cardiaco por hipoxemia.

Paro cardiorrespiratorio (PCR): interrupcion brusca,
inesperada y potencialmente reversible de la circulacién y
de la respiracién espontdneas.

Reanimacién cerebrocardiopulmonar (RCCP): conjunto
de intervenciones clinicas, secuenciales y coordinadas,
destinadas a sustituir y restaurar las funciones circulatoria
y respiratoria durante el paro cardiaco, manteniendo la
perfusidon cerebral y sistémica, con el propdsito Tinal
de lograr supervivencia con recuperacién neuroldgica y
funcional favorable. Comprende dos niveles:



- Soporte vital basico (SVB/BLS): maniobras iniciales
no invasivas para reconocer el paro, pedir ayuda,
iniciar compresiones tordcicas de alta calidad,
ventilar cuando esté indicado y usar tempranamente
un desTibrilador externo automadtico (DEA). Puede
realizarlo cualquier persona entrenada.

- Soporte vital avanzado (SVA/ACLS): intervenciones
especializadas realizadas por profesionales de
la salud para monitorizar el ritmo, desTibrilar,
asegurar la via aérea, administrar medicamentos,
tratar causas reversibles y continuar los cuidados
posteriores al retorno de la circulacié n espontd nea.

Epidemiologia
Paro cardiaco extrahospitalario (PCEH)
+ En Europa, la incidencia de PCEH atendido por los servicios de
emergencia es cercana a 55 casos por 100.000 habitantes/afio.

o En Estados Unidos se estiman alrededor de 356.000 eventos
extrahospitalarios en adultos por afio (cerca de 83 por 100.000
habitantes/ afio).

+ El uso de DEA por testigos antes de la llegada del sistema de
emergencias varia en Europa entre 2,6 % y 59 %, y en Estados
Unidos es de aproximadamente 7,9 %.

« La supervivencia al alta hospitalaria es baja: alrededor de 7,5 %
en Europa y cercana al 10 % en Estados Unidos.

Paro cardiaco intrahospitalario (PCIH)

» En Europa, la incidencia se estima entre 1,5y 2,8 casos por cada
1.000 admisiones.

+ En Estados Unidos ocurre en aproximadamente 1 de cada 100
adultos hospitalizados (cerca de 292.000 eventos anuales).

« El retorno de la circulacion espontdnea (RCE) es mas frecuente
que en el PCEH; la AHA reporta cifras cercanas al 72 %.

+ Entre el 60 %y el 69 % de los pacientes con PCIH son hombres.



Situaciones especiales
+ El paro traumdtico representa cerca del 4 % de los PCEH
en Europa; su supervivencia oscila entre 0 % y 37 % segun el
mecanismo, el tiempo de atencidén y la correccién de causas
reversibles.

+ El paro asociado al deporte tiene una incidencia de 04 a 6,8
casos por 100.000 personas/afio.

+ La anaGilaxia tiene una incidencia en Europa de 1,5 a 7,9 casos
por 100.000 personas/afio.

+ El paro secundario a embolia pulmonar masiva tiene una
mortalidad muy alta, que en algunos registros de PCEH alcanza
el 91 %.

+ Entre 1de cada 6y 1de cada 3 paros cardiacos en Estados Unidos
se relacionan con sobredosis, especialmente por opioides.

+ En el embarazo, el paro cardiaco es poco frecuente pero de alta
complejidad por los cambios Tisiolégicos y el compromiso
materno-fetal.

+ En menores de 50 afios con muerte s bita puede identificarse
una variante gené tica paté gena hasta en el 25 % de los casos.

Cadena de supervivencia y sistemas de respuesta

La cadena de supervivencia es un modelo conceptual que integra las
acciones criticas necesarias para mejorar la supervivencia después
de un paro cardiaco. El desenlace del paciente no depende de una
intervencidon aislada, sino de la articulacién oportuna entre la
comunidad, los servicios de emergencia, los equipos hospitalarios,
los cuidados posparo y el proceso de recuperacion.

En este capitulo se emplea una visidn integrada de las guias
de la American Heart Association (AHA) 2025 y del European
Resuscitation Council (ERC) 2025. La AHA propone una cadena de
supervivencia uniTicada, aplicable a los diferentes contextos, con
seis componentes: reconocimiento y activacidon de la respuesta de
emergencia, RCP temprana, desTibrilacion rdpida, reanimacidn
avanzada, cuidados posparo y recuperacién. El ERC organiza la
cadena en cuatro eslabones: prevencion y reconocimiento, RCP
temprana con desTibrilacidon, cuidados médicos especializados y
recuperacion.



Figura 1.1. Cadena integrada de supervivencia en el paro cardiaco

del adulto.

Fuente: Elaboracion propia basada en las guias AHA 2025 y ERC 2025.

Desde una perspectiva clinica y operativa, la cadena de supervivencia
se resume en siete componentes:

1.

Prevencién y reconocimiento temprano: identiTica
pacientes en riesgo, detecta el deterioro clinico y reconoce
de inmediato los signos de paro cardiaco.

Activacion del sistema de respuesta: activa el servicio
de emergencias o el cddigo azul para movilizar personal,
desTibrilador, carro de paro y soporte avanzado.

RCP temprana y de alta calidad: mantiene la perfusion
cerebral y coronaria mediante compresiones efectivas,
minimas interrupciones y ventilacién cuando esté indicada.

DesGibrilacién rdpida: trata de forma temprana los
ritmos desTibrilables (Tibrilacién ventricular y taquicardia
ventricular sin pulso).

Reanimacion avanzada: integra monitorizacidn, via aérea
avanzada, capnografia, acceso vascular, medicamentos y
manejo de causas reversibles.

Cuidados posparo cardiaco: optimiza oxigenacidn,
ventilaciéon, = hemodinamia,  temperatura,  control
neuroldgico y tratamiento de la causa del paro.

Recuperacion y seguimiento: incluye rehabilitacidn fisica,
neuroldgica, cognitiva y emocional, asi como apoyo al
paciente, a la familia y a los cuidadores.



Abordaje terapéutico del paro cardiaco en el adulto

Desde el punto de vista prictico, los ritmos de paro se agrupan en dos
categorias:

Ritmos desfibrilables: fibrilacién ventricular (FV) y taquicardia
ventricular sin pulso (TVSP).

Ritmos no desfibrilables: asistolia y actividad eléctrica sin pulso
(AESP).

El tratamiento especifico de los ritmos desfibrilables es la desfibrilacién
precoz; en los no desfibrilables, la prioridad es la RCP de alta calidad, la
adrenalina temprana y la correccidn de las causas reversibles.

Soporte vital basico en el adulto (SVB/BLS)

Asegure que la escena sea segura para el reanimador, la victima
y los testigos.

Compruebe la respuesta mediante estimulo verbal y tdctil,
preguntando en voz alta si la persona se encuentra bien.

Si no responde, active de inmediato el sistema de emergencias o
el cdigo azul institucional y solicite un DEA.

Si hay mds de un reanimador, uno activa el sistemay trae el DEA
mientras el otro inicia la RCP.

Si el reanimador estd solo y dispone de teléfono mdvil, debe
llamar en modo altavoz para recibir instrucciones e iniciar la
RCP lo antes posible.

Los reanimadores legos no deben buscar pulso: si la persona
no responde y no respira con normalidad (o solo presenta
boqueadas), se asume paro cardiaco y se inicia RCP.

El personal de salud evalda la respiracién y el pulso central de
forma simultdnea durante un mdximo de 10 segundos. Si no
identifica un pulso claro, inicia RCP.

Coloque al paciente en dectibito supino sobre una superficie
firme, con el térax descubierto.

Inicie las compresiones en el centro del térax, sobre la mitad
inferior del esterndn, siguiendo la secuencia C-A-B (circulacidn,
via aérea, respiracion).

Frecuencia: 100 a 120 compresiones por minuto.
Profundidad: al menos 5 cm, sin exceder 6 cm.

Permita la reexpansién completa del térax tras cada compresion
y evite apoyarse sobre el pecho.



Minimice las interrupciones de las compresiones.

Con dos 0o mds reanimadores, quien comprime debe relevarse
cada 2 minutos para evitar la fatiga.

Si el reanimador estd entrenado y puede ventilar, realice ciclos
de 30 compresiones por 2 ventilaciones (30:2). Cada ventilacion
dura alrededor de 1 segundo y debe producir elevacién visible
del térax. Evite la ventilacidn excesiva.

Si el reanimador no estd entrenado o no puede ventilar, debe
continuar con RCP solo con compresiones.

Mientras se prepara y coloca el DEA, no suspenda las
compresiones salvo cuando el dispositivo lo indique para
analizar el ritmo o descargar.

En el paro respiratorio con pulso no se realizan compresiones:
se administra 1 ventilacién cada 6 segundos (10 por minuto),
reevaluando el pulso periédicamente.

Continue la RCP hasta que llegue el equipo de soporte avanzado,
el paciente recupere signos claros de vida con respiracion
normal, el reanimador esté exhausto o la escena deje de ser
segura.

Uso del desfibrilador externo automatico (DEA)

Utilice el DEA tan pronto como esté disponible; enciéndalo y
siga las instrucciones de voz o visuales.

El térax debe estar descubierto y seco antes de colocar los
parches.

Coloque los parches preferiblemente en posicién anterolateral:
uno debajo de la clavicula derecha y otro en la region lateral
izquierda del térax, por debajo y lateral al pezdn izquierdo.

Corrija rdpidamente el exceso de vello, la humedad, los parches
transdérmicos de medicamentos u objetos que impidan un
contacto adecuado.

Durante el andlisis del ritmo nadie debe tocar al paciente.

Si el DEA recomienda descarga, verifique en voz alta que nadie
toque al paciente y administre la descarga.

Después de la descarga reinicie de inmediato las compresiones,
sin comprobar pulso ni ritmo, durante unos 2 minutos o hasta
que el DEA indique un nuevo andlisis.



Si el DEA no recomienda descarga, reinicie inmediatamente las
compresiones.

No retire los parches: el DEA continuard realizando andlisis
periddicos.

El DEA no reemplaza la RCP; debe integrarse con compresiones
de alta calidad y minimas interrupciones.

Vias de administracién de medicamentos

Via intravenosa periférica: es la via inicial de eleccién
por ser rdpida, accesible y segura. Se prefieren accesos
supradiafragmadticos (antecubital o yugular externa). Después de
cada firmaco administre un bolo de 20 mL de solucidn salina y
eleve la extremidad.

Via intradsea (IO): alternativa recomendada cuando no se
logra acceso intravenoso con rapidez. Permite administrar
medicamentos, liquidos y obtener muestras. Puede usarse
la tibia proximal, el humero proximal u otros sitios segun
entrenamiento y disponibilidad. Lave con solucidn salina tras
cada fairmaco.

Via venosa central: puede considerarse si fallan las vias IV
periférica e 10, siempre que la realice personal entrenado y
sin interrumpir las compresiones. No debe retrasar la RCP, la
desfibrilacién ni la adrenalina.

Via endotraqueal: no se recomienda de rutina por su absorcién
impredecible; se prioriza el acceso IV o I0.

Via intracardiaca: no se recomienda.

Soporte vital avanzado en el adulto (SVA/ACLS)

El soporte vital avanzado debe iniciarse lo antes posible, sin
sacrificar la calidad de la RCP. Se organiza en ciclos de 2 minutos
de RCP con evaluacién del ritmo al final de cada ciclo. Durante la
reanimacion se mantienen compresiones efectivas, se minimizan
las interrupciones, se ventila adecuadamente, se obtiene acceso
vascular, se administran los medicamentos indicados y se buscan
causas reversibles (figura 1.2).



Figura 1.2. Algoritmo de soporte vital avanzado en el adulto.
Fuente: Elaboracion propia basada en las recomendaciones ERC 2025 y AHA 2025.

Ritmos desfibrilables: FV y TV sin pulso

« Si al verificar el ritmo se evidencia FV o TVSP, administre una
descarga.

 Continde las compresiones mientras se carga el desfibrilador,
siempre que sea posible.

« Use parches adhesivos, preferiblemente en posicién
anterolateral.

10



+ Con desfibrilador bifdsico, use la energia recomendada por el
fabricante (habitualmente 120 a 200 J); si se desconoce, utilice la
energia maxima disponible. Con monofasico, 360 J.

« Tras la descarga, reinicie de inmediato las compresiones
durante 2 minutos, sin comprobar pulso.

« Al final del ciclo verifique el ritmo; si persiste un ritmo
desfibrilable, administre una nueva descarga y continte el
algoritmo.

« Después de la tercera descarga administre adrenalina 1 mg IV/
IO y amiodarona 300 mg IV/IO. La AHA acepta administrar la
adrenalina a partir de la segunda descarga.

« Repita la adrenalina cada 3 a 5 minutos mientras persista el
paro.

+ Sila FV/TVSP persiste o recurre, administre una dosis adicional
de amiodarona de 150 mg (el ERC la sitia tras la quinta
descarga).

+ La lidocaina (1 a 1,5 mg/kg) es una alternativa cuando la
amiodarona no estd disponible.

Ritmos no desfibrilables: asistolia y AESP

« No desfibrile. Reinicie o continde de inmediato la RCP de alta
calidad en ciclos de 2 minutos.

+ Administre adrenalina 1 mg IV/IO tan pronto como disponga
de acceso vascular y repitala cada 3 a 5 minutos.

+ Priorice compresiones efectivas, oxigenacién y ventilacion
adecuadas, confirmacién del ritmo (descarte errores de
monitorizacién) y bisqueda de causas reversibles.

» La AESP es un diagndstico clinico: existe actividad eléctrica
organizada sin pulso ni circulacién efectiva.

Perla clinica: ante la duda entre asistolia y FV fina, no desfibrile;
continte la RCP de alta calidad, que puede aumentar la amplitud de
la FV y la probabilidad de una desfibrilacién exitosa en el siguiente
analisis.
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Manejo avanzado de la via aérea y capnografia

El manejo de la via aérea es escalonado y depende de la
experiencia del equipo. Inicialmente se usan maniobras de
apertura, cdnula orofaringea o nasofaringea, oxigeno a alta
concentracion y ventilacién con bolsa-mascarilla.

La ventilacion con bolsa-mascarilla es aceptable si logra buen
sello, elevacion visible del térax y oxigenacién adecuada.

La insercion de una via aérea avanzada no debe interrumpir ni
retrasar las compresiones ni la desfibrilacién. Puede emplearse
un dispositivo supraglético o intubacion orotraqueal; esta
ultima debe realizarla personal con alta tasa de éxito. Si el
operador no tiene suficiente experiencia o la intubacidn
puede generar pausas prolongadas, se prefiere el dispositivo
supragldtico.

Antes de la via aérea avanzada se ventila con relacién 30:2;
después, las compresiones son continuas y se administra 1
ventilacién cada 6 segundos (10 por minuto).

Evite la hiperventilaciéon, porque aumenta la presion
intratordcica, reduce el retorno venoso y disminuye la perfusion
cerebral y coronaria.

Use capnografia de onda para confirmar la posicién del tubo
endotraqueal, valorar la calidad de la RCP y detectar el RCE
(aumento brusco del ETCO,).

Un ETCO, bajo no debe usarse de forma aislada para suspender
la reanimacion.

Farmacos durante el paro cardiaco
Tabla 1.1. Firmacos durante el paro cardiaco del adulto.
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Fuente: Adaptada de AHA 2025 y ERC 2025.

Causas reversibles del paro cardiaco

Durante toda la reanimacion deben buscarse y corregirse activamente
las causas reversibles, agrupadas en la regla de las4 Hy 4 T (tabla 1.2).
La ecografia en el punto de atencién (POCUSY) es util para identiTicar
taponamiento, neumotdrax, sobrecarga ventricular derecha o
hipovolemia, siempre que su realizacién no prolongue las pausas de
las compresiones.

Tabla 1.2. Causas potencialmente reversibles del paro cardiaco (4 Hy
47).

Fuente: Adaptada de AHA 2025 y ERC 2025.

RETORNO DE LA CIRCULACION ESPONTANEA (RCE)

El cuidado posreanimacién comienza inmediatamente tras el RCE,
con el objetivo de proteger los 6rganos, especialmente el cerebro.

Evaluacion inicial

» Valoracién sistemdtica con enfoque ABCDE. ConTirme pulso
central, presion arterial medible y signos de perfusion.

+ Verifique posiciény permeabilidad de la via aérea avanzada con
capnografia de onda.

+ Evalte el nivel de conciencia, la respuesta a érdenes, las pupilas
y los signos neurolégicos focales.

» Busque choque, sangrado, trauma, arritmias persistentes o
recurrencia del paro.

+ Prepare el traslado temprano a una unidad con capacidad de
cuidados posparo.
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Oxigenacion y ventilacion

+ Evite la hipoxemia; mientras el paciente se estabiliza puede
usarse oxigeno a alta concentracién.

« Con oximetria confiable, titule la FiO, para mantener SpO,
entre 94 % y 98 % (ERC) o entre 90 %y 98 % (AHA), con PaO,
aproximada de 60 a 105 mmHg, evitando la hiperoxemia.

+ Ajuste la ventilacién para mantener normocapnia (PaCO, 35-
45 mmHg); evite la hiperventilacidén.

Hemodinamia

+ Mantenga presidn arterial media (PAM) = 65 mmHg o presién
arterial sistélica (PAS) > 100 mmHg,.

» Administre liquidos si hay hipovolemia o respuesta a volumen;
si persiste la hipotension, inicie vasopresores (preferiblemente
noradrenalina).

+ Considere inotrépicos (dobutamina) ante disfuncién miocdrdica
o bajo gasto.

» Monitorice ritmo, presidn arterial, perfusién periférica, lactato
y diuresis.

Estudios para el diagnéstico de la causa
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+ Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones lo antes posible.

» Si hay elevacion persistente del ST, choque cardiogénico,
arritmias ventriculares recurrentes o alta sospecha de causa
coronaria, considere angiografia coronaria urgente con
intervencion coronaria percutdnea (ICP).

+ Gases arteriales o venosos, lactato, glucemia, electrolitos,
funcién renal, hemograma, coagulacién y biomarcadores
cardiacos.

+ Ecocardiografia o POCUS para valorar funcidn ventricular,

taponamiento, neumotdrax, sobrecarga derecha e hipovolemia.

+ Si no hay causa cardiaca evidente, considere tomografia de

créneo, térax y abdomen o angiotomografia pulmonar segtn la
sospecha.



Control de temperatura

 En pacientes que no obedecen drdenes tras el RCE, inicie una
estrategia deliberada de control de temperatura cuyo objetivo
principal es prevenir activamente la fiebre (> 37,5 °C).

« Puede utilizarse un rango de 32 °C a 37,5 °C segun protocolo
institucional; el beneficio universal de la hipotermia de 32-34
°C frente a la normotermia estricta no es claro.

+ Mantenga la estrategia al menos 36 horas y la prevencion activa
de fiebre durante las primeras 72 horas.

« Vigile sedacidn, escalofrios, glucemia, electrolitos, coagulacidn,
infecciones y estabilidad hemodindmica.

Situaciones especiales en reanimacion

Algunos escenarios requieren modificar los protocolos estandar de SVB y
SVA (tabla 1.3).
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Tabla 1.3. Situaciones especiales en reanimacion y manejo recomendado.

Fuente: Adaptada de Cao y col. (AHA 2025) y Lott y col. (ERC 2025).

Cuidados posparo cardiaco y manejo en UCI

Evaluacién inicial y estabilizacién. Tras el RCE confirme
circulacion efectiva (pulso central, presion arterial, perfusién o
aumento del ETCO,), valore con enfoque ABCDE, verifique la via
aérea avanzada con capnografia y traslade tempranamente a UCI o
a un centro con experiencia en cuidados posparo.

Oxigenacidn y ventilacién. Inicialmente puede usarse O, al 100 %
hasta disponer de SpO, o PaO, confiables; luego titule la FiO, para
evitar hipoxemia e hiperoxemia (SpO, 94-98 % segin ERC; 90-98
% segin AHA). Ventile para mantener PaCO, entre 35y 45 mmHg.
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Hemodinamia y perfusion. Evite la hipotensidn, que empeora la
perfusién cerebral y coronaria. Mantenga PAM = 65 mmHg (ERC
acepta > 60-65 mmHg o PAS > 100 mmHg). Use liquidos si hay
hipovolemia, noradrenalina si persiste la hipotensién y dobutamina
ante disfuncién miocdrdica o bajo gasto. La ecocardiografia
temprana orienta el diagndstico del choque.

Diagndstico de la causa y reperfusiéon. Todo paciente posparo
requiere ECG de 12 derivaciones. Con elevacidn persistente del ST
se recomienda angiografia coronaria inmediata. Sin elevacidn del
ST, la angiografia se considera ante choque, arritmias recurrentes,
inestabilidad eléctrica o alta sospecha de isquemia. Si la causa no
es claramente coronaria, considere tomografia de cabeza a pelvis,
angiotomografia pulmonar, ecografia y estudios dirigidos.

Control de temperatura y manejo neurolégico. En quienes no
obedecen drdenes, prevenga la fiebre manteniendo la temperatura
= 37,5 °C durante 36 a 72 horas. Vigile convulsiones clinicas
o electrogrdficas con electroencefalograma (EEG), idealmente
continuo en el paciente comatoso. Trate las convulsiones, pero no
administre antiepilépticos profildcticos de rutina.

Neuroprondstico, cuidados generales y recuperacion. EI
neuroprondstico no debe realizarse antes de 72 horas tras el RCE
(o tras alcanzar la normotermia y retirar la sedacién) y nunca
con un solo dato. Debe ser multimodal: examen clinico, reflejos
pupilares y corneales (idealmente con pupilometria cuantitativa),
EEG, potenciales evocados somatosensoriales, biomarcadores
(enolasa neuronal especifica, neurofilamento de cadena ligera)
y neuroimagen (TC o RM). En UCI mantenga cabecera a 30°,
nutricion enteral temprana a dosis bajas si es tolerada, profilaxis
de tromboembolismo venoso, profilaxis de ulcera de estrés segun el
riesgo y control glucémico que evite hipo e hiperglucemia marcada.
Antes del alta evalde la recuperacidn fisica, cognitiva y emocional,
y ofrezca rehabilitacidn y apoyo a la familia, los cuidadores y los
reanimadores.

Suspension de maniobras y consideraciones éticas

La suspensién de la reanimacién debe decidirse cuando, tras RCP
de alta calidad, desfibrilacién si estaba indicada, medicamentos
apropiados y busqueda de causas reversibles, no existe respuesta
clinica ni posibilidad razonable de recuperacidn funcional. No debe
basarse Unicamente en el tiempo de RCP, el ritmo, el ETCO, o una
ecografia aislada.
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1.

Confirme que la reanimacidn fue adecuada. Antes de suspender,
verifique: RCP de alta calidad con minimas interrupciones;
ventilacién y oxigenacién adecuadas; ritmo correctamente
identificado; desfibrilacidn si hubo FV/TVSP; adrenalina segun el
algoritmo; acceso IV/IO funcional; y causas reversibles buscadas
y tratadas. Si alguno de estos puntos no se ha cumplido, corrijalo
antes de suspender.

Aplique las reglas de terminacién de la reanimacién (TOR) en el
paro extrahospitalario.

+ Regla TOR de SVB (universal): puede considerarse suspender
si se cumplen todos: paro no presenciado por el personal de
emergencias, sin RCE y sin ninguna descarga administrada.

» Regla TOR de SVA: paro no presenciado por emergencias,
sin RCP por testigos, sin RCE tras el soporte avanzado y sin
ninguna descarga.

Estas reglas no son automdticas: se aplican segun protocolo local,
contexto clinico y criterio del equipo.

3.

5.
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Valore los criterios intrahospitalarios. La decisién es
individualizada. Se asocia a muy mal prondstico la combinacion
de paro no presenciado, paciente no monitorizado, ritmo inicial en
asistolia y RCP = 10 minutos sin respuesta, aunque no debe usarse
como criterio unico.

Use las cifras prondsticas con prudencia. Un ETCO, < 10 mmHg
tras 20 minutos de SVA de alta calidad, la asistolia persistente sin
causa reversible y la ausencia de RCE pese a SVA completo apoyan
la decisidn, pero ninguno la define por si solo. El ERC considera la
terminacion ante asistolia persistente durante al menos 45 minutos
de SVA sin causa reversible. No suspenda solo por las pupilas, una
ecografia aislada, los gases o un ETCO, bajo.

Reconozca cudando prolongar la RCP.

« Hipotermia: no declare la muerte hasta recalentar («<nadie estd
muerto hasta que estd caliente y muerto»).

» Embolia pulmonar: si se administran fibrinoliticos, continde la
RCP 60-90 minutos.

« Embarazo: sin RCE a los 4 minutos, inicie cesdrea perimortem
con meta de nacimiento a los 5 minutos.

+ Intoxicaciones: considere RCP prolongada y antidotos.

» Ahogamiento: mejor prondstico si la sumersién fue < 5-10
minutos.



» Avalancha: mal prondstico si el sepultamiento fue > 60 minutos
con asistolia o via aérea obstruida.

» Trauma: corrija primero hipoxia, hemorragia, neumotdrax a
tension y taponamiento.

6. Cierre el evento con enfoque ético. La decision es del equipo, debe
documentarse y comunicarse con claridad:

+ Respete las voluntades anticipadas y las érdenes vélidas de no
reanimacion.

+ Informe a la familia con lenguaje claro, humano y compasivo;
permita su presencia cuando existan condiciones vy
acompafamiento.

+ Registre hora de inicio, ritmo inicial, intervenciones,
medicamentos, descargas, ETCO,, causas reversibles y razén
de la suspension.

+ Realice un debriefing inmediato con el equipo y ofrezca apoyo
emocional a familiares, testigos y reanimadores.

+ Si hubo RCE, no emita un neuroprondstico definitivo antes de
72 horas.

» Considere la donacién de Jrganos cuando exista muerte
encefilica o circulatoria y se cumplan los requisitos legales.

Punto clave: la RCP se suspende solo cuando el equipo confirma que
la reanimacion fue completa, de buena calidad, sin respuesta, sin causa
reversible tratable y sin expectativa razonable de supervivencia con
recuperacion funcional. La decision debe ser clinica, ética, documentada
y ajustada al marco legal e institucional.
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Emergencia hipertensiva

Sebastian Rojas Tovar, Elizabeth Sophia Perdomo Gaitan

Bases para el diagndstico
Sospeche paro cardiaco en todo adulto que presente:

« Confirme que las cifras son realmente elevadas. Mida la presién
arterial con técnica correcta y tomas repetidas: al menos dos
mediciones separadas por 5 minutos, con el paciente en reposo
y sentado, y con un manguito adecuado al perimetro del brazo.
Mida en ambos brazos: una diferencia mayor de 20 mmHg
sugiere diseccién adrtica. Evite confundir con una emergencia
la pseudohipertensién, frecuente en adultos mayores con
arteriosclerosis.

+ Busque dafo agudo de érgano blanco. Indague disnea, angina,
cefalea, alteraciones visuales o neuroldgicas; examine la
simetria y el retraso de los pulsos periféricos, ausculte térax y
abdomen, realice fondo de ojo y evalie el estado de concienciay
los déficits focales. La presencia de estos hallazgos diferencia la
emergencia de la urgencia hipertensiva, que puede manejarse
con antihipertensivos orales en horas.

« Integre los paraclinicos. El ECG, la creatinina, el hemograma
con frotis, el uroandlisis, los electrolitos, la troponina de alta
sensibilidad y los péptidos natriuréticos (BNP o NT-proBNP)
permiten detectar dafio miocdrdico, renal o microangiopdtico
no evidente en la clinica.

Definiciones

La emergencia hipertensiva es la elevacion grave de la presién arterial,
habitualmente superior a 180/120 mmHg, asociada a evidencia de dafio
nuevo o progresivo de drgano blanco (cerebro, corazdn, grandes vasos,
rifién, retina o circulacién utero-placentaria). La guia AHA/ACC 2025
mantiene esta definicién operativa.

El umbral de 180/120 mmHg no es un valor absoluto: pacientes con
cifras basales bajas (por ejemplo, gestantes o nifios) pueden sufrir dafio
de 6rgano blanco con presiones inferiores. La definicién es clinica:
lo determinante es la presencia de dafio orgdnico agudo, no el valor
aislado de la presion arterial.

Debe distinguirse de la urgencia hipertensiva (presién arterial
gravemente elevada sin dafio agudo de drgano blanco), que admite un
descenso gradual con fdrmacos orales en 24 a 48 horas (capitulo 3).
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Epidemiologia

Se estima que 1.280 millones de personas entre 30 y 79 afios (33
% de ese grupo etario) tienen hipertension arterial, con mayor
carga en paises de ingresos bajos y medianos. Es el principal
factor de riesgo modificable de enfermedad cardiovascular,
accidente cerebrovascular (ACV) y enfermedad renal crénica.

En Colombia, el 5,83 % de la poblacion total ha sido atendida
con diagndstico de hipertension segun el Sistema Integral de
Informacién de la Proteccidn Social (SISPRO); la prevalencia
real probablemente es mayor por el subdiagndstico.

En Sudamérica, alrededor del 40 % de los pacientes que acuden a
urgencias presentan cifras tensionales elevadas, pero solo el 0,2
% cumple criterios de emergencia hipertensiva. En un estudio
colombiano, la encefalopatia hipertensiva y el ACV fueron las
manifestaciones mds frecuentes.

La mortalidad intrahospitalaria oscila entre 5 %y 10 %, y la
mortalidad al afo puede superar el 20 % cuando no se logra
un control adecuado. Estos pacientes tienen mayor riesgo
de eventos cardiovasculares mayores, rehospitalizacién y
progresion a enfermedad renal crénica terminal.

Manifestaciones clinicas

La presentacion depende del drgano comprometido y de la
velocidad de instauracidn de la hipertensién. Los sintomas pueden
ser inespecificos (cefalea occipital intensa, acifenos, vision borrosa,
malestar general), pero progresan rdpidamente hacia disfuncidén
orgdnica sino se interviene. Son evidencia de dafio de érgano blanco:
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ACV isquémico o hemorragico: déficit neuroldgico focal de
instalacion aguda, disartria, hemiplejia o afasia.

Hemorragia subaracnoidea: cefalea «en trueno», la peor de
la vida, con nduseas, vémito, rigidez nucal y alteracién de la
conciencia.

Encefalopatia hipertensiva: falla de la autorregulacién cerebral
con edema vasogénico; cursa con cefalea, confusion, agitacion,
convulsiones y coma. Es un diagndstico de exclusion: siempre
descarte primero un ACV.

Edema pulmonar agudo: el aumento de la poscarga del
ventriculo izquierdo causa congestién pulmonar con disnea
subita, ortopnea, crepitantes, expectoracién rosada e hipoxemia.

Sindrome coronario agudo: el aumento del consumo miocardico
de oxigenoyla ruptura de placa se manifiestan con dolor tordcico
tipico, diaforesis y cambios en el ECG.



Diseccidn adrtica aguda: dolor tordcico o dorsal desgarrante de
inicio subito, irradiado al dorso o los flancos, con asimetria de
pulsos o diferencia de presion entre brazos > 20 mmHg,

Lesién renal aguda: oliguria, elevacion de la creatinina y
hematuria; puede asociarse a microangiopatia trombdtica.

Hipertension maligna / retinopatia avanzada: hemorragias en
llama, exudados algodonosos o papiledema.

Preeclampsia grave [ eclampsia: convulsiones en el contexto de
preeclampsia, con cefalea frontal, epigastralgia, hiperreflexia y
alteraciones visuales.

Paraclinicos

La evaluacidn paraclinica se dirige por la sospecha clinica del 6rgano
comprometido, pero se recomienda un abordaje inicial sistematico:

lectrocardiograma: isquemia, hipertrofia ventricular izquierda
(criterios de Sokolow-Lyon o Cornell) y arritmias.

Troponina de alta sensibilidad y péptidos natriuréticos: dafo
miocdrdico y disfuncién ventricular.

Creatininay tasa de filtracién glomerular: un aumento = 0,3 mg/
dL sobre el basal define lesién renal aguda (criterios KDIGO).

Uroanalisis y relacién albimina/creatinina urinaria: proteinuria,
hematuriay cilindros; una relacién > 30 mg/g indica albuminuria
moderada y > 300 mg/g, albuminuria grave.

Hemograma, frotis de sangre periférica, LDH, haptoglobina
y bilirrubina: detectan anemia hemolitica microangiopdtica
(esquistocitos y trombocitopenia).

Electrolitos: la hipopotasemia favorece las arritmias y puede
orientar a hiperaldosteronismo primario.

Fondo de ojo: hemorragias, exudados o papiledema confirman
compromiso vascular sistémico grave.

Radiografia de térax: en el edema pulmonar muestra cefalizacion
vascular, lineas B de Kerley, engrosamiento cisural y derrame
pleural; en la diseccién adrtica, ensanchamiento mediastinico,
pérdida del contorno del botdn adrtico, desviacion traqueal o
signo del calcio (separacion > 10 mm entre la intima calcificada
y el borde externo de la aorta).

Tomografia de crdneo simple: ante sintomas neuroldgicos, para
descartar hemorragia; la resonancia magnética con difusién es
superior para la isquemia aguda.
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» Angiotomografia de aorta: estudio de eleccién ante sospecha de
diseccion; permite clasificarla (Stanford A o B).

+ Ecocardiografia: disfuncion sistélica o diastélica, alteraciones
segmentarias de la contractilidad, derrame pericdrdico,
hipertrofia e insuficiencia valvular aguda.

« Prueba de embarazo en mujeres en edad fértil y
tamizaje toxicolégico cuando se sospeche consumo de
simpaticomimeéticos.

Tratamiento

La emergencia hipertensiva requiere fdrmacos intravenosos
titulables enun entorno con monitorizacién hemodindmica continua.
Salvo situaciones especificas (diseccién adrtica, preeclampsia grave,
feocromocitoma y edema pulmonar), el objetivo general es:

1. Reducir la presidn arterial no mds de 25 % en la primera hora.

2. Si el paciente estd estable, llevarla a 160/100-110 mmHg en las
siguientes 2 a 6 horas.

3. Normalizarla de forma gradual en las siguientes 24 a 48 horas.

Una reduccién excesivamente rdpida puede precipitar isquemia
cerebral, coronaria o renal, sobre todo en pacientes con hipertensién
crénica, cuya curva de autorregulacidn estd desplazada hacia la
derecha.

Punto clave: trate el érgano, no la cifra. La meta y el firmaco dependen
del sindrome clinico especifico (tabla 2.1).

Medidas generales

+ Hospitalizacion en unidad de cuidado intensivo, idealmente
con presidn arterial invasiva (linea arterial) y monitorizacion
cardiaca continua.

+ Soporte ventilatorio segun necesidad: oxigeno suplementario,
ventilacién no invasiva (CPAP o BiPAP) en el edema pulmonar,
o intubacidén ante deterioro neuroldgico grave o insuficiencia
respiratoria refractaria.

+ Posicidn semisentada en presencia de edema pulmonar.

« Correcciéon de  desencadenantes:  dolor,  retencidn
urinaria, suspension de antihipertensivos, consumo de
simpaticomiméticos.
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» Evite la sobrecarga de volumen; muchos pacientes con
encefalopatia o hipertensién maligna presentan natriuresis por
presién e hipovolemia relativa.

Metas y farmacos segun el tipo de emergencia

Tabla 2.1. Tipos de emergencia hipertensiva y manejo recomendado.

Fuente: Adaptada de las guias AHA/ACC 2025 de hipertension, AHA/ASA 2019 y 2022,
documento de posicion ESC 2019 sobre emergencias hipertensivas y Sierra-Vargas y col. (2024).

Farmacos parenterales

Tabla 2.2. Antihipertensivos parenterales en la emergencia
hipertensiva.
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Fuente: Adaptada de las guias AHA/ACC 2025, documento ESC 2019 y DynaMed (2026).

Consideraciones sobre los principales agentes
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 Labetalol: es uno de los firmacos mds versdtiles; ttil en
encefalopatia, ACV, diseccidn adrtica, sindrome coronario y
preeclampsia. Presentacion habitual: frasco ampolla de 100
mg/20 mL (5 mg/mL); para infusidn, diluir 100 mg en 100 mL
de solucién salina (1 mg/mL). Sus efectos adversos incluyen
somnolencia, broncoespasmo, bloqueo AV, nduseas y retencion
urinaria.



+ Nicardipino: vasodilatador arteriolar con minimo efecto
inotrépico negativo, de fdcil titulacién; preferido en lesién
renal aguda, ACV vy crisis adrenérgicas. Puede exacerbar la
insuficiencia cardiaca con disfuncion sistélica grave.

« Nitroprusiato de sodio: vasodilatador de accién ultrarrdpida.
Diluir 50 mg en 250 mL de dextrosa al 5 % (200 pg/mL), proteger
de la luz y cambiar la solucion cada 24 horas. Debido a su
toxicidad y a la necesidad de monitorizacidn invasiva, se reserva
para situaciones en que no hay alternativas.

« Nitroglicerina: farmaco de eleccién cuando coexisten isquemia
coronaria o edema pulmonar. Diluir 50 mg en 250 mL de
dextrosa al 5% (200 pg/mL). A dosis bajas es venodilatadora; a
dosis altas produce vasodilatacidn arterial.

« Esmolol: se hidroliza por esterasas eritrocitarias, lo que
permite un ajuste preciso. Es el betabloqueador de eleccidn en
la diseccidn adrtica y en la hipertension perioperatoria.

+ Clevidipino: no depende del metabolismo hepdtico ni renal.
Se formula en emulsidn lipidica (aporta 2 kcal/mL), por lo que
su uso prolongado debe considerar el aporte caldrico y los
triglicéridos.

+ Fenoldopam: aumenta el flujo renal y la natriuresis; su beneficio
clinico en desenlaces renales no ha sido demostrado en ensayos
amplios.

Transicion a la via oral

Una vez alcanzada la meta y estabilizado el érgano comprometido
(habitualmente entre 8 y 24 horas), inicie los antihipertensivos orales
y reduzca de forma progresiva la infusidn, verificando la tolerancia a
la via oral y la estabilidad de las cifras antes de suspender el soporte
parenteral. La eleccion del esquema crdnico se basa en el perfil de
riesgo, las comorbilidadesyla causa: IECA o ARA 1], calcioantagonistas
dihidropiridinicosdeaccidénprolongada, diuréticostiazidicos oandlogos
y betabloqueadores cuando haya indicacién especifica. En pacientes
seleccionados, sin hipertensién previa conocida o con hipertension
resistente, estudie causas secundarias (hiperaldosteronismo primario,
enfermedad renovascular, feocromocitoma, apnea del suefio).
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Errores frecuentes

« Tratar la cifra y no al paciente: administrar antihipertensivos
de accidn rdpida a pacientes asintomadticos sin dafio de érgano
blanco.

+ Usar nifedipino sublingual o captopril sublingual: producen
descensos impredecibles con riesgo de isquemia.

» Reducir la presidn arterial a valores normales en la primera hora
(excepto en diseccidn adrtica, preeclampsia o edema pulmonar).

« Administrar un vasodilatador puro en la diseccidn adrtica sin
betabloqueo previo.

« Omitir el fondo de ojo, el frotis de sangre periférica y el
uroanadlisis, que detectan dafio oculto.
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Urgencia hipertensiva

Sebastidn Rojas Tovar, Paola Andrea Trivifio Belefio

Bases para el diagndstico

« Confirme la medicion con técnica adecuada. Paciente sentado,
con la espalda apoyada y los pies en el suelo, tras 5 minutos de
reposo. Repita la medicién después de 30 minutos de reposo
para descartar elevaciones transitorias por dolor, ansiedad o
actividad fisica. En la evaluacidn inicial mida en ambos brazos:
una diferencia > 15-20 mmHg sugiere enfermedad vascular,
especialmente diseccidn adrtica.

« Interrogue sobre farmacos y sustancias. Anticonceptivos orales,
suspensidn de antihipertensivos, antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), descongestionantes simpaticomiméticos, cocaina o
anfetaminas. La suspension abrupta de betabloqueadores o de
clonidina puede causar un sindrome de rebote grave.

+ Busque activamente dafo de drgano blanco. Sintomas
neuroldgicos (alteraciones visuales o de la conciencia), cardiacos
(disnea, dolor precordial) o renales (oliguria, hematuria).
Cualquiera de ellos cambia el diagndstico a emergencia
hipertensiva (capitulo 2).

» Realice un examen fisico dirigido: auscultacién cardiopulmonar,
pulsos periféricos, soplos abdominales (enfermedad renovascular),
edemas y fondo de ojo (exudados, hemorragias o papiledema).

+ Solicite paraclinicos solo cuando la clinica lo sugiera para
descartar dafio subclinico.

Definiciones

La urgencia hipertensiva —denominada por la guia AHA/ACC 2025
hipertensidn grave sin dafo agudo de érgano blanco— corresponde
a una presidn arterial sistélica = 180 mmHg o diastélica = 120 mmHg
(algunas gufas usan > 110 mmHg) sin evidencia de dafio agudo o
progresivo de 6rgano blanco. La mayoria de los pacientes estdn
asintomdticos o tienen sintomas inespecificos como cefalea, mareo o
fatiga.

La diferencia con la emergencia hipertensiva no estd en la cifra sino
en la presencia o ausencia de lesion orgdnica aguda, que se establece
fundamentalmente con la evaluacidn clinica.
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Es importante distinguirla también de la pseudocrisis hipertensiva, en
la que la elevacidn tensional es reactiva a una causa identificable (dolor,
ansiedad, globo vesical, abstinencia) y se normaliza al corregirla, sin
necesidad de antihipertensivos adicionales. El sobrediagndstico y el
tratamiento con fdrmacos de accidn rdpida son causas frecuentes de
dafo iatrogénico, incluida la hipotension con eventos isquémicos.

Epidemiologia
« En 2019, la hipertensidn arterial afectaba a 1.280 millones de
personas, aproximadamente un tercio de la poblacién adulta
mundial; se proyecta que en 2030 alcance 1.500 millones,
impulsada por el envejecimiento, la urbanizacion, las dietas ricas
en sodio, la inactividad fisica, la obesidad y la diabetes.

+ En Estados Unidos, la hipertensidn grave asintomatica representa
hasta el 27 % de las urgencias médicas relacionadas con presién
arterial y cerca del 3 % de todas las visitas a urgencias. La mayoria
de estos pacientes no presentan alteraciones paraclinicas y
pueden manejarse de forma ambulatoria sin aumento de la
morbimortalidad a corto plazo.

« En una cohorte colombiana, la prevalencia global de crisis
hipertensiva fue de 1,7 %; el 88,7 % tenia hipertension conocida,
el 27 % diabetes y el 14,3 % enfermedad renal crdnica. Las
manifestaciones mds frecuentes fueron cefalea, déficit motor,
vértigo, disartria y dolor tordcico, lo que indica que muchos
pacientes que consultan por «urgencia hipertensiva» tienen en
realidad una emergencia no reconocida.

» La urgencia hipertensiva recurrente es un marcador de mal
control poblacional de la hipertensidon y se asocia con menor
nivel socioeconémico, menor acceso a atencién primaria, mds
comorbilidades y menor adherencia. El seguimiento posterior a la
crisis y la simplificacién del tratamiento reducen las reconsultas.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas mas frecuentes (cefalea, mareo, malestar general,
palpitaciones, visién borrosa) son inespecificos, no predicen el nivel
de presion arterial ni se correlacionan con el riesgo de dafio orgdnico.
Algunas manifestaciones requieren una evaluacion mds cuidadosa:

» Disnea: si hay ortopnea, disnea paroxistica nocturna o
desaturacidn, sospeche compromiso cardiaco agudo y reclasifique
como emergencia.
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Dolor tordcico: el dolor tipico o con cambios en el ECG obliga a
descartar sindrome coronario agudo.

Sincope: evalie componente vasovagal, arritmia o hipoperfusion
cerebral transitoria.

Déficit neuroldgico focal, aun transitorio: obliga a descartar
ataque isquémico transitorio o ACV con neuroimagen.

Mareo o vértigo: la presencia de nistagmo, ataxia o disartria
sugiere origen central y obliga a descartar enfermedad de fosa
posterior.

Epistaxis: su correlacién con la elevacién de la presion arterial es
débil, pero amerita evaluacidn clinica completa.

Vomito y palpitaciones: pueden reflejar activacion adrenérgica,
cefalea intensa o arritmia.

Paraclinicos

No se recomienda solicitar paraclinicos de forma sistemdtica: en un
estudio retrospectivo, solo el 5,5 % de las pruebas realizadas a pacientes
con urgencia hipertensiva fue anormal. Cada examen debe justificarse
en una sospecha especifica derivada de la anamnesis o del examen
fisico. Segun el contexto pueden ser utiles:

lectrocardiograma: isquemia, arritmias o hipertrofia ventricular
izquierda (criterios de Sokolow-Lyon o Cornell). Los cambios
isquémicos agudos reclasifican el cuadro como emergencia.

Uroanalisis: proteinuria, hematuria o cilindros eritrocitarios
(sugestivos de nefritis activa).

Creatinina y nitrégeno ureico: lesién renal aguda (aumento =
0,3 mg/dL en 48 horas o de 1,5 a 1,9 veces el basal en 7 dias) o
enfermedad renal crénica de base.

Electrolitos: la hipopotasemia recurrente con hipertensién
de dificil control orienta a hiperaldosteronismo primario; la
hiperpotasemia puede contraindicar IECA o ARA II.

Glucemia: diabetes descompensada asociada.
Radiografia de tdérax: si hay disnea, dolor tordcico o crepitantes.

Tomografia de craneo: ante cualquier signo neuroldgico focal o
alteracién de la conciencia, antes de tratar la hipertension.
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Tratamiento
Medidas generales

+ Observacion y reposo. La observacién con monitorizacién no
invasiva durante 30 a 60 minutos reduce de forma espontdnea
la presion arterial a menos de 160/100 mmHg en cerca
del 30 % de los pacientes, sin intervencion farmacoldgica.
La hospitalizacién solo estd indicada si hay resistencia al
tratamiento oral, imposibilidad de seguimiento a corto plazo o
riesgo significativo de progresion.

« Trate los desencadenantes: dolor, estrés, ansiedad, retencidn
urinaria, abstinencia. El dolor agudo no reconocido es una
causa frecuente de hipertension en urgencias. La ansiedad
puede requerir medidas no farmacoldgicas y, en ocasiones, una
benzodiacepina oral de vida media corta.

+ Aproveche la consulta para optimizar el tratamiento crénico:
ajustar la dosis o afiadir un farmaco. Los pacientes sin médico
tratante deben remitirse a atencidn primaria.

» Eduque para mejorar la adherencia, la causa mds frecuente
de urgencias hipertensivas recurrentes: esquemas de una toma
diaria, combinaciones a dosis fijas e involucramiento de la
familia.

Medidas farmacoldgicas

Si la presién arterial desciende con el reposo, el paciente puede
darse de alta con seguimiento. Si persiste = 180/110-120 mmHg, o el
paciente tiene enfermedad cardiovascular establecida o hipertensién
persistentemente no controlada, reinicie o intensifique el tratamiento
oral. Habitualmente no se requiere hospitalizacién ni un descenso
agudo intensivo.

Meta: alcanzar valores < 160/100 mmHg en un plazo de horas a dias, de
forma gradual. Una caida brusca en pacientes con hipertensién crénica
puede precipitar isquemia cerebral, coronaria o renal.

En el paciente hospitalizado por otra causa, antes de afadir farmacos
evalie la omisién del antihipertensivo habitual y desencadenantes
como dolor, vémito, delirium hiperactivo o abstinencia.

Tabla 3.1. Antihipertensivos orales utiles en la urgencia hipertensiva.
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Fuente: Adaptada de DynaMed (2026), Bande y col. (Nefrologia al dia) y la guia AHA/ACC
2025.

Eleccidn del farmaco. Debe individualizarse segtn las comorbilidades
y el tratamiento previo: en insuficiencia cardiaca, IECA/ARA 1II (o
inhibidores de la neprilisina y del receptor de angiotensina) con
diurético; en cardiopatia isquémica, betabloqueadores (metoprolol o
carvedilol); en diabetes o enfermedad renal con albuminuria, IECA o
ARA II combinados con calcioantagonista. Si el paciente suspendi6 su
medicacidn, lo mds razonable suele ser reiniciarla.

Punto clave: el nifedipino de liberacién inmediata (oral o sublingual) no
debe usarse. Produce caidas impredecibles de la presion arterial, con
riesgo de isquemia cerebral y coronaria, especialmente en ancianos y
en pacientes con estenosis carotidea o cardiopatia isquémica. Su retiro
de los protocolos es uno de los avances mds importantes en la seguridad
del manejo de las crisis hipertensivas.

Medidas no farmacoldgicas y seguimiento

La hipertension esencial no se cura: se controla. Junto con el firmaco,
es indispensable corregir los hdbitos de riesgo (tabaquismo, obesidad,
consumo de alcohol) e implementar cambios en el estilo de vida:
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Dieta DASH con sodio < 2,3 g/dia (idealmente < 1,5 g/dfa), actividad
fisica aerdbica de intensidad moderada = 150 minutos por semana,
manejo del estrés y control del peso. Estas medidas reducen la presion
arterial sist6lica entre 4y 11 mmHg de forma sostenida.

» Programe una consulta en atencidon primaria dentro de los
primeros 7 dias para verificar el control, revisar la adherencia
y ajustar el esquema.

+ En la primera crisis sin hipertensién previa, en hipertension
resistente o en edades atipicas, estudie causas secundarias segun
la orientacion clinica (perfil tiroideo, relacion aldosterona/
renina, metanefrinas, ecografia Doppler renal, estudio de apnea
del suefio).

» Al alta, el paciente debe conocer: sus metas de presion
arterial en casa; los sintomas de alarma que exigen consulta
inmediata (cefalea en trueno, déficit neuroldgico, dolor
tordcico desgarrante, visién borrosa subita, disnea intensa);
la importancia de no suspender abruptamente ningln
antihipertensivo, en especial clonidina y betabloqueadores; y la
fecha de su préximo control.
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Dolor toracico en urgencias

Juan Esteban Tovar Ferras, Maria Camila Medina Quintero

Bases para el diagndstico

El dolor tordcico es uno de los motivos de consulta mds frecuentes y
desafiantes en urgencias, no solo por su prevalencia sino porque, bajo
un sintoma aparentemente inespecifico, pueden ocultarse entidades
que amenazan la vida. Su abordaje exige equilibrio entre la urgencia de
descartar causas letales y la prudencia de evitar estudios innecesarios en
pacientes de bajo riesgo. El referente mas utilizado es la guia AHA/ACC
2021 para la evaluacidn y el diagndstico del dolor tordcico, que propone
algoritmos de estratificacién basados en evidencia contemporénea. El
abordaje se fundamenta en cuatro premisas:

» Se trata de una molestia localizada por encima del diafragma, que
puede originarse en estructuras tordcicas o extratordcicas.

» Sus causas pueden ser tordcicas (cardiacas, pulmonares,
vasculares, esofdgicas, musculoesqueléticas) o extratordcicas
(abdominales, psicégenas).

» Siempre deben buscarse y descartarse de forma activa las causas
que comprometen la vida.

+ El tratamiento depende directamente de la etiologia identificada.

Definiciones

El dolor torédcico es cualquier molestia, opresién o sensacién anormal
en el térax por encima del diafragma. Las aferencias de la pared tordcica
y de las visceras intratordcicas convergen en las astas posteriores de la
médula espinal y comparten vias comunes; por ello, estimulos de origen
muy distinto producen sintomas similares. Esta proyeccion medular
amplia (de C2 a T6) explica el dolor referido a mandibula, hombros,
brazos, espalda y epigastrio. La guia AHA/ACC 2021 reconoce ademads
que la disnea y la fatiga pueden ser equivalentes anginosos.

Para evitar la ambigiiedad diagndstica, la guia desaconseja el término
«atipico» y clasifica el sintoma segun la sospecha etioldgica (tabla 4.1).

Tabla 4.1. Clasificacidn clinica del dolor tordcico.
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Fuente: Adaptada de la guia AHA/ACC 2021 para la evaluacién del dolor tordcico.

Epidemiologia

El dolor toricico representa entre el 5%y el 20 % de las consultas
a urgencias de un hospital general.

Alrededor de la mitad de los pacientes se orienta inicialmente
como dolor de origen isquémico, pero el diagndstico se confirma
solo en cerca de la mitad de ellos.

Entre el 2%y el 10% de los pacientes dados de alta con diagndstico
de dolor no coronario presentan en realidad un infarto agudo de
miocardio (IAM).

Las causas musculoesqueléticas representan una gran proporcién
del dolor tordcico no cardiaco, cerca del 16 % de las consultas por
este motivo.

Antecedentes relevantes

Una anamnesis adecuada orienta el diagndstico y permite estimar el
riesgo de enfermedades graves:
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Factores de riesgo cardiovascular: hipertension arterial, diabetes,
dislipidemia, tabaquismo, obesidad, sedentarismo, menopausia,
cardiopatia isquémica previa o enfermedad aterosclerdtica en
otros territorios.

Antecedentes familiares: enfermedad coronaria prematura en
familiares de primer grado (hombres < 55 afios, mujeres < 65 afios).

Infeccién respiratoria reciente: orienta a neumonia, pleuritis,
pericarditis o miocarditis.

Consumo de sustancias: cocaina, anfetaminasyotros estimulantes
pueden causar vasoespasmo coronario, isquemia y arritmias.

Inmovilizacidn, cirugia o viaje prolongado reciente: aumentan la
probabilidad de tromboembolismo pulmonar (TEP).

Hipertensién, sindrome de Marfan, valvula adrtica bicispide
o antecedente familiar de enfermedad adrtica: aumentan la
sospecha de sindrome adrtico agudo.



Antecedentes gastrointestinales y musculoesqueléticos: reflujo
gastroesofdgico, trastornos esofdgicos o alteraciones de la pared
tordcica, que deben considerarse una vez descartadas las causas
letales.

Manifestaciones clinicas

Ningin hallazgo aislado confirma ni excluye una causa especifica;
se requiere una caracterizacion completa del dolor y de los sintomas
asociados.

Tabla 4.2. Recomendaciones para la evaluacion inicial del dolor tordcico.

Fuente: Adaptada de la guia AHA/ACC 2021 para la evaluacidn del dolor tordcico.

Caracteristicas del dolor

Inicio: subito y de médxima intensidad desde el comienzo en las
enfermedades vasculares agudas (diseccién, TEP, neumotdrax);
gradual en los procesos inflamatorios y musculoesqueléticos.

Localizacion: retroesternal, precordial, costal, interescapular o
epigdstrica; su valor diagndstico aislado es limitado.

Irradiacion: a cuello, mandibula, hombros, extremidades
superiores o espalda, explicada por la convergencia de vias
aferentes.

Duracién: de segundos a horas o dias. Los episodios prolongados
aumentan la sospecha de sindrome coronario agudo; el dolor de
segundos rara vez es isquémico.

Desencadenantes: ejercicio, estrés emocional, frio, ingesta de
alimentos, movimientos corporales o respiracion profunda.
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» Factores de alivio: el reposo o la nitroglicerina sugieren

isquemia; los antidcidos o analgésicos, causas digestivas o
musculoesqueléticas. La respuesta al tratamiento no es un criterio
diagndstico definitivo.

Sintomas asociados: disnea, diaforesis, nduseas, vdmito,
palpitaciones, mareo o sincope sugieren enfermedad
cardiovascular aguda. En mujeres, adultos mayores y personas
con diabetes estos sintomas pueden predominar sobre el dolor.

Exploracidn fisica

Estado general: nivel de conciencia, coloracidn, hidratacidn,
dificultad respiratoria o signos de hipoperfusidn.

Signos vitales: presion arterial en ambos brazos, frecuencia
cardiaca y respiratoria, temperatura y saturacién de oxigeno.

Cuello: la ingurgitacién yugular sugiere insuficiencia cardiaca
derecha, TEP o taponamiento; buscar soplos carotideos.

Inspeccion tordcica: lesiones cutdneas (herpes zdster),
deformidades o traumatismos.

Palpacion tordcica: la reproduccion del dolor sugiere origen
musculoesquelético, pero no descarta una causa cardiovascular.

Auscultacion cardiaca: soplos nuevos, frote pericdrdico (mejor
audible con el paciente sentado e inclinado hacia delante), tercer
o cuarto ruido.

Auscultacion pulmonar: crepitantes unilaterales (neumonia) o
bilaterales (edema pulmonar); disminucién del murmullo vesicular
(derrame o neumotdrax).

Abdomen: descartar causas infradiafragmaticas (pancreatitis,
colecistitis, dlcera péptica).

Extremidades: asimetria de pulsos (diseccién adrtica); edema
unilateral o signos de trombosis venosa profunda (TEP).

Exploracion fisica

Los perfiles clinicos orientan hacia la etiologia mds probable y ayudan
a priorizar los estudios (tabla 4.3). Ninguno tiene valor diagndstico
absoluto.

Fuente: Adaptada de la guia AHA/ACC 2021 para la evaluacién del dolor tordcico.
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Fuente: Adaptada de la guia AHA/ACC 2021 para la evaluacién del dolor tordcico.
Fuente: Elaboracion propia a partir de Gulati y col. (2021), Roffi (2023) y Stone (2023).

Paraclinicos
La selecciéon de estudios debe basarse en la historia clinica, el
examen fisico y la probabilidad pretest, con un enfoque escalonado e
individualizado.

+ lectrocardiograma de 12 derivaciones: es la prueba inicial mds
importante. Debe realizarse e interpretarse en los primeros
10 minutos del contacto médico y repetirse si el dolor persiste
0 aparecen nuevos sintomas, porque los cambios pueden ser
dindmicos. Permite identificar isquemia o lesidn, arritmias y
trastornos de conduccién.

» Troponina cardiaca de alta sensibilidad (hs-cTn): es el
biomarcador de eleccién. Su medicién seriada, integrada en
algoritmos acelerados (0/1 h 0 0/2 h), identifica el patrdn de ascenso
o descenso propio del IAM y permite estratificar el riesgo. La
CK-MB ya no se recomienda cuando se dispone de troponina.
Recuerde que la troponina también se eleva en insuficiencia
cardiaca, enfermedad renal, miocarditis, TEP, sepsis, enfermedad
neuroldgica aguda, trauma cardiaco y en el paciente critico, por lo
que siempre se interpreta en contexto.
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Hemograma: la anemia grave puede desencadenar isquemia;
la leucocitosis con neutrofilia sugiere neumonia, pericarditis o
mediastinitis.

Perfil metabdlico y funcién renal: electrolitos, glucemia, creatinina y
nitrdgeno ureico; detectan trastornos que favorecen arritmias y orientan
el uso de medios de contraste.

Dimero D: util ante sospecha de TEP o sindrome adrtico
agudo con probabilidad baja o intermedia; un resultado negativo,
combinado con una escala clinica validada, tiene alto valor predictivo
negativo.

Radiografia de tdrax: neumonia, neumotdrax, derrame pleural,
cardiomegalia, edema pulmonar, fracturas costales o ensanchamiento
mediastinico.

Gases arteriales: hipoxemia, hipocapnia y alcalosis respiratoria en el
TEP; trastornos dcido-base en insuficiencia respiratoria o choque.

Angiotomografia: técnica de eleccion ante sospecha de sindrome
adrtico agudo o TEP. La angiotomografia coronaria es ttil en pacientes
de riesgo bajo o intermedio para excluir enfermedad coronaria
obstructiva.

Ecocardiografia transtordcica: funcion ventricular, alteraciones
segmentarias, derrame pericdrdico, valvulopatias y complicaciones
mecdnicas del IAM. La ecocardiografia transesofdgica es una alternativa
para evaluar la aorta cuando la tomografia no estd disponible o estd
contraindicada. La ecografia en el punto de atencién (POCUS) es una
extension valiosa del examen fisico.

Pruebas funcionales de isquemia (prueba de esfuerzo, ecocardiografia
de estrés, perfusion miocdrdica): en pacientes estables con probabilidad
intermedia cuando persisten dudas.

Angiografia coronaria invasiva: en sindrome coronario agudo de alto
riesgo o cuando las pruebas no invasivas indican enfermedad coronaria
significativa.

Amilasa, lipasa y ecografia abdominal: ante sospecha de causa
infradiafragmdtica.

Otros: Proteina C reactiva, velocidad de sedimentacion, coagulacion,
peéptidos natriuréticos o estudios toxicoldgicos, segun la sospecha.



Estratificacion del riesgo

En el paciente con sospecha de sindrome coronario agudo sin elevacién
del ST, las escalas de riesgo combinadas con la troponina de alta
sensibilidad permiten identificar a quienes pueden darse de alta con
seguridad. La escala HEART es una de las m4s utilizadas en urgencias
(tabla 4.4).

Tabla 4.4. Escala HEART para el dolor tordcico en urgencias.

Fuente: Adaptada de Six AJ y col. y de la guia AHA/ACC 2021. Interpretacion: 0-3 puntos, riesgo
bajo (eventos cardiacos mayores a 6 semanas < 2 %); 4-6, intermedio; 7-10, alto.

Perla clinica: antes de atribuir el dolor a una causa benigna, recorra
mentalmente los seis diagndsticos que no pueden pasarse por alto: sindrome
coronario agudo, sindrome adrtico agudo, tromboembolismo pulmonar,
neumotorax a tension, taponamiento cardiaco y ruptura esofdgica.

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse precozmente y dirigirse a la causa, identificando
y manejando las condiciones potencialmente mortales mientras se asegura la
estabilidad hemodindmica. En las unidades de dolor tordcico, la mayoria de
los pacientes tienen probabilidad baja o intermedia de eventos mayores, por lo
que el manejo inicial se centra en la observacion, la estratificacién del riesgo y
el tratamiento temprano si se sospecha sindrome coronario agudo.

+ Medidas generales: monitorizacion continua, evaluacion ABC,
signos vitales seriados y acceso venoso periférico.

« Oxigenoterapia: solo si la SpO, es < 90 %, hay insuficiencia
respiratoria o dificultad respiratoria significativa. El oxigeno
rutinario en normoxémicos no ofrece beneficio.

« Antiagregacién: dcido acetilsalicilico (AAS) 162 a 325 mg
masticado lo antes posible ante sospecha de sindrome coronario
agudo, salvo contraindicacion. No lo administre si se sospecha
sindrome adrtico agudo hasta excluirlo.
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+ Anticoagulacidén: cuando el sindrome coronario agudo o el TEP

son confirmados o altamente probables, y siempre que se haya
descartado razonablemente la diseccion adrtica u otra causa
hemorrégica.

« Nitratos: nitroglicerina sublingual 0,4 mg cada 5 minutos (hasta

3 dosis) para el dolor isquémico. La respuesta no es diagndstica.
Evitelos en hipotensidn, sospecha de infarto del ventriculo
derecho, estenosis adrtica grave o uso reciente de inhibidores de
la fosfodiesterasa-5.

» Betabloqueadores: itiles en el sindrome coronario agudo sin

contraindicaciones (capitulos 5 y 6). En los pacientes que los
reciben de forma crdnica no deben suspenderse bruscamente.

« Calcioantagonistas: se reservan para el vasoespasmo coronario o

cuando los betabloqueadores estdn contraindicados.

+ Tratamiento especifico: sindrome coronario agudo (capitulos 5

y 6), TEP (capitulo 12), sindrome adrtico agudo (capitulo 11); las
causas pleuropulmonares, gastrointestinales, musculoesqueléticas
o psicgenas reciben tratamiento dirigido.

+ Alta y seguimiento: depende del diagndstico y del riesgo. Los

pacientes de bajoriesgo sin causa cardiovascular pueden completar
el estudio de forma ambulatoria. El alta es una oportunidad para
controlar los factores de riesgo y asegurar el seguimiento.
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Capitulo 5.
Sindrome coronario

agudo sin elevacion del
ST







Sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST

Santiago Diaz Perdomo, Andrés Felipe Rivera Guerra

Bases para el diagndstico
« Dolor o molestia tordcica de tipo isquémico, en reposo o con
minimo esfuerzo, de mds de 10 minutos, o angina de reciente
comienzo o en crescendo. Son equivalentes anginosos la disnea
inexplicada, la fatiga extrema, el dolor epigdstrico y el sincope.

+ Electrocardiograma sin elevacién persistente del segmento ST:
puede ser normal o mostrar depresién del ST, inversidn de la onda
T o patrones de alto riesgo.

» Troponina cardiaca de alta sensibilidad elevada con patrén
dindmico (infarto sin elevacién del ST) o normal (angina inestable).

Introduccién

En la década de 1950, la mortalidad hospitalaria del infarto agudo
de miocardio se situaba entre el 30 % y el 35 %, principalmente por
arritmias malignas que nadie podia predecir ni frenar a tiempo. Con
la creacién de las unidades coronarias en 1962, orientadas a tratar las
arritmias y limitar el tamafio del infarto, la mortalidad descendid al
15-20 %, y se hizo evidente que gran parte de las muertes ocurrian fuera
del hospital, lo que situd a los servicios de urgencias en el centro de la
estrategia. Hoy, la troponina de alta sensibilidad, la estratificacion del
riesgo y la revascularizacién oportuna han transformado el prondstico
del sindrome coronario agudo sin elevacion del ST (SCASEST).

Definiciones

El SCASEST resulta de un desequilibrio dindmico entre el aporte y la
demanda de oxigeno miocdrdico, generalmente por trombosis coronaria
no oclusiva sobre una placa complicada (fisura o ruptura de placa con o
sin inflamacidn, o erosién de placa). Incluye dos entidades que forman
un continuo de gravedad y cuyas presentaciones son indistinguibles en
la evaluacién inicial:

» Angina inestable: isquemia miocdrdica en reposo o con esfuerzo
minimo sin necrosis (troponina normal).
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« Infarto agudo de miocardio sin elevacién del ST (IAMSEST):
isquemia con necrosis, demostrada por elevacién y/o descenso de
la troponina con al menos un valor por encima del percentil 99 del
limite superior de referencia, en un contexto clinico de isquemia.

La cuarta definicién universal del infarto distingue el infarto tipo 1
(aterotrombdtico) del tipo 2 (desequilibrio aporte/demanda por anemia,
taquiarritmia, hipoxemia, hipotension o sepsis) y de la lesiéon miocdrdica
no isquémica, que requieren enfoques terapéuticos distintos.

Epidemiologia
+ La enfermedad isquémica del corazdn causa el 47,2 % de las
muertes por enfermedad cardiovascular en Colombia, seguida de
otras enfermedades cardiovasculares (24,3 %) y de la enfermedad
hipertensiva (10,8 %).

« En hombres colombianos, el infarto es tan letal como la violencia
urbana (19 % de las muertes cada uno); en urgencias, el volumen
de pacientes criticos masculinos estd determinado casi por igual
por el trauma y por las crisis coronarias o neurovasculares.

« En 2019, la cardiopatia isquémica afecté a 197 millones de
personas en el mundo, causé mds de 9,1 millones de muertes y
fue responsable de 182 millones de afios de vida ajustados por
discapacidad.

+ Laproporcién de SCASEST ha aumentado respecto al infarto con
elevacidn del ST por cuatro razones: la prevencién cardiovascular
(control del tabaquismo, estatinas, AAS), el envejecimiento
poblacional con mds comorbilidades, el uso de troponina de
alta sensibilidad, que reclasifica como TAMSEST casos antes
diagnosticados como angina inestable, y la adopcién de la
definicién universal del infarto.

Evaluacidn clinica

Anamnesis

El dolor tordcico es la manifestacién cardinal, pero puede originarse
en otras estructuras (aorta, arterias pulmonares, mediastino, pleura,
esofago, pared tordcica). Caracterice el inicio, la localizacidon, la
intensidad, la irradiacidn, los factores precipitantes y atenuantes, la
duracidn, la frecuencia y los sintomas asociados, asi como los factores
de riesgo coronario.
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El sintoma tipico es presion, pesadez u opresion retroesternal de
aparicion enlas dos semanas previas, similarala angina estable pero mds
intensay prolongada (> 10 minutos), irradiada al borde cubital del brazo
izquierdo, a ambos hombros, al cuello o a la mandibula. La molestia
puede localizarse en cualquier punto entre la mandibula y el epigastrio
y acompanarse de diaforesis, sincope, dolor abdominal o disnea. En
mujeres, adultos mayores y pacientes con diabetes, enfermedad renal
cronica o demencia, la presentacién puede carecer de dolor.

Exploracidn fisica

El examen suele ser normal en ausencia de complicaciones; su objetivo
es evaluar la repercusion hemodindmica, detectar insuficiencia cardiaca
y descartar diagndsticos diferenciales:

« Presion arterial en ambos brazos: una diferencia > 15 mmHg
obliga a sospechar diseccién adrtica. La hipotensién (PAS <
90 mmHg) sugiere disfuncién ventricular grave, infarto del
ventriculo derecho o choque cardiogénico.

+ Frecuencia y ritmo: taquicardia por activacién adrenérgica;
bradicardia o bloqueos, que aumentan el riesgo.

+ Perfusidn: palidez, frialdad distal, cianosis o diaforesis fria.

+ Auscultacién cardiaca: el tercer ruido indica disfuncién
ventricular grave; el cuarto ruido es comun en la isquemia aguda.
Un soplo sistdlico apical nuevo sugiere insuficiencia mitral por
disfuncién o ruptura de musculo papilar; un soplo holosistdlico
paraesternal con frémito, ruptura del septo interventricular.

« Pulmones: crepitantes (clasificacidn de Killip).

« Pulsos periféricos: la asimetria orienta a diseccién adrtica o
enfermedad arterial periférica.

» Pared tordcica: la reproduccion del dolor a la palpacién
disminuye la probabilidad de origen coronario, pero no lo excluye
en pacientes de alto riesgo.

Paraclinicos

Electrocardiograma de 12 derivaciones

Debe realizarse e interpretarse en menos de 10 minutos desde la
llegada. Un trazado normal no excluye el diagndstico: hasta el 41 %
de los pacientes con IAMSEST no muestran alteraciones iniciales.
Ante sospecha clinica persistente, repita el ECG cada 15 a 30 minutos
y siempre que recurran los sintomas; considere las derivaciones
posteriores (V7-V9) y derechas (V3R-V4R).
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Hallazgos que sugieren isquemia:

» Depresion horizontal o descendente del ST =0,5 mm en dos o mds
derivaciones contiguas.

o Inversién de la onda T = 1 mm en derivaciones con onda R
prominente o relacién R/S > 1.

« Patrones de alto riesgo: sindrome de Wellens (ondas T bifdsicas
o profundamente negativas en V2-V3, estenosis critica de la
descendente anterior), patrén de De Winter (depresién ascendente
del ST con T altas y simétricas en precordiales, equivalente
de oclusidn) y depresién difusa del ST con elevacién en aVR
(enfermedad del tronco o multivaso).

Troponina cardiaca de alta sensibilidad

Es el estindar para confirmar la necrosis y diferenciar angina inestable
de TAMSEST. El diagndéstico de infarto requiere un patrén de ascenso
o descenso con al menos un valor por encima del percentil 99. Se
recomiendan los algoritmos acelerados de 0/1 hora o 0/2 horas validados
para el ensayo disponible, que permiten descartar o confirmar el infarto
en la mayoria de los pacientes. Ante elevaciones estables o dudosas,
descarte causas de lesién miocdrdica no isquémica o infarto tipo 2
(sepsis, anemia grave, hipoxemia, taquiarritmias, TEP, insuficiencia
renal).

Otros estudios
+ Funcidnrenalyelectrolitos:latasadefiltracion glomerularorienta
la dosis de los antitrombdticos (por ejemplo, la enoxaparina) y el
riesgo de nefropatia por contraste. Corrija la hipopotasemia y la
hipomagnesemia para reducir el riesgo de arritmias.

+ Hemograma: la anemia grave agrava la isquemia; el recuento de
plaquetas y la hemoglobina orientan el riesgo hemorrdgico antes
de la terapia antitrombdtica.

» Coagulacién (TP, TTPa, INR): en hepatopatia, coagulopatia
sospechada o uso crdnico de anticoagulantes.

+ Glucemia, perfil lipidico y HbA1c: estratificacion del riesgo y
prevencion secundaria.

+ Radiografia de térax: no debe retrasar la reperfusion. Util para el
diagnéstico diferencial (neumotdrax, neumonia, ensanchamiento
mediastinico) y para detectar congestién pulmonar.
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» Ecocardiografia: alteraciones segmentarias de la contractilidad,
funcién ventricular, complicaciones mecdnicas y diagndsticos
alternativos (diseccién, TEP, taponamiento, miocardiopatia de
estrés).

« Angiotomografia: para excluir diseccién adrtica o TEP cuando
exista sospecha. La angiotomografia coronaria es ttil en
pacientes de riesgo bajo a intermedio con troponina normal o no
concluyente para excluir enfermedad coronaria obstructiva.

Estratificacion del riesgo

Existen varias escalas: GRACE, TIMI y HEART. La escala GRACE es
la de mayor capacidad prondstica en el paciente hospitalizado y gufa
el momento de la estrategia invasiva; la HEART es util en urgencias
para identificar pacientes de bajo riesgo que pueden darse de alta con
seguridad (capitulo 4). La escala TIMI es simple, pero subestima el
riesgo: mas de la mitad de los pacientes que clasifica como de riesgo
moderado tienen un puntaje GRACE > 140 (alto riesgo). Una estrategia
préctica es usar TIMI como tamizaje rdpido y aplicar GRACE a todo
paciente de riesgo moderado.

Tabla 5.1. Estratificacion del riesgo y momento de la coronariografia
en el SCASEST.

Fuente: Adaptada de las guias ESC 2023 y ACC/AHA 2025 de sindrome coronario agudo.

Tratamiento

Todo paciente con dolor tordcico u otros sintomas sugestivos debe
evaluarse de inmediato para detectar isquemia aguda u otra causa
potencialmente mortal. En el paciente con dolor persistente o
inestabilidad hemodindmica:
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+ Via aérea y ventilacion: la decisién de soporte ventilatorio no
invasivo o invasivo se basa en criterios clinicos, no en valores de
laboratorio.

« Oxigeno: solo si la SpO, es < 90 %. La meta habitual es 90-94 %,
ajustada a la altitud.

+ Acceso venoso y toma de muestras, incluida la troponina de alta
sensibilidad.

+ Monitorizacidén cardiaca continua con desfibrilador y equipo de
via aérea disponibles.

+ ECG de 12 derivaciones en los primeros 10 minutos y seriado;
compdrelo con trazados previos si estdan disponibles.

Tratamiento antiisquémico

« Nitroglicerina: 0,4 mg sublingual cada 5 minutos (mdximo 3 dosis)
si persiste el dolor; luego infusién IV (5-10 pg/min, titulando
cada 3-5 minutos hasta 200 pg/min) si contindan los sintomas,
hay hipertensién o insuficiencia cardiaca. Alivia los sintomas
pero no reduce la mortalidad. Contraindicada en hipotension,
sospecha de infarto del ventriculo derecho, estenosis adrtica
grave, miocardiopatia hipertrdfica obstructiva, bradicardia o
taquicardia marcadas y uso de inhibidores de PDE-5 (sildenafil
en las 24 horas previas, tadalafil en las 48 horas).

+ Betabloqueadores: inicie por via oral en las primeras 24 horas
si no hay contraindicaciones (insuficiencia cardiaca aguda, bajo
gasto, riesgo de choque, bradicardia, bloqueo AV avanzado
o broncoespasmo activo), especialmente en pacientes con
fraccién de eyeccion < 40 %, hipertensidn o taquicardia. Ejemplo:
metoprolol tartrato 25-50 mg VO cada 6-12 horas. Evite la via IV
en pacientes con riesgo de choque.

+ Opioides: la morfina (2-4 mg IV) se reserva para el dolor
refractario, porque retrasa la absorcion de los inhibidores orales
del P2Y12.

Tratamiento antiagregante plaquetario

La doble antiagregacién (DAPT), con AAS mds un inhibidor del
receptor P2Y12, es el pilar del tratamiento en la fase aguda y durante
los primeros 12 meses.

« Acido acetilsalicilico: dosis de carga de 150-325 mg masticada
(sin cubierta entérica) y luego 75-100 mg/dia de forma indefinida.

« Inhibidores del P2Y12:
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- Ticagrelor: carga de 180 mgy luego 90 mg cada 12 horas.

- Prasugrel: carga de 60 mgy luego 10 mg/dia (5 mg/dia si pesa
<60 kg o tiene = 75 afos). Contraindicado con antecedente de
ACV o ataque isquémico transitorio. Se prefiere en pacientes
llevados a intervencion coronaria percutanea (ICP).

- Clopidogrel: carga de 300-600 mg y luego 75 mg/dia. Se
reserva cuando ticagrelor y prasugrel estdn contraindicados
o no disponibles, en alto riesgo hemorrdgico, en adultos
mayores fragiles o cuando se requiere anticoagulacién oral
concomitante.

 Pretratamiento: en pacientes que irdn a coronariografia temprana
(< 24 horas) no se recomienda el pretratamiento rutinario con un
inhibidor del P2Y12 antes de conocer la anatomia coronaria;
puede considerarse si se anticipa un retraso mayor.

+ Duracidny desescalamiento: la DAPT se mantiene 12 meses por
defecto. En pacientes con alto riesgo hemorrdgico puede acortarse
(1 a 3 meses) y continuar con monoterapia con un inhibidor del
P2Y12; la evidencia respalda suspender el AAS a los 1-3 meses
y continuar con ticagrelor en pacientes seleccionados. En la
practica institucional, clopidogrel y AAS siguen siendo los mds
utilizados; su combinacidn se asocia con interacciones y efectos
adversos que exigen vigilancia, especialmente en adultos mayores
polimedicados.

+ Inhibidores de glicoproteina IIb/IIla: solo como rescate
durante la ICP (trombo abundante, flujo lento o complicaciones
trombdticas).

Anticoagulacion

Todo paciente con SCASEST debe recibir anticoagulacion parenteral
desde el diagndstico hasta la revascularizacion o durante la
hospitalizacidn (hasta 8 dfas) si se maneja de forma conservadora.

Tabla 5.2. Anticoagulantes parenterales en el SCASEST.

Fuente: Adaptada de las guias ESC 2023 y ACC/AHA 2025.
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En pacientes que ademds requieren anticoagulacion oral crénica (por
ejemplo, por fibrilacién auricular):

« Tras una ICP, se recomienda una fase breve de triple terapia

(anticoagulante oral + AAS + clopidogrel) de hasta una semana
(mdximo 30 dias en alto riesgo trombdtico), seguida de terapia
doble con un anticoagulante oral directo (ACOD) y clopldogrel
hasta completar 12 meses, y luego ACOD en monoterapia.

Con manejo médico exclusivo, la tendencia es ACOD a dosis
plena con clopidogrel durante un afno, omitiendo el AAS; esta
combinacién reduce el sangrado frente a la warfarina con
seguridad isquémica similar.

En pacientes sin indicacion de anticoagulacién crénica, el
rivaroxabdn a dosis vascular (2,5 mg cada 12 horas) afadido al
AAS reduce eventos isquémicos a costa de mds sangrado; su uso
es selectivo. El apixabdn a dosis plenay el dabigatran aumentaron
el sangrado sin beneficio isquémico y no se recomiendan en este
contexto.

Tratamiento hipolipemiante

« Inicie estatinas de alta intensidad lo antes posible,

independientemente del colesterol basal: atorvastatina 40-80 mg/
dia o rosuvastatina 20-40 mg/dia. Su beneficio precoz incluye
efectos pleiotrdpicos: estabilizacién de la placa, mejoria de la
funcidn endotelial y reduccién de la inflamacidn.

Metas: colesterol LDL < 55 mg/dL y reduccion = 50 % respecto al
basal.

Sino se alcanzan las metas a las 4-6 semanas con la dosis mdxima
tolerada, afiada ezetimibe 10 mg/dia (puede iniciarse de forma
temprana) y, en riesgo muy alto o resistencia terapéutica, un
inhibidor de la PCSK9 (alirocumab o evolocumab).

Otros farmacos
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« IECA o ARA II: en fraccidn de eyeccion = 40 %, hipertension,

diabetes o enfermedad renal crdnica, una vez estabilizado.

+ Antagonistas del receptor mineralocorticoide: en fraccién de

eyeccidén = 40 % con insuficiencia cardiaca o diabetes, si no hay
insuficiencia renal ni hiperpotasemia.

« Inhibidores de la bomba de protones: en pacientes con DAPT y

riesgo de sangrado gastrointestinal.



Revascularizacion

La coronariografia con intencién de revascularizacion (ICP o cirugia
de revascularizacién miocdrdica) se programa segun el riesgo (tabla
5.1). Se prefiere el acceso radial. En enfermedad multivaso, la decisién
entre ICP y cirugia debe tomarla un equipo multidisciplinario (heart
team), considerando la anatomia (tronco, afectacién proximal de la
descendente anterior), la diabetes y la funcidn ventricular.

Punto clave: el SCASEST de muy alto riesgo es una emergencia
equivalente al infarto con elevacién del ST y requiere coronariografia
inmediata. No lo deje en observacion.
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Capitulo 6.
Sindrome coronario

agudo con elevacion del
ST







Sindrome coronario agudo con
elevacion del ST

Santiago Diaz Perdomo, Paola Andrea Trivifio Belefio

Bases para el diagndstico

+ Dolor tordcico de tipo isquémico, generalmente de mds de 20
minutos, que no cede con reposo ni nitratos, con irradiacién a
mandibula, cuello, brazo izquierdo, espalda o epigastrio.

» Elevacidn persistente del segmento ST en dos o més derivaciones
contiguas, o un equivalente electrocardiogrdfico de oclusidon
coronaria aguda.

» Eldiagndsticoy la decisién de reperfusidn se basan en la clinicay
el ECG: no espere el resultado de la troponina.

Definiciones

El infarto agudo de miocardio con elevacién del ST (IAMCEST) es
la necrosis miocdrdica resultante de la oclusién trombdtica aguda y
persistente de una arteria coronaria epicdrdica, habitualmente por
ruptura o erosién de una placa aterosclerdtica. La isquemia sostenida
mds de 20 a 30 minutos inicia la necrosis, que progresa desde el
subendocardio hacia el epicardio («frente de onda») hasta comprometer
todo el espesor de la pared si no se restablece el flujo. De ahi el principio
fundamental de su manejo: el tiempo es musculo.

Cadavez se reconoce m4s el concepto de infarto por oclusién coronaria
(OMI), que incluye pacientes con oclusidn aguda sin criterios cldsicos
de elevacién del ST y que se benefician igualmente de reperfusion
inmediata.

Epidemiologia
+ La cardiopatia isquémica es la primera causa de muerte en el
mundo y en Colombia, donde se estiman alrededor de 45 muertes
diarias por enfermedad coronaria.

« Mis del 60 % de las muertes relacionadas con el IAM ocurren en
la primera hora, principalmente por fibrilacién ventricular, antes
de llegar al hospital.

+ La enfermedad es mds frecuente en hombres y aumenta con
la edad; en mujeres aumenta después de la menopausia, y su
presentacion suele ser menos tipica, lo que retrasa el diagndstico.

73



» La mortalidad hospitalaria del IAMCEST ha descendido a 5-8
% en sistemas con redes de reperfusién organizadas, pero sigue
siendo mayor en ancianos, mujeres y pacientes con choque
cardiogénico.

Manifestaciones clinicas

Anamnesis

La historia clinica es la piedra angular del diagndstico. El dolor es
precordial, retroesternal o epigdstrico (especialmente en el infarto
inferior), opresivo, constrictivo, de peso o ardor, de mds de 20 minutos
(en promedio 4 a 8 horas), irradiado a la cara interna del brazo izquierdo,
la regidn interescapular, la mandibula o el cuello. El paciente puede
colocar el pufio cerrado sobre el esterndn (signo de Levine). Suele
acompanarse de sintomas autonémicos: nduseas, vémito, diaforesis,
frialdad, palidez, ansiedad y sensacién de muerte inminente.

Un grupo de pacientes, sobre todo ancianos, diabéticos y mujeres,
presenta sintomas atipicos o un infarto silente: disnea, fatiga, sincope,
confusidn o dolor epigdstrico aislado.

Examen fisico
« Presion arterial: la hipertensidn suele ser reactiva; la hipotension
aparece en el infarto extenso o en el infarto del ventriculo derecho
(presente en 30-50 % de los infartos inferiores). La hipotension
con bradicardia en el infarto inferior corresponde al reflejo de
Bezold-Jarisch.

« Frecuencia cardiaca: bradicardia en el infarto inferior (hipertonia
vagal); taquicardia en el anterior (hiperactividad simpdtica) o
como signo de bajo gasto.

+ Auscultacién: el tercer ruido indica disfuncién ventricular
extensa'y mal prondstico; el cuarto ruido refleja disminucidn de la
distensibilidad ventricular. Un soplo sistdlico apical nuevo sugiere
insuficiencia mitral por disfuncién o ruptura del musculo papilar
posteromedial (infarto inferoposterior); un soplo holosistdlico
paraesternal con frémito, ruptura del septo interventricular.

« Frote pericardico: puede aparecer a las 48-72 horas en el infarto
transmural (pericarditis epistenocdrdica) o hacia la segunda
semana (sindrome de Dressler).

+ Pulmones: los crepitantes reflejan el aumento de la presién
telediastdlica del ventriculo izquierdo y permiten clasificar al
paciente segun Killip (tabla 6.1).
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« Temperatura: puede aparecer febricula a las 24-48 horas como
respuesta inespecifica a la necrosis, que cede hacia el séptimo dia.

+ Las extrasistoles ventriculares ocurren en la gran mayoria de los
pacientes.

Tabla 6.1. Clasificacion de Killip-Kimbeall.

Fuente: Adaptada de Killip T, Kimball JT. Am ] Cardiol. 1967. *Cifras de la era de reperfusion;
varian segun la serie.

Paraclinicos

Electrocardiograma

Debe obtenerse e interpretarse en los primeros 10 minutos del primer
contacto médico y repetirse ante sintomas persistentes o cambios
clinicos.

Criterios de elevacién del ST (cuarta definicién universal del infarto), en
ausencia de hipertrofia ventricular izquierda o bloqueo de rama, en al
menos dos derivaciones contiguas, medida en el punto J:

Examen fisico
« =1 mm en todas las derivaciones, excepto V2-V3.

« En V2-V3: 22 mm en hombres = 40 afios, = 2,5 mm en hombres <
40 anos y = 1,5 mm en mujeres.

« En V7-V9 (infarto posterior): = 0,5 mm; en V3R-V4R (infarto del
ventriculo derecho): =2 0,5 mm (= 1 mm en hombres < 30 afios).

Equivalentes de oclusion coronaria que requieren reperfusién
inmediata:

+ Depresion del ST =0,5mm en V1-V3 con onda T positiva terminal
(infarto posterior; confirmar con V7-V9).

+ Bloqueo de rama izquierda o ritmo de marcapasos con criterios
de Sgarbossa (0 de Smith modificados) o con sintomas isquémicos
e inestabilidad hemodindmica.

75



e Patrdén de De Winter.

+ Depresiéndel ST=1mm en ocho o més derivaciones con elevacién
del ST en aVR o V1 (lesidn de tronco o multivaso), especialmente
con compromiso hemodindmico.

» Ondas T hiperagudas en el contexto clinico adecuado.

El IAMCEST evoluciona en fases: aguda (ondas T hiperagudas y
elevacion convexa del ST, con aparicién de ondas Q patoldgicas),
subaguda (el ST retorna a la linea de base en dias, mds rdpido en los
infartos inferiores; la onda T se invierte; la elevacion persistente del ST
en cara anterior m4s alld de dos semanas sugiere aneurisma ventricular)
y cronica (ondas Q patoldégicas, complejos QS o mala progresion de la
onda R, con normalizacidén progresiva de la onda T).

Dificultan el diagndstico el ritmo de marcapasos, el bloqueo de rama
izquierda, la preexcitacion, la hipertrofia ventricular izquierda, el
infarto previo con aneurisma y la repolarizacion precoz.

Biomarcadores

La troponina de alta sensibilidad confirma la necrosis y tiene valor
prondstico, pero no debe retrasar la reperfusion. Su curva de elevacién
y descenso es til cuando el ECG no es concluyente o la consulta es
tardfa.

« Hemograma, electrolitos (potasio y magnesio), funcidn renal,
glucemia, coagulacion y perfil lipidico.

» Radiografia de térax portdtil: congestién pulmonar,
cardiomegalia y diagndsticos diferenciales (neumotdrax,
ensanchamiento mediastinico). No debe retrasar la reperfusidn.

+ Ecocardiografia: en urgencias, si hay duda diagndéstica, choque
o sospecha de complicacién mecdnica. Evalua la contractilidad
segmentaria, la fraccidn de eyeccidn, la extensién al ventriculo
derecho, el derrame pericdrdico, la ruptura septal o del musculo
papilar, los trombos murales (frecuentes en el infarto anterior
extenso) y el aneurisma ventricular.

+ Resonancia magnética cardiaca: tras la fase aguda, para
cuantificar el tamafo del infarto, la viabilidad y el diagnéstico
diferencial (miocarditis, miocardiopatia de estrés, MINOCA).

76



Tratamiento

Medidas generales

« Monitorizacién electrocardiogréfica continua con desfibrilador
disponible.

+ Oxigeno solo si la SpO, es <90 %.

» Dos accesos venosos periféricos. Evite punciones no
compresibles si se considera fibrindlisis.

« Alivio del dolor: nitroglicerina sublingual o IV si no hay
contraindicaciones (hipotensidn, infarto del ventriculo derecho,
uso de inhibidores de PDE-5); opioides IV (morfina 2-4 mg o
fentanilo 25-50 pg) para el dolor refractario, recordando que
retrasan la absorcidn de los antiagregantes orales.

« Ansiolitico solo en casos de ansiedad marcada.

» Ingreso a unidad coronaria o de cuidado intensivo durante al
menos 24 horas tras la reperfusion exitosa. Movilizacién temprana
en pacientes no complicados.

+ Informe a la familia sobre el diagndstico, los beneficios y los
riesgos de la reperfusidn, y obtenga el consentimiento informado.

Estrategia de reperfusion

Todo paciente con sintomas de menos de 12 horas y elevacion
persistente del ST (o equivalente) debe recibir reperfusién inmediata.
También estd indicada después de las 12 horas si persisten los sintomas,
hay inestabilidad hemodindmica o arritmias potencialmente mortales.
Entre 12 y 48 horas en pacientes asintomdticos puede considerarse la
ICP primaria.

Tabla 6.2. Metas de tiempo en la reperfusién del IAMCEST.

Fuente: Adaptada de las guias ESC 2023 y ACC/AHA 2025.
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Intervencién coronaria percutdnea primaria. Es la estrategia de
eleccién cuando puede realizarse en los tiempos recomendados. Se
prefiere el acceso radial y el implante de stent farmacoactivo en la arteria
culpable. En enfermedad multivaso se recomienda la revascularizacidn
completa (en el mismo procedimiento o de forma diferida durante
la hospitalizaciéon o en las primeras semanas), excepto en el choque
cardiogénico, en el que la ICP inicial se limita a la arteria culpable. La
trombectomia por aspiracion rutinaria no se recomienda.

Fibrindlisis. Indicada en las primeras 12 horas cuando la ICP primaria
no puede realizarse en = 120 minutos desde el diagndstico y no existen
contraindicaciones (tabla 6.3). Es mds eficaz cuanto mds temprano se
administra, especialmente en las primeras 2-3 horas. Tras la fibrindlisis,
el paciente debe trasladarse a un centro con capacidad de ICP.

Tabla 6.3. Contraindicaciones de la fibrindlisis.

Fuente: Adaptada de la guia ESC 2017 de IAMCEST, vigente en las guias ESC 2023.

Tabla 6.4. Fibrinoliticos y tratamiento antitrombdtico concomitante.

Fuente: Adaptada de las guias ESC 2023 y ACC/AHA 2025.
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Criterios de reperfusién (evaluar a los 60-90 minutos):
« Resolucidn de la elevaciéon del ST > 50 % en la derivacidén con
mayor elevacion (el criterio mds util).

« Alivio del dolor.

« Arritmias de reperfusion: ritmo idioventricular acelerado,
extrasistoles ventriculares o bradicardia con hipotensidn (reflejo
de Bezold-Jarisch en el infarto inferior).

« Pico enzimatico precoz.

ICP de rescate. Indicada de inmediato cuando la fibrindlisis fracasa
(resolucion del ST < 50 % a los 60-90 minutos), ante inestabilidad
hemodindmica o eléctrica, empeoramiento de la isquemia o dolor
persistente. Estrategia farmacoinvasiva: tras una fibrindlisis exitosa, la
coronariografia se realiza entre 2y 24 horas.

Cirugia de revascularizaciéon miocdrdica urgente. Considérela en la
anatomia no susceptible de ICP con isquemia persistente o choque,
en las complicaciones mecdnicas (ruptura septal, insuficiencia mitral
aguda por ruptura de musculo papilar, ruptura de pared libre) y tras una
ICP fallida con gran miocardio en riesgo.

Tratamiento farmacolégico coadyuvante

« Doble antiagregacién: AAS mds prasugrel o ticagrelor en
pacientes llevados a ICP primaria (dosis en el capitulo 5);
clopidogrel si reciben fibrindlisis, anticoagulacién oral o tienen
contraindicacidn para los anteriores.

+ Anticoagulacion durante la ICP primaria: heparina no
fraccionada (bolo de 70-100 Ul/kg); la enoxaparina IV (0,5 mg/kg)
es una alternativa.

+ Betabloqueadores: iniciar por via oral en las primeras 24 horas en
pacientes sin insuficiencia cardiaca, bajo gasto, riesgo de choque
ni bloqueo AV. El metoprolol IV (5 mg cada 5 minutos, hasta 15
mg) puede considerarse en pacientes llevados a ICP primaria sin
signos de insuficiencia cardiaca, con PAS > 120 mmHg; no lo
administre si hay riesgo de choque.

« Estatinas de alta intensidad desde el ingreso (atorvastatina 80 mg
o rosuvastatina 20-40 mg), con meta de LDL < 55 mg/dL.

« IECA (0 ARA 1) en las primeras 24 horas si hay fraccion de
eyeccién =40 %, insuficiencia cardiaca, diabetes o infarto anterior:
por ejemplo, captopril 6,25 mg cada 8 horas o enalapril 2,5 mg
cada 12 horas, titulando segiin la presién arterial y la funcién
renal.
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« Antagonistas del receptor mineralocorticoide (eplerenona
o espironolactona) si la fraccion de eyeccion es = 40 % con
insuficiencia cardiaca o diabetes.

« Antiarritmicos: no se recomiendan de forma profildctica. La
amiodarona (150 mg I'V en 10 minutos, luego 1 mg/min durante 6
horas y 0,5 mg/min durante 18 horas) se reserva para taquicardia
ventricular sostenida recurrente o fibrilacién auricular con
respuesta rdpida e inestabilidad (capitulo 10).

« Corrija el potasio (>4 mmol/L) y el magnesio (> 2 mg/dL).

» Proteccién gastrica con inhibidor de la bomba de protones en
pacientes con DAPT y riesgo de sangrado.

Complicaciones

« Eléctricas: fibrilacion ventricular primaria (desfibrilacién
inmediata), taquicardia ventricular, bradiarritmias y bloqueos AV
(mds frecuentes y transitorios en el infarto inferior; el bloqueo AV
en el infarto anterior indica necrosis extensa y peor prondstico),
fibrilacién auricular.

+ Mecanicas (habitualmente entre el primer y el quinto dia, o
mads tempranas con la fibrindlisis): ruptura de la pared libre con
taponamiento, ruptura del septo interventricular e insuficiencia
mitral aguda por ruptura del musculo papilar. Todas requieren
ecocardiografia urgente, soporte hemodindmico y cirugia.

+ Hemodindmicas: insuficiencia cardiaca, infarto del ventriculo
derecho (capitulo 7) y choque cardiogénico (capitulo 14).

« Otras: trombointraventricular, aneurismaventricular, pericarditis
y sindrome de Dressler.

Punto clave: en el IAMCEST la decision mds importante es el tipo

de

reperfusion y el tiempo en que se logra. Si la ICP primaria no

puede hacerse en 120 minutos, no espere: administre fibrindlisis en
los primeros 10 minutos tras el diagndstico y traslade al paciente.
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Infarto del ventriculo derecho

Santiago Diaz Perdomo, Elizabeth Sophia Perdomo Gaitan

Bases para el diagndstico

« Acompana al 30-50 % de los infartos de localizacidn inferior o
inferoposterior, habitualmente por oclusién proximal de la arteria
coronaria derecha.

» La triada de hipotensién, campos pulmonares limpios e
ingurgitacion yugular es muy especifica, aunque su sensibilidad
es de solo 25 %.

+ Elevacién del ST = 0,5 mm (= 1 mm en hombres jévenes) en las
derivaciones precordiales derechas, especialmente V4R.

Definiciones

Es el compromiso isquémico de la pared del ventriculo derecho (VD)
cuya repercusién hemodindmica depende de su extensién, desde
el infarto leve asintomdtico hasta el choque cardiogénico. El VD, de
pared delgada y muy dependiente de la precarga y de la sincronfa
auriculoventricular, tolera mal la pérdida de contractilidad: su falla
reduce el llenado del ventriculo izquierdo y el gasto cardiaco aun con
funcién izquierda conservada. El abombamiento del septo hacia la
izquierday la restriccion pericdrdica agravan el bajo gasto.

Epidemiologia
« Se asocia al 30-50 % de los infartos inferiores; el compromiso
aislado del VD es raro (< 3 %).

« Su presencia duplica o triplica la mortalidad hospitalaria del
infarto inferior (hasta 25-30 % en series histdricas) y aumenta la
incidencia de bloqueo AV de alto grado, fibrilacién auricular y
choque.

« La mayoria de los pacientes que sobreviven a la fase aguda
recuperan la funcién del VD en semanas.

Manifestaciones clinicas
+ Debe sospecharse en todo infarto inferior, porque su tratamiento
es sustancialmente diferente.
+ Hipotensidn con pulmones limpios e ingurgitacion yugular; la
ingurgitacion yugular aislada tiene una sensibilidad de 88 %y una
especificidad de 69 %.
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» Signo de Kussmaul (aumento de la presion venosa yugular con la
inspiracion).

+ Galope derecho, soplo de insuficiencia tricuspidea y pulso
paraddjico.

+ Hipotensién marcada tras la administracion de nitratos, morfina
o diuréticos (a menudo es la primera pista).

+ Bradicardiay bloqueo AV (compromiso del nodo AV)y fibrilacién
auricular.

« Hipoxemia refractaria al oxigeno: sugiere cortocircuito de
derecha a izquierda a través de un foramen oval permeable.

+ En la monitorizacién invasiva: presion auricular derecha > 10
mmHg y > 80 % de la presidn de enclavamiento pulmonar.

Paraclinicos
Electrocardiograma

« Solicite derivaciones precordiales derechas (V3R-V6R) a todo
paciente con infarto inferior, idealmente en las primeras horas,
porque los cambios desaparecen rapidamente.

+ Elevacidn del ST = 0,5 mm en V4R: es el hallazgo mds sensible y
especifico.

+ Elevacidn del ST en DIII mayor que en DII (relacion DIII/DII > 1).

+ Elevacion del ST en V1 en presencia de infarto inferior (mds
especifica si se acompana de depresidn del ST en V2).

+ Depresién del ST en DIy aVL.

+ Bloqueo de rama derecha o bloqueo AV completo.

Ecocardiograma
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+ VD dilatado con hipocinesia o acinesia de la pared libre;
disminuciéon de la excursién sistdlica del plano del anillo
tricuspideo (TAPSE < 17 mm).

« Movimiento septal paraddjico y abombamiento del septo
interauricular hacia la izquierda.

« Insuficiencia tricuspidea; vena cava inferior dilatada sin colapso
inspiratorio.

+ Descarta diagndsticos diferenciales: taponamiento cardiaco, TEP
y ruptura del septo interventricular.



Laboratorio: troponina, funcién renal y hepdtica (congestidn),
lactato y gases arteriales.

Tratamiento

En ausencia de hipotensién y bradiarritmias graves, mantenga una
conducta expectante con monitorizacidn estrecha. El tratamiento
se basa en cinco pilares: reperfusién temprana, optimizacion de la
precarga, mantenimiento de la sincronfa AV, soporte inotrépico y
reduccidn de la poscarga del VD.

Reperfusion

Es la intervencion mds importante. La ICP primaria de la arteria
coronaria derecha es la estrategia de eleccidén; si no es posible en
los tiempos recomendados, administre fibrindlisis (capitulo 6). La
reperfusidn exitosa mejora rapidamente la funcién del VD.

Optimizacion de la precarga

« Evite nitratos, diuréticos y morfina, que reducen la precarga y
pueden precipitar una hipotension grave.

« Administre bolos de cristaloide de 250 a 500 mL, reevaluando
después de cada uno (presidn arterial, perfusion, ecografia de la
vena cavay del VD). Un total de 1 a 2 litros suele ser suficiente.

+ Evite la sobrecarga: el exceso de volumen dilata el VD, desplaza el
septo hacia la izquierda y empeora el gasto. Una presidn venosa
central de 12 a 15 mmHg suele ser adecuada.

+ Sila hipotension persiste tras 1 a 2 litros, guie el tratamiento con
ecocardiografia seriada o monitorizacién hemodindmica invasiva
(catéter de arteria pulmonar) e inicie soporte inotrépico.

Sincronia auriculoventricular

» Trate la bradicardia sintomdtica con atropina (1 mg IV)
y, si no responde o hay bloqueo AV de alto grado, con
marcapasos temporal; se prefiere la estimulacién secuencial
auriculoventricular (bicameral), porque la contraccién auricular
aporta una parte importante del llenado del VD.

« Ante fibrilacién auricular con compromiso hemodindmico,
considere la cardioversion eléctrica temprana.
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Soporte inotropico y vasopresor

+ Dobutamina 2,5-10 pg/kg/min: agente de primera linea para

mejorar la contractilidad del VD.

Milrinona (0,125-0,5 pg/kg/min, habitualmente sin bolo en el
paciente hipotenso) o levosimenddn (0,05-0,2 pg/kg/min, sin bolo):
utiles cuando hay aumento de la resistencia vascular pulmonar;
pueden producir hipotension.

Noradrenalina 0,05-0,5 pg/kg/min: si persiste la hipotensidn, para
mantener la presién de perfusidn coronaria del VD.

En choque refractario, considere soporte circulatorio mecdnico
del VD 0 ECMO venoarterial en centros con experiencia (capitulo
14).

Reduccion de la poscarga del VD

+ Evite la hipoxemia, la hipercapnia y la acidosis, que aumentan la

resistencia vascular pulmonar.

Si se requiere ventilacién mecdnica, use volimenes corrientes
protectores y la menor PEEP posible, porque la presién positiva
reduce el retorno venoso y aumenta la poscarga del VD.

Cuando coexiste disfuncién ventricular izquierda con presién
arterial adecuada, pueden usarse con cautela vasodilatadores
o balén de contrapulsacién intraadrtico, siempre con
monitorizacidn invasiva.

Complicaciones

Choque, bloqueo AV de alto grado, fibrilacién auricular, arritmias
ventriculares, ruptura del septo interventricular, trombo en el VD
con embolia pulmonar, insuficiencia tricuspidea, pericarditis y
cortocircuito de derecha a izquierda a través del foramen oval.

Punto clave: en todo infarto inferior con hipotension, tome V4R
antes de administrar nitroglicerina o morfina. Si hay compromiso
del VD, la prioridad es reperfundir y optimizar la precarga, no
vasodilatar.
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Insuficiencia cardiaca aguda
descompensada

Santiago Diaz Perdomo, Andrés Felipe Rivera Guerra

Bases para el diagndstico
+ Aparicién o empeoramiento rdpido de sintomas y signos de
insuficiencia cardiaca (disnea, ortopnea, edema, fatiga) que
motivan una consulta urgente.

+ Evidencia de congestién (pulmonar o sistémica) ylo de
hipoperfusidn en el examen fisico.

» Péptidos natriuréticos elevados y alteraciones estructurales o
funcionales en la ecocardiografia.

« Identificacién de un factor desencadenante en la mayoria de los
casos.

Definiciones

La insuficiencia cardiaca es un sindrome clinico causado por una
alteracién estructural o funcional del corazdn que eleva las presiones
de llenado intracardiacas o reduce el gasto cardiaco, en reposo o con el
esfuerzo. La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es la aparicion rdpida
o gradual de sintomas y signos lo suficientemente graves como para
requerir atencién urgente. Puede corresponder a un primer episodio
(de novo) o, con mayor frecuencia, a la descompensacién de una
insuficiencia cardiaca crdnica.

Segin la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) se
distinguen:

+ FEVI reducida: =40 %.
« FEVI ligeramente reducida: 41-49 %.

» FEVI preservada: = 50 %, con evidencia de alteracidn estructural
o funcional y presiones de llenado elevadas.

Epidemiologia
« Lainsuficiencia cardiaca afecta a mds de 64 millones de personas
en el mundo; su prevalencia es de 1-2 % en adultos y supera el 10
% en mayores de 70 afios.

+ Esla primera causa de hospitalizacién en mayores de 65 afios. La
mortalidad hospitalaria de la ICA es de 4-10 %, la mortalidad al
afio de 20-30 %y la tasa de rehospitalizacién a 60-90 dias alcanza
el 20-30 %.
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» El periodo vulnerable posterior al alta (primeros 3 meses)
concentra el mayor riesgo de muerte y reingreso.

« En Latinoamérica, las principales causas son la cardiopatia
isquémica, la hipertensiva, la valvular y la enfermedad de Chagas.

Presentaciones clinicas

La guia ESC describe cuatro presentaciones principales, que pueden
superponerse:

+ Insuficiencia cardiaca descompensada: la mds frecuente (50-70
%); empeoramiento progresivo en dias o semanas, con congestion
sistémica y pulmonar.

« Edema pulmonar agudo: congestién pulmonar grave de
instauracion rdpida, a menudo con hipertensién (capitulo 9).

+ Insuficiencia ventricular derecha aislada: congestion sistémica
con aumento de la presién venosa central, sin congestion
pulmonar (por ejemplo, TEP o infarto del VD).

» Choque cardiogénico: hipoperfusion tisular por falla de bomba
(capitulo 14).

Factores desencadenantes

Identifique y trate la causa de la descompensacién. La regla
mnemotécnica CHAMPIT resume los que requieren intervencién
inmediata: sindrome Coronario agudo, emergencia Hipertensiva,
Arritmia, causa Mecdnica aguda (complicacién del infarto, disfuncidn
valvular aguda, endocarditis, diseccién) y embolia Pulmonar, Infeccién
y Taponamiento. Otros desencadenantes frecuentes son la baja
adherencia al tratamiento o a la restriccién de sodio, los AINE, el
alcohol, la anemia, la disfuncidn tiroidea, la insuficiencia renal y los
farmacos cardiodepresores (calcioantagonistas no dihidropiridinicos,
algunos antiarritmicos).

Manifestaciones clinicas

« Congestién izquierda: disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna, crepitantes, derrame pleural, tercer ruido y
desplazamiento del impulso apical.

+ Congestiénderecha:ingurgitacidnyugular, reflujo hepatoyugular,
hepatomegalia dolorosa, ascitis, edema de miembros inferiores y
anasarca.
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» Hipoperfusién: extremidades frias y humedas, oliguria,
alteracién del estado mental, mareo, presién de pulso estrecha,
hiperlactatemia y empeoramiento de la funcién renal. La
hipotensidn no es sinénimo de hipoperfusién, aunque a menudo
la acompana.

Tabla 8.1. Hallazgos clinicos de congestion e hipoperfusion.

Fuente: Adaptada de Stevenson LW y de la guia ESC 2021 de insuficiencia cardiaca.

Perfiles hemodindmicos

La combinacién de congestién y perfusidn, evaluada a la cabecera,
define cuatro perfiles (clasificacion de Stevenson) con implicaciones
terapéuticas directas (figura 8.1):

« Caliente yseco (A): perfusion adecuada sin congestidon. Optimizar
el tratamiento oral.

+ Caliente y humedo (B): el mds frecuente (v 70 %). Perfusion
adecuada con congestién. Diuréticos de asay, si la presién arterial
lo permite, vasodilatadores.

+ Frio y humedo (C): hipoperfusién con congestién. Inotrépicos
ylo vasodilatadores (si la PAS lo permite) mds diuréticos; si hay
hipotensidn, vasopresores. Considerar soporte mecdnico.

» Frioy seco (L): hipoperfusién sin congestion. Evaluar la precarga
(bolos cautelosos de volumen) y, si persiste, inotrdpicos.
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Figura 8.1. Perfiles hemodindmicos de la insuficiencia cardiaca aguda
y orientacidn terapéutica.

Fuente: Elaboracion propia a partir de Stevenson LW y la guia ESC 2021.

Tabla 8.2. Clasificacién funcional de la New York Heart Association
(NYHA).

Reduccion de la poscarga del VD

+ Péptidos natriuréticos: valores de BNP <100 pg/mL o NT-proBNP
<300 pg/mL hacen improbable la ICA. Los valores estdn elevados
en la edad avanzada, la fibrilacién auricular y la insuficiencia
renal, y son falsamente bajos en la obesidad. Su descenso con el
tratamiento se asocia a mejor prondstico.
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« Electrocardiograma: isquemia, arritmias (fibrilacion auricular),
hipertrofia, bloqueos o signos de sobrecarga. Un ECG
completamente normal hace poco probable la insuficiencia
cardiaca.

« Troponina de alta sensibilidad: detecta sindrome coronario
agudo como desencadenante; suele estar discretamente elevada
en la ICA (lesién miocdrdica).

+ Hemograma, electrolitos, creatinina y nitrégeno ureico: anemia,
hiponatremia, hipo o hiperpotasemia, lesién renal; guian el uso
de diuréticos y de bloqueadores del sistema renina-angiotensina.

+ Funcion hepatica: la congestion hepdtica eleva las transaminasas,
la bilirrubina y el INR; la hepatitis isquémica sugiere bajo gasto.

« TSH, glucemia, perfil de hierro (ferritina y saturacién de
transferrina) y lactato si hay hipoperfusién.

« Gases arteriales: si hay dificultad respiratoria grave, hipoxemia o
sospecha de hipercapnia o acidosis.

+ Radiografia de térax: cefalizacién vascular, lineas B de Kerley,
manguitos peribronquiales, liquido cisural, patrén alveolar «en
alas de mariposa», derrame pleural y cardiomegalia; también
diagndsticos alternativos. Hasta el 20 % de los pacientes con ICA
tienen radiografia normal.

+ Ecografia pulmonar: tres o mds lineas B en dos o mds zonas de
cada hemitdrax indican sindrome intersticial; es mds sensible que
la radiografia y util para seguir la descongestion.

+ Ecocardiografia: inmediata en inestabilidad hemodindmica o
sospecha de causa mecdnica; en los demads casos, en las primeras
48 horas. Determina la FEVI, la funcién del VD, las valvulopatias,
el derrame pericdrdico y estima las presiones de llenado.

Tratamiento

Los objetivos iniciales son aliviar la congestion, restaurar la perfusiény
la oxigenacidn, tratar el desencadenante y proteger los érganos. Luego,
iniciar u optimizar la terapia modificadora de la enfermedad antes del
alta.

Medidas generales

» Lugar de atencidon: observacién o sala general en pacientes
estables; unidad de cuidado intensivo o coronaria si hay SpO,
<90 % pese al oxigeno, frecuencia respiratoria > 25/min, uso de
musculos accesorios, PAS < 90 mmHg, signos de hipoperfusidn,
arritmia inestable o necesidad de intubacidn.
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Posicion semisentada.

Oxigeno si la SpO, es < 90 % o la PaO, < 60 mmHg; evite la
hiperoxia.

Ventilacién no invasiva (CPAP o BiPAP) ante dificultad
respiratoria (frecuencia > 25/min, SpO, < 90 %) y edema pulmonar;
usela con precaucion en hipotensién. Intubacién si hay falla
respiratoria refractaria, deterioro neuroldgico o incapacidad para
proteger la via aérea.

Monitorizacidn: signos vitales, SpO,, diuresis (sonda vesical solo
si es necesaria), peso diario, balance hidrico, electrolitos y funcidon
renal diarios.

Restriccion de sodio (< 2 g/dia) y de liquidos (1,5-2 L/d{a) en
pacientes con hiponatremia o congestidn refractaria; la restriccién
hidrica estricta no se recomienda de forma rutinaria.

Tromboprofilaxis con heparina de bajo peso molecular (por
ejemplo, enoxaparina 40 mg SC cada 24 horas) salvo que el
paciente ya esté anticoagulado.

Morfina: no se recomienda de rutina; se asocia a mayor necesidad
de ventilacién mecdnica y mortalidad. Puede considerarse con
cautela en disnea o ansiedad graves.

Diuréticos
Son la piedra angular del tratamiento de la congestion.
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+ Furosemida IV: en pacientes que no reciben diuréticos, 20-40 mg

en bolo; en quienes ya los reciben, una dosis IV de 1 a 2 veces la
dosis oral diaria. Administre en bolos cada 12 horas o en infusién
continua (eficacia similar).

Evalue la respuesta a las 2 y 6 horas: sodio urinario = 50-70
mmol/L a las 2 horas o diuresis = 100-150 mL/h en las primeras 6
horas indican una respuesta adecuada. Si es insuficiente, duplique
la dosis de furosemida (mdximo 400-600 mg/dia; hasta 1.000 mg/
dia en insuficiencia renal grave).

Bloqueo secuencial de la nefrona si la respuesta persiste
insuficiente: afiada una tiazida (hidroclorotiazida 25-50 mg VO
o clortalidona) o acetazolamida (500 mg IV cada 24 horas durante
3 dias, estudio ADVOR), vigilando estrechamente el potasio, el
sodio y la funcidn renal.



+ Objetivo: descongestion completa antes del alta. Un aumento
moderado de la creatinina durante una descongestién eficaz
no debe llevar a suspender el diurético si el paciente mejora
clinicamente.

» Terapia de reemplazo renal / ultrafiltracién: en congestion
refractaria al tratamiento diurético, hiperpotasemia o acidosis
grave.

Vasodilatadores

Indicados en pacientes con PAS > 110 mmHg, especialmente con
edema pulmonar hipertensivo; alivian la congestién al reducir la
precarga y la poscarga. Contraindicados con PAS < 90 mmHg y usa-
dos con precaucidn en estenosis adrtica o mitral grave.
» Nitroglicerina I'V: 10-20 pg/min, aumentando hasta 200 pg/min;
en el edema pulmonar hipertensivo pueden usarse dosis iniciales
mayores.

« Nitroprusiato de sodio: 0,3 pg/kg/min, titulando hasta 5 ug/kg/
min; util en hipertension grave o insuficiencia mitral o adrtica
aguda. Requiere monitorizacién invasiva.

Inotrépicos y vasopresores

Se reservan para pacientes con bajo gasto e hipoperfusidn (perfil
frio), con PAS < 90 mmHg o sin respuesta a otras medidas. No se
recomiendan de rutina, porque aumentan las arritmias, la isquemia
y la mortalidad.

Tabla 8.3. Inotrépicos y vasopresores en la insuficiencia cardiaca
aguda.

Fuente: Adaptada de la guia ESC 2021 y su actualizacion de 2023, y de la guia AHA/ACC/
HFSA 2022.
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Tratamiento modificador de la enfermedad

» No suspenda los betabloqueadores en la descompensacién leve o
moderada; redizcalos o suspéndalos solo ante choque, bajo gasto
o bradicardia sintomadtica. Los betabloqueadores no son terapia
de rescate.

+ En la FEVI reducida, antes del alta y lo mds pronto posible una
vez estabilizado el paciente, inicie y titule los cuatro pilares
del tratamiento: inhibidor de la neprilisina y del receptor de
angiotensina (sacubitril/valsartdn) o, en su defecto, IECA o ARA
II; betabloqueador (carvedilol, bisoprolol, metoprolol succinato);
antagonista del receptor mineralocorticoide (espironolactona
o eplerenona); e inhibidor del SGLT2 (dapagliflozina o
empagliflozina 10 mg/dfa, que también benefician a la FEVI
ligeramente reducida y preservada). El estudio STRONG-HF
demostré que la titulacion rdpida e intensiva con seguimiento
estrecho en las 6 semanas posteriores al alta reduce la mortalidad
y los reingresos.

« Hierro intravenoso (carboximaltosa o derisomaltosa férrica) si
hay déficit de hierro (ferritina < 100 ng/mL, o 100-299 ng/mL con
saturacidén de transferrina < 20 %) en la FEVI < 45 %.

+ Anticoagulacion en fibrilacién auricular, trombo intracavitario o
embolia previa.

+ Digoxina: para el control de la frecuencia en fibrilacién auricular
con respuesta rdpida cuando otros firmacos son insuficientes o
estdan contraindicados (dosis de carga de 0,25-0,5 mg IV y luego
0,125-0,25 mg/dia ajustados a la funcién renal).

« Amiodarona: en arritmias ventriculares o fibrilacién auricular
sintomdtica; los antiarritmicos de clase I estdn contraindicados
en la cardiopatia estructural.

Criterios de alta

Desencadenante corregido, euvolemia clinica, tratamiento oral
estable durante al menos 24 horas, funcién renal y electrolitos
estables, educacidn del paciente y la familia (autocontrol del peso,
restriccién de sodio, reconocimiento de sintomas) y control médico
en 1a 2 semanas.

Punto clave: en la ICA, el paciente «caliente y himedo» necesita
diurético; el «frio», perfusién. Mida la respuesta diurética en las
primeras horas e intensifique el tratamiento de forma precoz: la
congestion residual al alta es el principal predictor de reingreso.
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Edema pulmonar agudo

Salomon Torres Ferro, Yolercy Vazquez Cabrera

Bases para el diagndstico
« Disnea de instauracion rdpida, ortopnea, taquipnea, hipoxemia y
crepitantes bilaterales, con o sin expectoracion espumosa rosada.

+ Puede ser de origen cardiogénico (aumento de la presién
hidrostdtica capilar) o no cardiogénico (aumento de la
permeabilidad de la membrana alveolocapilar).

» En el edema cardiogénico, la falla de bomba eleva la presidn
capilar pulmonar; cuando esta supera la presion oncdtica, el
liquido pasa al intersticio y luego al alvéolo.

+ La radiograffa de térax, la ecografia pulmonar, la ecocardiografia
y los péptidos natriuréticos orientan el origen.

Definiciones

El edema pulmonar agudo (EPA) es la acumulacién anormal y rdpida de
liquido en el espacio extravascular pulmonar, primero en el intersticio
y, en su forma mds grave, en los alvéolos, con alteracidn del intercambio
gaseoso. Existen dos mecanismos:

+ Por aumento de la presion hidrostdtica (cardiogénico o
hemodindmico): la barrera alveolocapilar estd intacta; el liquido
es pobre en proteinas. Causas: insuficiencia ventricular izquierda
aguda, crisis hipertensiva, isquemia, valvulopatias agudas,
arritmias, sobrecarga de volumen, insuficiencia renal.

+ Por aumento de la permeabilidad (no cardiogénico o lesional):
lesion del endotelio capilar o del epitelio alveolar con paso de
liquido rico en proteinas. Su expresion mds grave es el sindrome
dedificultad respiratoria aguda (SDRA). Causas: sepsis, neumonta,
aspiracidn, pancreatitis, trauma, transfusion (TRALI), inhalacidon

Existen formas mixtas y otros mecanismos: edema neurogénico, por
reexpansion, por grandes alturas, posobstructivo (presion negativa) y
asociado a opioides.

Epidemiologia
+ Cardiogénico: representa el 13-20 % de las presentaciones de
insuficiencia cardiaca aguda. Cerca del 68 % de los casos ocurre
entre la sexta y la octava década, sin diferencia por sexo.
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Las causas mads frecuentes son la hipertension (» 44 %), la
insuficiencia cardiaca crénica descompensada (x 30 %) y el
sindrome coronario agudo (= 12 %). La mortalidad hospitalaria
es de alrededor de 10 %, atribuible sobre todo a la enfermedad de
base.

No cardiogénico (SDRA): incidencia de 1,5 a 80 casos por 100.000
habitantes/afio segun la poblacidn estudiada, con mortalidad de
30-45 % dependiendo de la causa y la gravedad.

Manifestaciones clinicas

Edema pulmonar cardiogénico. Aparicién rdpida de edema alveolar por
aumento de la presién hidrostdtica. El paciente est4:

Angustiado, inquieto, sentado (no tolera el decuibito), con
dificultad para hablar por la disnea intensa.

Taquipneico (30-40 respiraciones/min), con respiracion rdpida y
superficial y uso de musculos accesorios.

Taquicdrdico, frecuentemente hipertenso incluso sin antecedente
de hipertension.

Con piel fria, sudorosa y, en ocasiones, cianética.

Con crepitantes bilaterales, a veces audibles sin estetoscopio,
sibilancias («<asma cardiaca») y tos con esputo espumoso rosado.

El ritmo de galope (tercer ruido) apoya la insuficiencia ventricular
izquierda, aunque la auscultacion cardiaca se dificulta por la
taquicardia y los ruidos respiratorios.

Edema pulmonar no cardiogénico. La presentacion es similar, pero
ocurre en el contexto de una enfermedad desencadenante (sepsis,
neumonia, pancreatitis, trauma, transfusion), habitualmente sin signos
de sobrecarga de volumen ni cardiopatia. La distincién se basa en la
historia, el examen, la ecocardiografia y la evolucidn (tabla 9.1).

Tabla 9.1. Diagndstico diferencial entre edema pulmonar cardiogénico
y no cardiogénico.
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Fuente: Adaptada de Ware LB y Matthay MA (N Engl ] Med, 2005) y de
Lozano A. Manual préctico de urgencias médicas.

Paraclinicos

Radiografia de térax: en el edema cardiogénico muestra cambios
progresivos segun la presién venocapilar: redistribucién vascular
hacia los vértices, lineas B de Kerley, manguitos peribronquiales,
liquido cisural, patrén alveolar perihiliar «en alas de mariposa»,
derrame pleural y cardiomegalia (tabla 9.2).

Ecografia pulmonar: lineas B difusas y bilaterales; en el origen
cardiogénico, la linea pleural es fina y regular, a menudo con
derrame pleural; en el SDRA, la linea pleural es irregular, con
consolidaciones subpleurales y dreas respetadas.

Gases arteriales: hipoxemia por cortocircuito intrapulmonar;
inicialmente hipocapnia. La hipercapnia sugiere fatiga muscular
y riesgo de falla ventilatoria. Puede haber acidosis metabdlica por
hipoperfusion.

Electrocardiograma: isquemia, infarto, hipertrofia ventricular o
arritmias.

Laboratorio: BNP o NT-proBNP, troponina, hemograma,
electrolitos, funcidn renal y hepdtica, glucemia, coagulacidn vy,
segun el contexto, lactato, dimero D, amilasa y lipasa.

Ecocardiografia: determina la causa del edema cardiogénico:
disfuncidén sistélica o diastdlica, valvulopatias, disfuncidn
protésica, defectos septales, alteraciones segmentarias; estima
presiones de llenado y gasto cardiaco de forma no invasiva.
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Catéter de arteria pulmonar: no se recomienda de rutina; se reserva
para el choque cardiogénico o la duda diagndstica persistente
(presion de enclavamiento > 18 mmHg en el edema cardiogénico).

Tabla 9.2. Hallazgos radiogréficos que orientan el origen del edema
pulmonar.

Fuente: Adaptada de Lozano A. Manual prdctico de urgencias médicas y de Gluecker Ty
col. (Radiographics, 1999).

Tratamiento del edema pulmonar cardiogénico

El objetivo es mejorar la oxigenacidn, reducir la precarga y la poscarga,
eliminar el exceso de volumen y tratar el desencadenante.

Medidas generales

108

Posicidn sentada con las piernas colgando.

Monitorizacién continua de ECG, SpO,, presidn arterial y
frecuencia respiratoria.

Acceso venoso; evite los liquidos intravenosos de mantenimiento.

Ventilacién no invasiva precoz (CPAP de 5-10 cmH,O o BiPAP
con presién inspiratoria de 10-15 cmH,O vy espiratoria de 5-8
cmH,0): reduce el trabajo respiratorio, la precarga y la poscarga
del ventriculo izquierdo, y la necesidad de intubacién. Si no estd
disponible o mientras se instala, oxigeno de alto flujo para SpO, =
90-94 %.

Intubacién orotraqueal ante deterioro del estado de
conciencia, agotamiento, hipercapnia progresiva, inestabilidad
hemodindmica o fracaso de la ventilacidn no invasiva.

Sonda vesical si se requiere cuantificar la diuresis horaria.

Ingreso a unidad de cuidado intensivo si hay inminencia de falla
respiratoria o compromiso hemodindmico.



» Los torniquetes rotatorios en las extremidades son una medida
histérica y no se recomiendan.

Medidas farmacoldgicas

« Nitratos: son el tratamiento de primera linea en el EPA con PAS
> 110 mmHg, especialmente en el edema hipertensivo (SCAPE:
sympathetic crashing acute pulmonary edema). Nitroglicerina
sublingual 04-0,8 mg cada 5 minutos mientras se prepara la
infusidn; luego infusién IV desde 20-50 pg/min con aumentos
rapidos cada 3-5 minutos (dosis altas de 100-400 pg/min pueden
ser necesarias en el edema hipertensivo). En centros con protocolo
pueden usarse bolos IV de 400-1.000 pg. Suspenda o reduzca si
la PAS cae por debajo de 100 mmHg. El nitroprusiato de sodio
(0,3-5 pg/kg/min) es una alternativa en la hipertensidn grave o la
insuficiencia valvular aguda, con monitorizacién invasiva.

+ Diuréticos de asa: furosemida 40 mg IV (o0 1 a 2 veces la dosis
oral habitual) y ajuste segun la respuesta (capitulo 8). En el edema
hipertensivo con volumen normal o bajo, la redistribucién de
liquido y no la sobrecarga es el mecanismo principal: priorice el
vasodilatador y la VNI y use el diurético con prudencia.

« Morfina: no se recomienda de rutina (asociada a depresién
respiratoria, mayor necesidad de ventilaciéon mecdnica y
mortalidad). Puede considerarse en dosis bajas (2-3 mg IV) en
ansiedad o disnea extremas.

+ Inotrdpicos/vasopresores: si hay hipotension o hipoperfusién
(dobutamina, noradrenalina; tabla 8.3). El EPA con choque es un
choque cardiogénico (capitulo 14).

+ Control de la frecuencia o del ritmo en la fibrilacién auricular
con respuesta ventricular rdpida: cardioversion eléctrica si
hay inestabilidad; amiodarona o digoxina IV para controlar la
frecuencia (evite los calcioantagonistas no dihidropiridinicos y
los betabloqueadores IV en la fase aguda).

« Tratamiento del desencadenante: reperfusiéon en el sindrome
coronario agudo, control de la crisis hipertensiva, cirugfa en
la complicacién mecdnica o la insuficiencia valvular aguda,
hemodidlisis en la sobrecarga de volumen con insuficiencia renal.

» Tromboprofilaxis y medidas generales como en el capitulo 8.
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Tratamiento del edema pulmonar no cardiogénico

La piedra angular es corregir la causa: antibidticos y control
del foco en la sepsis o la neumonia, manejo de la pancreatitis,
suspensidn de la transfusién en el TRALI.

Soporte respiratorio: oxigeno de alto flujo por cdnula nasal o
VNI en casos seleccionados; si se requiere ventilaciéon mecdnica,
ventilacién protectora: volumen corriente de 6 mL/kg de peso
predicho (4-8 mL/kg), presién meseta = 30 cmH,O, presién de
conduccién < 15 cmH,O y PEEP adecuada a la FiO,.

Dectibito prono = 12-16 horas diarias en SDRA moderado a grave
(Pa0,/FiO, < 150 mmHg).

Estrategia conservadora de liquidos una vez resuelto el choque.

Bloqueo neuromuscular en casos seleccionados de SDRA
grave temprano; considerar ECMO venovenosa en hipoxemia
refractaria en centros con experiencia.

No existe tratamiento farmacoldgico especifico que corrija la
permeabilidad alveolocapilar; los agonistas 2, las estatinas y
otros firmacos no han mostrado beneficio.

Punto clave: en el EPA hipertensivo, los tres pilares que salvan
vidas en los primeros minutos son la ventilacién no invasiva, la
nitroglicerina en dosis adecuadasylabusquedadel desencadenante.
El diurético es complementario, no el primer paso.
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Arritmias cardiacas

Rubén Andrés Valdés Bonilla ,Paola Andrea Trivifio Beleno,
Zuliet Bastos Lopez

Bases para el diagndstico

+ Una arritmia es una alteracién de la frecuencia, la regularidad, el
origen o la secuencia de activacion del corazon.

+ Sudiagndstico requiere un electrocardiograma de 12 derivaciones:
no se debe tratar una arritmia a partir de una sola derivacidn del
monitor, salvo en el paro cardiaco.

» La primera pregunta no es qué arritmia tiene el paciente, sino
si estd estable o inestable: la inestabilidad hemodindmica exige
terapia eléctrica inmediata.

+ Algunas arritmias son benignas; otras pueden ser mortales y
requieren atencién inmediata.

Introduccién

Las arritmias cardiacas constituyen un grupo heterogéneo de
alteraciones originadas por dafio estructural o funcional en la
generacién, propagacion o conduccién del impulso eléctrico.
Pueden manifestarse como aumento o disminucién de la frecuencia
cardiaca, irregularidad del ritmo o una combinacidén de ambos. Van
desde trastornos asintomdticos hasta cuadros con inestabilidad
hemodindmica, insuficiencia cardiaca o muerte sibita, y son uno de los
principales motivos de consulta en los servicios de urgencias.

Por convencidn, la frecuencia cardiaca normal en reposo estd entre
60 y 100 latidos por minuto (Ipm); por debajo de 60 lpm se habla de
bradicardia y por encima de 100 lpm, de taquicardia.

Epidemiologia
« La frecuencia de las arritmias aumenta con la edad y con la
presencia de cardiopatia estructural, trastornos electroliticos
y fdrmacos arritmogénicos. Su carga ha crecido por el
envejecimiento poblacional y el aumento de la hipertensién y la
insuficiencia cardiaca.

« La fibrilacién auricular es la arritmia sostenida mads frecuente:
afecta al 2-4 % de los adultos y a mds del 10 % de los mayores de
80 afos. En Colombia es mds frecuente en mujeres y en mayores
de 60 afios, con una incidencia registrada en ascenso de 41 a 71
casos por 100.000 habitantes.
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» Las taquicardias supraventriculares paroxisticas distintas de
la fibrilacién auricular afectan a 2-3 personas por cada 1.000
habitantes; son mds frecuentes en mujeres jévenes sin cardiopatia
estructural.

« La prevalencia de los bloqueos auriculoventriculares aumenta
con la edad. La fibrilacién ventricular es la principal causa de
paro cardiaco subito.

Bases electrofisioldgicas

Formacion y conduccion normal del impulso

En condiciones fisioldgicas, el impulso se origina en el nodo sinusal,
situado en la auricula derecha, cuyas células tienen automatismo
(capacidad de despolarizarse espontdneamente) y marcan una
frecuencia de 60 a 100 Ipm. El impulso recorre las auriculas y las vias
internodales hasta el nodo auriculoventricular (AV), que lo retrasa
unos 0,1 segundos para permitir la contraccién auricular antes de la
ventricular. Luego viaja por el haz de His, sus ramas derecha e izquierda
y la red de Purkinje, que activa el miocardio ventricular de forma rdpida
y sincrénica (figura 10.1).

Figura 10.1. Sistema de conduccidn cardiaco y frecuencias intrinsecas
de los marcapasos.

Fuente: Elaboracion propia.
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Potencial de accién cardiaco

El potencial de accién de los miocitos de trabajo tiene cinco fases
(figura 10.2): fase 0, despolarizacidn rdpida por entrada de Na®; fase 1,
repolarizacidn inicial por inactivacion de los canales de sodio y salida
transitoria de K*; fase 2 o meseta, equilibrio entre la entrada de Ca™
(canales tipo L) y la salida de K*, que desencadena la contraccidn; fase
3, repolarizacién rdpida por predominio de las corrientes de K'; y fase
4, potencial de reposo. Tras cada impulso, la célula atraviesa un periodo
refractario absoluto, en el que no puede despolarizarse, y uno relativo,
en el que requiere un estimulo mds intenso. Las células marcapasos
(nodos sinusal y AV) tienen una fase 4 con despolarizacidn diastdlica
espontdnea, que determina su automatismo.

Figura 10.2. Potencial de accion del miocito ventricular y de la célula
marcapasos, y su correlacién con el ECG.

Fuente: Elaboracion propia.

Mecanismos de las arritmias

Las arritmias se producen por trastornos de la formacién del impulso,
de su conduccién o de ambos (tabla 10.1).

+ Automatismo normalalterado: las células marcapasos fisioldgicas
modifican su frecuencia de despolarizacién (taquicardia o
bradicardia sinusal).

« Automatismo anormal: células que normalmente no tienen
actividad marcapasos adquieren la capacidad de generar impulsos
(extrasistoles, taquicardia auricular focal, ritmo idioventricular
acelerado, algunas taquicardias ventriculares).
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« Actividad desencadenada: despolarizaciones anormales que

dependen de un potencial de accién previo. Los pospotenciales
precoces aparecen durante las fases 2 o 3, se asocian con
prolongacién del QT y causan torsades de pointes; los
pospotenciales tardios aparecen en la fase 4 por sobrecarga de
calcio intracelular (intoxicacidn digitdlica, catecolaminas).

Bloqueos: el impulso encuentra tejido con conduccién
reducida o ausente por isquemia, fibrosis, inflamacidn,
trastornos electroliticos o farmacos (bloqueos sinoauriculares,
auriculoventricularesyde rama). El fendmeno de Ashman (un ciclo
RR largo seguido de uno corto que produce un latido aberrante
con morfologia de bloqueo de rama derecha) es caracteristico de
la fibrilacidn auricular.

Reentrada: es el mecanismo mds frecuente de las taquicardias.
Un impulso circula por un circuito cerrado y reexcita tejido
que ya salié de su perfodo refractario. Puede ser anatémica,
alrededor de una barrera fija (flutter tipico alrededor del anillo
tricuspideo, sindrome de Wolff-Parkinson-White por el haz
de Kent, taquicardia ventricular por cicatriz), o funcional, por
heterogeneidad de la conduccidn y de los periodos refractarios,
sin barrera fija (fibrilacion auricular y ventricular).

Tabla 10.1. Mecanismos electrofisiolégicos y arritmias asociadas.

Fuente: Adaptada de Gaztaiaga L y col. Rev Esp Cardiol. 2012.

Evaluacion inicial del paciente con arritmia en urgencias

La atencidn inicial se enfoca en detectar la inestabilidad hemodind-
mica, porque define el tratamiento:
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» Monitorizacién continua de signos vitales, SpO, (meta > 92 %;
oxigeno si es menor) y ritmo con desfibrilador disponible.

+ Acceso venoso periférico.

+ Electrocardiograma de 12 derivaciones, si la condicién del
paciente lo permite, antes y después de cualquier intervencion.

« Anamnesis dirigida: inicio, duracidn, recurrencia, sintomas
asociados, cardiopatia previa, farmacos (antiarritmicos, digoxina,
farmacos que prolongan el QT), sustancias (cafeina, alcohol,
cocaina), suplementos y antecedentes familiares de muerte subita.

« Examen fisico orientado a la perfusidn: estado de conciencia,
llenado capilar, temperatura y humedad de la piel. Las ondas «a»
en cafion en el pulso yugular sugieren disociacién AV.

+ Laboratorio: electrolitos (potasio, magnesio, calcio), troponina,
hemograma, creatinina, glucemia, TSH y niveles de digoxina si
aplica.

Las bradiarritmias pueden causar mareo, fatiga, presincope, sincope,
disneay, en casos graves, choque. Las taquiarritmias se manifiestan
con palpitaciones, disnea, dolor tordcico, diaforesis y sintomas de
hipoperfusién.

Estratificacién de la estabilidad hemodindmica: las «5 D»

Tabla 10.2. Signos de inestabilidad atribuibles a la arritmia (regla
de las 5 D).

Fuente: Adaptada del algoritmo de soporte vital avanzado AHA 2025.

Si la inestabilidad se atribuye a la arritmia, la conducta es
la cardioversién eléctrica sincronizada (taquiarritmias) o la
estimulacién con marcapasos (bradiarritmias) sin demora. Antes,
verifique que la frecuencia explica la inestabilidad: una taquicardia
sinusal de 120 Ipm en un paciente séptico es consecuencia, no causa,
del choque. Por lo general, las taquicardias con frecuencia < 150 [pm
rara vez causan inestabilidad por si mismas.
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Lectura rapida del electrocardiograma
La interpretacion debe ser sistemdtica:

1.

Regularidad: compare los intervalos RR. Si son constantes, el
ritmo es regular; si varian, irregular. Puede ayudar marcar con
una hoja de papel la distancia entre complejos consecutivos.

. Frecuencia: en ritmos regulares, divida 300 entre el nimero

de cuadros grandes entre dos QRS, o 1.500 entre el nimero de
cuadros pequefios (mds preciso con frecuencias > 150 I[pm). En
ritmos irregulares, cuente los QRS en una tira de 6 segundos (30
cuadros grandes) y multiplique por 10.

. Actividad auricular: shay ondas P?, ;preceden a cada QRS?,

¢stienen morfologia uniforme?, ;cudl es su eje? Busque ondas F
de flutter o f de fibrilacion. El PR normal mide 0,12-0,20 s (3-5
cuadros pequeiios); un PR largo sugiere bloqueo AV y un PR
corto, preexcitacion.

. Duracién del QRS: un QRS estrecho (< 120 ms, menos de 3

cuadros pequeios) indica origen supraventricular; un QRS ancho
(= 120 ms) indica origen ventricular, conduccién aberrante o
preexcitacion.

5. Relacion entre ondas Py QRS: 1:1, bloqueo o disociacion AV.
6. Intervalo QT corregido (férmula de Bazett: QTc = QTVRR):

prolongado si es > 450 ms en hombres o > 460 ms en mujeres; >
500 ms aumenta el riesgo de torsades de pointes.

Identifique ademads las extrasistoles auriculares o ventriculares y
sus patrones: bigeminismo (un latido normal y una extrasistole),
trigeminismo (dos latidos normales y una extrasistole), duplas o
salvas. Los trazados de referencia de cada arritmia se encuentran en
el Anexo B (Atlas electrocardiografico).

Taquiarritmias

Son ritmos con frecuencia > 100 lpm. Se clasifican segin el origen
(supraventricular o ventricular), la anchura del QRS (estrecho o
ancho)ylaregularidad. El abordaje inicial responde a tres preguntas:
¢cel paciente estd estable?, s;el QRS es estrecho o ancho?, ¢el ritmo es
regular o irregular? (algoritmo 10.1).
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Algoritmo 10.1. Abordaje de la taquicardia con pulso en el adulto.

Fuente: Elaboracion propia basada en las guias AHA 2025 (SVA), ESC 2019 (TSV) y ESC
2022 (arritmias ventriculares).

Tabla 10.3. Energia recomendada para la cardioversién eléctrica
sincronizada (desfibrilador bifdsico).

Fuente: Adaptada de las guias AHA 2025 y ESC 2024. Si no hay respuesta, aumente la energia
de forma escalonada. Administre sedoanalgesia siempre que el estado del paciente lo permita.
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Taquicardia sinusal

Ritmo sinusal con frecuencia > 100 Ipm: onda P de morfologia sinusal
(positiva en DI, DIl y aVF) antes de cada QRS estrecho, con PR normal.
Es, casi siempre, una respuesta fisioldgica a ejercicio, dolor, ansiedad,
fiebre, hipovolemia, anemia, hipoxemia, hipertiroidismo, TEP, sepsis o
farmacos simpaticomiméticos.

« Sindrome de taquicardia ortostatica postural (STOP): aumento
de la frecuencia = 30 Ipm (= 40 Ipm entre los 12 y 19 afos) al
ponerse de pie, sin hipotensidn ortostdtica, con palpitaciones,
fatiga y mareo; predomina en mujeres jovenes.

« Taquicardia sinusal inapropiada: frecuencia en reposo > 100 [pm
(o promedio >90 Ipm en Holter de 24 horas) sin causa identificable,
con palpitaciones muy sintomédticas y morfologia de P sinusal.
Es un diagndstico de exclusidn (descarte taquicardia auricular y
causas secundarias).

frecuencias > 140 Ipm la onda P puede superponerse a la onda T
previa y simular otra taquicardia; las maniobras vagales, al enlentecer
transitoriamente la frecuencia, permiten identificarla. Tratamiento:
corregir la causa. Los betabloqueadores o la ivabradina se reservan para
formas sintomaticas sin causa corregible; no «trate» con firmacos la
taquicardia compensadora del choque o la hipoxemia.

Taquicardia auricular focal

Ritmo auricular regular > 100 Ipm (habitualmente 110-250 Ipm)
originado en un foco auricular distinto del nodo sinusal. Las ondas P
tienen morfologia y eje diferentes de los sinusales y suele observarse
un RP largo. Puede ser paroxistica (75 %; palpitaciones de inicio
brusco con mareo, disnea o dolor tordcico) o incesante (25 %; a menudo
asintomadtica, con riesgo de taquicardiomiopatia). Algunos algoritmos
basados en la morfologia de la onda P permiten predecir el sitio de
origen. Descarte la intoxicacién digitdlica.

Tratamiento agudo: en el paciente estable, betabloqueador o
calcioantagonista no dihidropiridinico IV (dosis en la tabla 10.5); la
adenosina termina algunas taquicardias focales. La amiodarona IV es
una alternativa en hipotensién limitrofe o cardiopatia estructural. En
el paciente inestable, cardioversidn eléctrica sincronizada, aunque su
eficacia es limitada en los mecanismos automdticos. La ablacién con
catéter es el tratamiento definitivo en formas recurrentes o incesantes.
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Taquicardia auricular multifocal

Ritmo auricular rdpido e irregular con tres 0 mds morfologias diferentes
de onda P en una misma derivacidn, linea isoeléctrica entre ellas e
intervalos PP, PRy RR variables; frecuencia > 100 Ipm (se ha propuesto
>90 Ipm en pacientes con EPOC). Mds del 95 % de los casos se asocian a
enfermedad pulmonar crénica descompensada o insuficiencia cardiaca,
y su presencia indica gravedad de la enfermedad de base. Los sintomas
dependen de la enfermedad desencadenante mds que de la arritmia.

Tratamiento: corregir la causa (broncoespasmo, hipoxemia,
insuficiencia cardiaca, sepsis) y reponer de forma agresiva el potasio
y el magnesio. Los firmacos se reservan para la respuesta ventricular
ripida sostenida que causa isquemia, insuficiencia cardiaca o
hipoperfusién: betabloqueador (metoprolol) si no hay broncoespasmo;
verapamilo o diltiazem si hay broncoespasmo o EPOC descompensada.
La cardioversion eléctrica no es eficaz. Evite la digoxina y la teofilina.

Taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular (TRNAV)

Es la taquicardia supraventricular paroxistica mds frecuente en
corazones sanos (¥ 60 % de los casos). Se produce por un circuito de
reentrada que utiliza una via nodal lenta y una rdpida. Predomina en
mujeres jévenes.

Clinica: palpitaciones de inicio y terminacién subitos, mareo, disnea,
dolor tordcico y, con menor frecuencia, fatiga o sincope. Los pacientes
pueden referir pulsaciones en el cuello (signo de la rana), por la
contraccién auricular contra la vdlvula tricispide cerrada, y poliuria
durante o después del episodio.

ECG: taquicardia regular de QRS estrecho, habitualmente de 140 a 250
Ipm; se inicia tras una extrasistole auricular con prolongacion brusca
del PR. En la forma tipica (lenta-rdpida), la onda P retrégrada queda
oculta en el QRS o aparece al final de este como una pseudo-r" en V1o
una pseudo-S en DII, DIl yaVF (RP corto); en la forma atipica, el RP es
largo. Tras la terminacidn pueden aparecer inversiones transitorias de
la onda T sin significado isquémico.

Tratamiento (algoritmo 10.1):
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1. Inestable: cardioversion eléctrica sincronizada inmediata (50-100
J) con sedacidn si es posible.

2. Estable — maniobras vagales: maniobra de Valsalva modificada
(soplar contra una jeringa de 10 mL o con la glotis cerrada
durante 15 segundos en posicién semisentada y luego pasar
inmediatamente a decuibito supino con elevacién pasiva de las
piernas a 45° durante 15 segundos); es mds eficaz que la Valsalva
estandar. El masaje del seno carotideo es una alternativa si no hay
soplo carotideo ni antecedente de ACV. No comprima los globos
oculares.

3. Adenosina: 6 mg IV en bolo rdpido por una vena proximal
(antecubital), seguidodeunlavadoinmediato con20 mL de solucidn
salina; si no revierte en 1-2 minutos, 12 mg, y puede repetirse una
tercera dosis de 12 mg. Por via central, use la mitad de la dosis
(3 mg). Advierta al paciente sobre la sensacidn transitoria de
opresion, rubory disnea. Precauciones: el dipiridamol potencia su
efecto; las teofilinas lo disminuyen; puede causar broncoespasmo
(precaucién en asma) y asistolia prolongada en trasplantados
cardiacos o disfuncidn sinusal. Tenga el desfibrilador disponible.

4.Si la adenosina fracasa o estd contraindicada: verapamilo,
diltiazem o betabloqueador IV (tabla 10.5).

5. Si persiste: cardioversion eléctrica sincronizada. La ablacién con
catéter es curativa en mds del 95 % de los casos y es el tratamiento
de eleccién en episodios recurrentes.

Taquicardia de la union auriculoventricular
Taquicardia supraventricular no reentrante por automatismo

anormal del tejido de la unién AV, mds frecuente en el posoperatorio
de cirugia cardiaca, la intoxicacidn digitdlica, la isquemia y la
miocarditis. En el ECG se observa una taquicardia regular de QRS
estrecho (110-250 lpm) con ondas P retrdgradas (negativas en DII,
DIIly aVF) antes, durante o después del QRS, o con disociacién AV.
La pérdida de sincronia AV compromete el gasto cardiaco y causa
hipotensidn, fatiga y disnea, con ondas «a» en candn.

Tratamiento: corregir la causa (suspender la digoxina si hay
intoxicacién, corregir electrolitos, reducir catecolaminas). Los
betabloqueadores o calcioantagonistas no dihidropiridinicos son
de primera linea; como alternativa, amiodarona (o propafenona
o flecainida si no hay cardiopatia estructural). La cardioversién
eléctrica es poco eficaz. La ablacidon focal se reserva para casos
recurrentes refractarios, con riesgo de bloqueo AV.
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Sindrome de Wolff-Parkinson-White

Eslapresenciadeunaviaaccesoria(haz de Kent) que conectaauriculas
y ventriculos sin pasar por el nodo AV, asociada a taquiarritmias. La
conduccidn anterdgrada por la via produce preexcitacién. Muchos
portadores del patrén electrocardiogréfico son asintomadticos; los
sintomdticos presentan palpitaciones, mareo, sincope y, raramente,
muerte subita por fibrilacidn auricular preexcitada que degenera en
fibrilacion ventricular.

ECG enritmo sinusal: PR corto (< 120 ms), onda delta (empastamiento
inicial del QRS), QRS ancho y alteraciones secundarias de la
repolarizacién (ST-T opuesto al QRS).

Taquicardias asociadas:

+ Taquicardia ortodrémica (la mds frecuente, ~ 95 %): baja por el
nodo AV y sube por la via; QRS estrecho regular. Se trata como
la TRNAV: maniobras vagales, adenosina, calcioantagonistas o
betabloqueadores.

+ Taquicardia antidrémica: baja por la via y sube por el nodo; QRS
ancho regular, indistinguible de una TV. Trdtela como una TV
(procainamida, ibutilida o cardioversidn).

+ Fibrilacion auricular preexcitada: taquicardia irregular de QRS
ancho con morfologia variable y frecuencias que pueden superar
250 lpm. Es una urgencia. Si hay inestabilidad, cardioversion
eléctrica sincronizada; si estd estable, procainamida o ibutilida
IV, o cardioversion eléctrica. Estdn contraindicados la adenosina,
los betabloqueadores, los calcioantagonistas, la digoxina y la
amiodarona IV, porque al bloquear el nodo AV favorecen la
conduccidn rdpida por la via accesoria y pueden precipitar una
fibrilacion ventricular.

Tras la estabilizacién, el paciente requiere evaluacién por
electrofisiologfa. En menores de 18 afios y en adultos seleccionados
se recomienda ecocardiografia para descartar miocardiopatia
hipertréfica, anomalia de Ebstein o miocardiopatia dilatada.
La ablacidén de la via accesoria es el tratamiento definitivo y estd
indicada en pacientes sintomdticos y en asintomaticos de alto riesgo.

Flutter auricular

Taquiarritmia supraventricular por macrorreentrada auricular, con
activacion auricular rdpida, regular y organizada (240-340 lpm).
Comparte factores de riesgo con la fibrilacidn auricular y a menudo
coexiste con ella; es mds frecuente en hombres de edad avanzada
y en pacientes con enfermedad pulmonar, valvulopatia o cirugia
cardiaca previa.
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« Flutter tipico (= 90 %): circuito en la auricula derecha dependiente
del istmo cavotricuspideo. En su forma antihoraria (la mds
comun), las ondas F son negativas en DII, DIIl y aVF («dientes de
sierra») y positivas en V1; en la horaria, el patrdn es inverso.

« Flutter atipico: macrorreentrada no dependiente del istmo,
frecuente tras cirugia o ablacién auricular; es mds dificil de tratar.

ECG: ausencia de ondas P y de linea isoeléctrica, ondas F de
morfologia constante a 250-350 lpm y QRS estrecho. La conduccién
AV suele ser 2:1 (frecuencia ventricular cercana a 150 Ipm, hallazgo
que siempre debe hacer sospechar flutter) o 4:1 (= 75 lpm); una
conduccion variable produce un ritmo irregular.

Tratamiento:
« Inestable: cardioversion eléctrica sincronizada (50-100 J; muy
eficaz).
« Estable — control de la frecuencia: betabloqueadores o

calcioantagonistas no dihidropiridinicos; la respuesta suele ser
menor que en la fibrilacién auricular y a menudo se requieren
dosis mayores.

+ Estable — control del ritmo: la cardioversion eléctrica es mds
eficaz que la farmacoldgica. La ibutilida es el fairmaco mads
eficaz para la cardioversién quimica; la amiodarona es menos
eficaz. En pacientes con marcapasos o electrodos epicdrdicos, la
estimulacidén auricular rdpida puede terminar la arritmia.

+ Anticoagulacion: el riesgo tromboembdlico es similar al de
la fibrilacion auricular; aplique los mismos criterios (escala

CHA,DS,-VA)ylas mismas precauciones antes de la cardioversién.

« La ablacién del istmo cavotricuspideo es curativa en el flutter
tipico (éxito > 95 %) y se recomienda tras el primer episodio
sintomatico.

« La ablacién del istmo cavotricuspideo es curativa en el flutter
tipico (éxito > 95 %) y se recomienda tras el primer episodio
sintomadtico.

Fibrilacion auricular

Taquiarritmia  supraventricular con  activacién  auricular
descoordinada (350-600 impulsos por minuto) y pérdida de la
contraccidn auricular eficaz. Es la arritmia mds frecuente, aumenta
el riesgo de ACV unas cinco veces, favorece la insuficiencia cardiaca
y deteriora la calidad de vida.
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o Primer diagndstico: no  diagnosticada  previamente,
independientemente de su duracién.

+ Paroxistica: termina de forma espontdnea o con intervencion en
menos de 7 dias.

« Persistente: dura mds de 7 dias, incluidos los episodios que
terminan por cardioversién después de ese plazo.

+ Persistente de larga duracion: continua durante mds de 12 meses
cuando se decide adoptar una estrategia de control del ritmo.

» Permanente: aceptada por el médico y el paciente, sin nuevos
intentos de restaurar el ritmo sinusal.

Diagnéstico: ECG de 12 derivaciones o una tira de al menos 30
segundos con ritmo irregularmente irregular, ausencia de ondas P
reemplazadas por ondas f y QRS habitualmente estrecho. Los sintomas
incluyen palpitaciones, disnea, fatiga, dolor tordcico, mareo o sincope,
aunque muchos pacientes estdn asintomdticos. Solicite electrolitos,
funcién renal, hemograma, glucemia, TSH y ecocardiograffa; busque
desencadenantes (hipertiroidismo, alcohol, sepsis, TEP, isquemia,
cirugfa).

Manejo en urgencias (algoritmo 10.2). Los objetivos son estabilizar
al paciente, controlar la frecuencia o restaurar el ritmo, prevenir la
tromboembolia y tratar la causa. La mnemotecnia de la ESC 2024 AF-
CARE resume el enfoque integral: tratamiento de las comorbilidades
y los factores de riesgo (C), prevencién de ACV y tromboembolia (A),
reduccion de los sintomas mediante control de la frecuencia y del ritmo
(R) y evaluacion dindmica (E).
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Algoritmo 10.2. Manejo de la fibrilacién auricular en el servicio de
urgencias.

Fuente: Elaboracidn propia basada en las guias ESC 2024 y ACC/AHA/ACCP/HRS 2023 de
fibrilacién auricular.

1. Paciente inestable. Cardioversion eléctrica sincronizada
inmediata con sedacidn, precedida, si no retrasa el procedimiento,
de un bolo de heparina.

2. Control de la frecuencia (meta inicial < 110 [pm en reposo):

« FEVI > 40 %: betabloqueador (metoprolol, esmolol)
o calcioantagonista no dihidropiridinico (diltiazem,
verapamilo).

« FEVI =40 % o insuficiencia cardiaca: betabloqueador con
cautela, digoxina o amiodarona. Evite los calcioantagonistas
no dihidropiridinicos.

+ Hipotensién: amiodarona o digoxina.
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3. Control del ritmo (cardioversion). Es razonable en episodios
sintomadticos de inicio reciente. La ESC 2024 recomienda la
cardioversion temprana sin ecocardiograma transesofdgico solo
si la duracién es < 24 horas (la guia ACC/AHA 2023 acepta < 48
horas en pacientes de bajo riesgo), siempre con anticoagulacién
iniciada lo antes posible. Si la duracién es mayor o desconocida,
se requiere anticoagulacion eficaz durante al menos 3 semanas
o un ecocardiograma transesofdgico que excluya trombo en la
orejuela; tras la cardioversién, mantenga la anticoagulacién al
menos 4 semanas. Una alternativa segura en el paciente estable es
la estrategia de «esperar y ver», porque muchos episodios revierten
espontdneamente en 24-48 horas.

+ Cardioversién farmacoldgica sin cardiopatia estructural
significativa: flecainida 2 mg/kg IV en 10 minutos (mdximo
150 mg) o 200-300 mg VO; propafenona 1,5-2 mg/kg IV
en 10 minutos o 450-600 mg VO («pastilla en el bolsillo»);
vernakalant 3 mg/kg IV en 10 minutos (segunda dosis de
2 mg/kg a los 15 minutos). Los antiarritmicos de clase IC
deben combinarse con un bloqueador del nodo AV para
evitar la conversion a flutter con conduccidn 1:1.

» Con cardiopatia estructural o insuficiencia cardiaca:
amiodarona 300 mg IV en 30-60 minutos (o 5-7 mg/kg en
1-2 horas) seguida de 900 mg en 24 horas.

+ Cardioversién eléctrica: es mds eficaz y rdpida que la
farmacoldgica.

4. Prevencidn de la tromboembolia. Calcule el riesgo con la escala
CHA,DS,-VA (tabla 10.4), que en la guia ESC 2024 elimina el
sexo femenino como criterio. Con 2 o mds puntos se recomienda
anticoagulaciéon oral; con 1 punto debe considerarse. Los
anticoagulantes orales directos (ACOD: apixabdn, rivaroxabdn,
dabigatrdn, edoxabdn) son de primera eleccién, excepto en
pacientes con protesis valvular mecdnica o estenosis mitral
moderada a grave, en quienes se usa warfarina (INR 2-3) con terapia
puente con heparina. Evalue el riesgo hemorrdgico identificando y
corrigiendo los factores modificables (hipertensién no controlada,
AINE, alcohol, anemia, labilidad del INR); la escala HAS-BLED
tiene un rendimiento moderado y no debe usarse para negar la
anticoagulacion.
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Tabla 10.4. Escala CHA,DS,-VA para el riesgo tromboembdlico en
la fibrilacién auricular.

Fuente: Guia ESC 2024 de fibrilacién auricular. Puntaje mdximo: 8. Anticoagulacién
recomendada con = 2 puntos; considerar con 1 punto.

Traslacardioversiénoelcontroldelafrecuencia,definaconcardiologia
la estrategia de mantenimiento, la necesidad de hospitalizacién y
el seguimiento. La ablacidn con catéter es una opcién de primera
linea en pacientes seleccionados con fibrilacién auricular paroxistica
sintomadtica.

Tabla 10.5. Fdrmacos intravenosos para las taquiarritmias en
urgencias.
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Taquicardias de QRS ancho

Toda taquicardia regular de QRS ancho debe considerarse taquicardia
ventricular hasta demostrar lo contrario, especialmente en pacientes
con cardiopatia estructural o infarto previo. Tratar una TV como si
fuera supraventricular (por ejemplo, con verapamilo) puede causar
colapso hemodindmico.

Tabla 10.6. Hallazgos que favorecen la taquicardia ventricular frente
ala TSV con aberrancia.

Fuente: Adaptada de los criterios de Brugada (1991) y Vereckei (2008), y de la guia ESC 2022.

Taquicardia ventricular

Ritmo originado por debajo del haz de His con tres o mads
latidos consecutivos a mds de 100 Ipm. Es sostenida si dura mas
de 30 segundos o requiere intervencién por inestabilidad, y no
sostenida si termina espontdneamente antes. Es monomorfica si
los QRS son iguales y polimdrfica si varian.

Etiologia: la mayorfa ocurre en pacientes con cardiopatia
estructural (cicatriz de infarto, miocardiopatia dilatada,
hipertréfica o arritmogénica, enfermedad de Chagas), en la
que las zonas de fibrosis crean circuitos de reentrada. La TV
polimdrfica sugiere isquemia aguda o QT largo.

Clinica: desde el hallazgo incidental hasta palpitaciones, disnea,
mareo, sincope, choque o paro cardiaco. Sospeche TV en
mayores de 35 afnos con infarto previo, insuficiencia cardiaca,
miocardiopatia, cardiodesfibrilador implantado o episodios
previos.

ECG: taquicardia regular de QRS ancho (= 120 ms), habitualmente
de 120 a 250 Ipm, con los hallazgos de la tabla 10.6.
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Tratamiento:
« TV con pulso e inestable: cardioversion eléctrica
sincronizada inmediata (100 ] bifdsicos, aumentando
progresivamente), con sedacidn si es posible.

» TV con pulso y estable: monitorizacién, acceso venoso
y correccién de causas reversibles (hipoxia, potasio,
magnesio, acidosis, isquemia). Tratamiento farmacoldgico:
procainamida (la mds eficaz para la conversidn),
amiodarona (preferida en insuficiencia cardiaca o
cuando la procainamida no estd disponible) o lidocaina
(especialmente en la TV isquémica); dosis en la tabla 10.5.
Si el firmaco fracasa o aparece inestabilidad, cardioversion
sincronizada. En la prdctica, la cardioversién eléctrica bajo
sedacidén es una opcidn de primera linea razonable incluso
en el paciente estable.

» TV sin pulso: es un paro cardiaco con ritmo desfibrilable;
aplique el algoritmo de soporte vital avanzado (capitulo 1).

» Tormenta eléctrica (= 3 episodios de TV/FV en 24 horas):
betabloqueador (propranolol o esmolol), amiodarona,
sedacion profunda, correccién de la isquemia y consulta
con electrofisiologfa para ablacion.

Torsades de pointes

Taquicardia ventricular polimérfica asociada a QT prolongado,
en la que el eje del QRS gira alrededor de la linea isoeléctrica
con cambio de polaridad cada 5 a 20 latidos (aspecto helicoidal), a
160-250 Ipm. Suele iniciarse tras una secuencia ciclo corto-largo-
corto (una extrasistole seguida de una pausa). Los episodios
suelen ser breves y autolimitados, pero pueden causar sincope y
degenerar en fibrilacion ventricular.

Causas:sindromesde QTlargocongénitosy,conmayorfrecuencia,
adquiridos: hipopotasemia, hipomagnesemia, hipocalcemia,
bradicardia, bloqueo AV, y farmacos (antiarritmicos de clases [A'y
I11, macrdlidos, fluoroquinolonas, antipsicéticos, antidepresivos
triciclicos, metadona, ondansetrdn, antihistaminicos de primera
generacion, entre otros).

Evaluacién: mida el QT manualmente en DIl y V5, en el ultimo
latido sinusal previo a la arritmia o en trazados anteriores,
y corrijalo (férmula de Bazett). Revise los firmacos y solicite
potasio, magnesio y calcio.

132



Tratamiento:

+ Inestable o sin pulso: desfibrilacién (no sincronizada) y
soporte vital avanzado.

+ Sulfato de magnesio: 2 g IV en 2-15 minutos a todos los
pacientes, incluso con magnesio normal; puede repetirse y
continuarse con una infusién de 3-20 mg/min.

« Potasio: reponer hasta niveles de 4,5-5 mEq/L.
+ Suspender todos los firmacos que prolonguen el QT.

» Aumentar la frecuencia cardiaca para acortar el QT si
las recurrencias persisten: estimulacién con marcapasos
transvenoso (overdrive a 90-110 lpm) o, como puente,
isoproterenol 2-10 pug/min (evitar en el QT largo congénito).

+ La amiodarona y la procainamida estdn contraindicadas
porque prolongan el QT. Distinga la torsades de la TV
polimédrfica con QT normal (habitualmente isquémica),
que se trata con revascularizacién, betabloqueadores y
amiodarona.

Fibrilacion ventricular

Arritmia maligna con despolarizaciéon ventricular cadtica
y pérdida absoluta del gasto cardiaco: equivale a un paro
cardiaco. Suele ocurrir en pacientes con cardiopatia isquémica,
hipertréfica o dilatada, o como evolucion de una TV. En el ECG
no hay ondas P, QRS ni T identificables, sino ondulaciones
irregulares de amplitud, morfologia y frecuencia variables (300-
500 por minuto). Se distingue entre FV «gruesa» y «fina»; esta
ultima puede confundirse con asistolia.

El paciente pierde la conciencia en segundos y puede presentar
convulsionesy respiracion agénica. El tratamiento es el algoritmo
de soporte vital avanzado para ritmos desfibrilables (capitulo 1):
RCP de alta calidad, desfibrilacién inmediata (bifdsico 120-200
J o energia mdxima; monofdsico 360 J), adrenalina 1 mg cada
3-5 minutos tras la tercera descarga (AHA: tras la segunda),
amiodarona 300 mg (luego 150 mg) o lidocaina, y busqueda de
causas reversibles (4 H y 4 T). Tras el RCE, el paciente requiere
cuidados posparo, busqueda de sindrome coronario agudo y
evaluacion para cardiodesfibrilador implantable.
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Bradiarritmias

Ritmos con frecuencia < 60 lpm. Pueden ser fisioldgicos
(deportistas, suefio) o patolégicos por disfuncién del nodo sinusal
o trastornos de la conduccion AV. Su tratamiento depende de los
sintomas y de la estabilidad hemodindmica (algoritmo 10.3).

Tabla 10.7. Causas de bradicardia.

Fuente: Adaptada de la guia ACC/AHA/HRS 2018 de bradicardia y trastornos de la conduccidn.

Algoritmo 10.3. Abordaje de la bradicardia con pulso en el adulto.
Fuente: Elaboracion propia basada en las guias AHA 2025 (SVA) y ACC/AHA/HRS 2018.
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Tratamiento de la bradicardia sintomatica o inestable:

1. Identifique y trate la causa (isquemia, hiperpotasemia,
farmacos, hipoxemia, hipotermia).

2. Atropina 1 mg IV cada 3-5 minutos (mdximo 3 mg). Es poco
eficaz en los bloqueos infranodales (Mobitz II, bloqueo
completo con QRS ancho) y en el corazdn trasplantado.

3.Si no hay respuesta: marcapasos transcutdneo (con
sedoanalgesia, verificando la captura mecdnica mediante el
pulso) o infusién de adrenalina (2-10 pg/min) o dopamina
(5-20 pg/kg/min).

4. Marcapasos transvenoso temporal si persiste la
inestabilidad y consulta con cardiologia para marcapasos
definitivo.

5. En la sobredosis de betabloqueadores o calcioantagonistas:
glucagdn 3-10 mg IV en 3-5 minutos (seguido de infusién
de 3-5 mg/h), calcio e insulina en dosis altas (capitulo 1,
tabla 1.3).

Bradicardia sinusal

Ritmo sinusal con frecuencia < 60 lpm: onda P sinusal (positiva
en DI, DIl y aVL, negativa en aVR) antes de cada QRS, con PR
normal. Es frecuente y normal en deportistas y durante el suefio.
En pacientes con enfermedad cardiaca puecﬁ: reducir el gasto
y causar mareo, presincope, sincope, intolerancia al esfuerzo
o deterioro cognitivo. No requiere tratamiento en el paciente
asintomatico.

Disfuncidn del nodo sinusal

Funcién anormal del nodo sinusal, habitualmente por fibrosis del
tejido sinoauricular y del miocardio auricular relacionada con la
edad, que causa sintomas. Incluye: bradicardia sinusal < 50 lpm
en vigilia, pausas sinusales > 3 segundos, paro sinusal, bloqueo
de salida sinoauricular, sindrome bradicardia-taquicardia
(alternancia con fibrilacién auricular u otras taquiarritmias, con
pausas prolongadas al terminar la taquicardia) e incompetencia
cronotropica (incapacidad para aumentar adecuadamente
la frecuencia con el esfuerzo). Histdricamente se denomind
«sindrome del seno enfermo».
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Los sintomas son inespecificos y progresivos: fatiga, disnea de
esfuerzo, mareo, presincope o sincope. El diagndstico se basa en
correlacionar los sintomas con los hallazgos del ECG, el Holter o
el monitor de eventos, tras corregir causas reversibles (firmacos,
isquemia, trastornos metabdlicos, hipoxemia). La prueba de
esfuerzo evalia la incompetencia cronotrdpica. El tratamiento
de la disfuncién sintomadtica no reversible es el marcapasos
definitivo.
» Pausa o paro sinusal: ausencia transitoria de ondas P
durante 2 segundos a varios minutos, sin que la pausa sea
multiplo del ciclo PP.

+ Bloqueo sinoauricular: falla en la transmisidn del impulso
del nodo a la auricula. El de primer grado no es visible en
el ECG de superficie. El de segundo grado tipo I muestra
acortamiento progresivo de los intervalos PP antes de una
pausa menor de dos ciclos PP; el tipo II produce una pausa
que es multiplo exacto del intervalo PP. El de tercer grado
es indistinguible del paro sinusal.

Bloqueos auriculoventriculares

Retraso o interrupcién de la conduccién del impulso de las
auriculas a los ventriculos, permanente o transitorio. Los
bloqueos localizados en el nodo AV (QRS estrecho, mejoran con
atropina) suelen ser benignos; los infranodales (His-Purkinje, a
menudo con QRS ancho) tienen mayor riesgo de progresion a
asistolia. Una frecuencia ventricular baja puede causar mareo,
sincope, fatiga, disnea, angina o alteracion mental; la crisis
de Stokes-Adams es el sincope subito por asistolia antes de la
aparicién de un ritmo de escape, que puede acompafarse de
convulsiones.

Tabla 10.8. Clasificaciéon y conducta en los bloqueos
auriculoventriculares.
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Fuente: Adaptada de la guia ACC/AHA/HRS 2018 de bradicardia y trastornos de la conduccion.

Tratamiento: en la situacién aguda sintomadtica, atropina 1 mg
IV cada 3-5 minutos (mdximo 3 mg), eficaz sobre todo en los
bloqueos nodales; marcapasos temporal (transcutdneo como
puente y luego transvenoso) cuando los farmacos no son eficaces
o el bloqueo es infranodal; y marcapasos permanente en la
bradicardia sintomdtica que no se debe a causas reversibles o
autolimitadas, en el Mobitz II, en el bloqueo avanzado y en el
bloqueo completo. En el infarto inferior, el bloqueo AV suele ser
nodal y transitorio; en el infarto anterior indica necrosis extensa
del sistema de conduccion.

Punto clave: no sea mds ni menos agresivo con la arritmia de lo
que laarritmia es con el paciente. Todos los antiarritmicos tienen
efecto proarritmico y muchos deprimen la funcién ventricular:
trate al paciente, no el trazado.

Criterios de hospitalizacion

Observacion en urgencias: arritmias sintomadticas que requieren
cardioversién farmacoldgica o control de la frecuencia y no
han respondido al tratamiento inicial; arritmias secundarias a
farmacos o intoxicaciones que no requieren cuidado intensivo.

Unidad de cuidado intensivo o coronaria: arritmias asociadas
a infarto agudo;, arritmias que causaron inestabilidad
hemodindmica aunque hayan revertido; intoxicaciones con
arritmias graves; tormenta eléctrica; bloqueo AV de alto grado
con necesidad de marcapasos temporal; y pacientes recuperados
de un paro cardiaco.
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Capitulo 11.
Sindrome aortico agudo







Sindrome aodrtico agudo

Olga Sofia Janna Muiioz, Ninis Beatriz Yance Restrepo

Bases para el diagndstico
° Dolor toricico, dorsal o abdominal de inicio subito y de
madxima intensidad desde el comienzo, descrito como
desgarrador o lancinante.

Factores de riesgo: hipertensidén arterial, aneurisma adrtico,
sindrome de Marfan u otras enfermedades del tejido
conectivo, védlvula adrtica bicispide, cirugfa o cateterismo
adrtico previos, consumo de cocainayantecedentes familiares.

Déficit de pulsos, diferencia de presién arterial entre las
extremidades superiores, soplo de insuficiencia adrtica o
déficit neuroldgico focal.

° La escala ADD-RS (Aortic Dissection Detection Risk Score)
es el instrumento recomendado para la estratificacién inicial;
la angiotomografia confirma el diagndstico.

El sindrome adrtico agudo (SAA) agrupa procesos de la pared adrtica que
cursan con debilitamiento de la capa media y riesgo de ruptura y otras
complicaciones potencialmente mortales. Comprende tres entidades:

Clasificacion
° Stanford (figura 11.1):
-Tipo A: compromete la aorta ascendente, con o sin extensién
distal (~ 60 % de los casos). Es una emergencia quirurgica.
-Tipo B: no compromete la aorta ascendente; se origina distal a
la arteria subclavia izquierda (= 40 %).

°  DeBakey (figura 11.1):
- Tipo I: se origina en la aorta ascendente y se extiende al arco y
la aorta descendente.

- Tipo II: limitada a la aorta ascendente.

-Tipo III: se origina en la aorta descendente (IIla, limitada al
torax; I11b, extendida al abdomen).

o

TEM (Sociedad Europea de Cirugia Vascular): describe
el tipo (A, B 0 no A-no B cuando el desgarro es distal a la
subclavia pero compromete el arco), la localizacion de la
puerta de entrada (E) y la presencia de mala perfusion (M).

Temporalidad: hiperaguda (< 24 horas), aguda (1-14 dfas),
subaguda (15-90 dias) y crénica (> 90 dias).

143



Figura 11.1
adrtica.

Fuente: Elaborac

Epidemio

. Clasificaciones de Stanford y DeBakey de la diseccién

ion propia.

logia

La incidencia del SAA es de 3 a 8 casos por 100.000
habitantes/afio: el 80 % corresponde a disecciones, el 15 %
a hematomas intramurales y el 5 % a tilceras penetrantes.

E170 % de los casos ocurre en hombres, con una edad media
de 60 afos; los pacientes con enfermedades del tejido
conectivo son mds jévenes.

La hipertensidn arterial estd presente en el 70-80 % de los
pacientes.

La mortalidad de la diseccién tipo A sin tratamiento
aumenta 1-2 % por hora en las primeras 24-48 horas y
alcanza el 50 % a la semana.

Hasta el 30 % de los casos se diagnostican de forma tardia
o se confunden inicialmente con un sindrome coronario
agudo.

Manifestaciones clinicas

La presentacion es similar en las tres entidades y depende del

segmento C
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omprometido, la extensidn y las complicaciones.



Dolor (> 80 % de los casos): intenso, lacerante o punzante,
de inicio subito y maxima intensidad desde el comienzo.
Es retroesternal en el compromiso de la aorta ascendente
e interescapular o dorsal en el de la descendente. Puede
irradiarse al cuello, la mandibula, el abdomen o la regién
lumbar y migrar a medida que progresa la diseccion. Una
minoria de pacientes no refiere dolor.

Mala perfusion de ramas: dolor abdominal, nduseas,
vémito o isquemia mesentérica (ramas viscerales); lesion
renal aguda (arterias renales); isquemia aguda de miembros
inferiores (iliacas); paraplejia (arterias espinales).

Manifestaciones neuroldgicas (5-15 %): sincope, ACV,
alteracidn de la conciencia, convulsiones o déficit focal, por
compromiso de los vasos supraadrticos o hipoperfusién.

Insuficiencia adrtica aguda en la diseccidn tipo A, por
dilatacidn de la raiz o afectacidn de los velos, con disnea,
edema pulmonar o choque.

Isquemia o infarto de miocardio por extensién a las
coronarias (con mayor frecuencia la derecha): la diseccién
puede presentarse con elevacion del ST inferior.

Examen fisico: déficit de pulsos periféricos (20-30 %),
diferencia de PAS > 20 mmHg entre brazos, soplo diastélico
de insuficiencia adrtica (40 % de las disecciones tipo A),
signos de insuficiencia cardiaca o taponamiento.

Hipotensién o choque (15-20 %): obliga a descartar
taponamiento cardiaco, ruptura adrtica, insuficiencia
adrtica grave o infarto por compromiso coronario.

Estratificacion del riesgo
Tabla 11.1. Escala ADD-RS (Aortic Dissection Detection Risk Score).

Fuente: Adaptada de Rogers AM y col. (Circulation, 2011) y de la guia ACC/AHA 2022 de enfermedad
adrtica. Puntaje 0-1: probabilidad baja o intermedia; 2-3: probabilidad alta.
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o

ADD-RS 0-1 con dimero D < 500 ng/mL: el SAA es
muy improbable (estrategia ADVISED); considere otros
diagndsticos.

ADD-RS 0-1 con dimero D elevado: realice
angiotomograffa.

ADD-RS  2-3: angiotomografia  inmediata (o
ecocardiografia transesofdgica si el paciente estd inestable),
sin esperar el dimero D.

Paraclinicos
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o

Dimero D: util solo para descartar en pacientes de
probabilidad baja (ADD-RS = 1). Un valor normal no
descarta el SAA en pacientes de alto riesgo, y el hematoma
intramural puede cursar con dimero D bajo.

Electrocardiograma: normal hasta en el 30 %; puede
mostrar hipertrofia ventricular izquierda, cambios
inespecificos o isquemia por compromiso coronario. Antes
de administrar antitrombdticos a un paciente con dolor
tordcicoy elevacion del ST inferior, considere la diseccion.

Radiografia de térax: el ensanchamiento mediastinico es
el signo cldsico (hasta 60 %); puede haber derrame pleural
( 20 %, mds frecuente a la izquierda y en la diseccidon
descendente), borramiento del botén adrtico o signo
del calcio. Es normal hasta en el 20 % de los casos: una
radiografia normal no excluye el diagndstico.

Angiotomografia de aorta: estudio de eleccion por
su disponibilidad, rapidez y exactitud (sensibilidad y
especificidad > 95 %). Debe incluir toda la aorta (tdrax,
abdomen y pelvis), idealmente sincronizada con el
ECG. Clasifica el tipo, identifica la puerta de entrada, el
compromiso de ramas, el sangrado periadrtico y la mala
perfusién.

Ecocardiografia transtordcica: sensibilidad de 59-85 % y
especificidad de 63-96 %; titil como primer paso ala cabecera
para detectar colgajo en la raiz adrtica, insuficiencia adrtica,
derrame pericérdico y funcidn ventricular, pero no excluye
el diagndstico.



Ecocardiografia transesofdgica: alta exactitud para la aorta
tordcica; permite localizar la puerta de entrada, definir el
mecanismoy la gravedad de la insuficiencia adrtica y valorar
el taponamiento. Util en el paciente inestable en la sala de
operaciones o cuando la tomografia estd contraindicada.

Resonancia magnética: la técnica mds exacta, pero poco
préctica en la fase aguda y en el paciente inestable; es de
referencia para el seguimiento.

Laboratorio: hemograma, creatinina, lactato (mala
perfusion),  troponina, pruebas de  coagulacidn,
hemoclasificacion y reserva de hemoderivados.

Tratamiento

Principios generales (para todos los tipos)

o

Hospitalizacién en unidad de cuidado intensivo con
monitorizaciéon de ECG, presién arterial invasiva
(preferiblemente en el brazo con mayor presidn) y diuresis.

Dos accesos venosos de gran calibre.

Oxigeno si la SpO, es < 90 %; ventilacion mecdnica
en insuficiencia respiratoria, alteracion del estado de
conciencia o inestabilidad hemodindmica.

Reposo absoluto y nada por via oral (posible cirugfa).

Analgesia adecuada, que ademds reduce la descarga
adrenérgica: morfina 2-4 mg IV, repitiendo 2 mg cada 5-15
minutos, o fentanilo 25-50 pg IV.

Control del impulso (dP/dt): meta de frecuencia cardiaca
< 60 Ipm y PAS entre 100 y 120 mmHg (la menor presién
que mantenga una perfusion orgdnica adecuada) en los
primeros 20 minutos. Inicie primero el betabloqueador y
después, si la PAS sigue elevada, el vasodilatador, para evitar
la taquicardia refleja.

- Esmolol (preferido por su titulacién): bolo de 500 pg/kg
en 1 minuto y luego 50 pg/kg/min, titulando hasta 200-300
ng/kg/min.

- Labetalol: 20 mg IV en 2 minutos, luego 20-80 mg cada
10 minutos (mdximo 300 mg) o infusidn de 0,5-2 mg/min.

- Metoprolol: 5 mg IV cada 5 minutos (hasta 15 mg) como
alternativa.

- Si hay contraindicacién para betabloqueadores (asma,
bloqueo AV): diltiazem o verapamilo I'V.
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- Vasodilatador afiadido si la PAS persiste > 120 mmHg:
nitroprusiato de sodio (0,3-3 pg/kg/min), nicardipino o
clevidipino (capitulo 2).

° Evite los antiagregantes, los anticoagulantes y los
fibrinoliticos.

Hipotensién o choque: descarte de inmediato taponamiento,
ruptura adrtica, insuficiencia adrtica grave o compromiso
coronario (ecocardiografia a la cabecera). Administre
liquidos con precaucidny, si se requiere soporte vasopresor,
noradrenalina (0,05-0,1 pg/kg/min, titulando), buscando
solo la presidn minima necesaria para la perfusion. En el
taponamiento por diseccidn tipo A, el tratamiento es la
cirugia urgente; la pericardiocentesis estd contraindicada
salvo como medida de rescate controlada (drenaje de
pequenos volumenes) en el paciente en paro o preparo
cuando la cirugia no es inmediatamente posible.

Diseccion adrtica tipo A

Es una emergencia quirdrgica: la cirugia estd indicada de inmediato
en todos los pacientes candidatos, porque la mortalidad con
tratamiento médico supera el 50 % en el primer mes. Mientras se
traslada al quirdfano, aplique el tratamiento médico descrito. Laedad
avanzada no es, por si sola, una contraindicacién quirurgica. En la
diseccidn tipo A con mala perfusion mesentérica o de extremidades,
algunos centros realizan reperfusion endovascular antes de la
reparacién central. El hematoma intramural tipo A también se trata
habitualmente con cirugia urgente.

Diseccion adrtica tipo B

° No complicada: tratamiento médico éptimo (control del
dolor, de la frecuencia y de la presidn arterial) en cuidado
intensivo, con imagen de control. En pacientes con
caracteristicas de alto riesgo (didmetro adrtico = 40 mm,
falsaluz = 22 mm, puerta de entrada proximal grande, dolor o
hipertension refractarios) puede considerarse la reparacion
endovascular (TEVAR) en la fase subaguda para favorecer la
remodelacién adrtica.

Complicada: la reparacion endovascular (TEVAR) es de
eleccidn, porque sella la puerta de entrada, restablece el
flujo en la luz verdadera y favorece la trombosis de la falsa
luz. La cirugfa abierta tiene una mortalidad de 25-50 % y
un riesgo de paraplejia de hasta 30 %. Son indicaciones de
intervencion:
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- Ruptura o inminencia de ruptura (hemotdérax, hematoma
periadrtico o mediastinico en expansion).

- Mala perfusidn de ramas vitales (visceral, renal, medular o
de extremidades).

- Dolor refractario o hipertensién no controlable pese a
tratamiento optimo.

Expansion rdpida del didmetro adrtico.

Hematoma intramural y ulcera penetrante

Se tratan como la diseccién del segmento correspondiente: cirugia
urgente en el tipo A (con excepciones en pacientes seleccionados)
y tratamiento médico con vigilancia estrecha en el tipo B no
complicado, con intervencién endovascular ante complicaciones,

progresién o ulcera de gran tamafio (> 20 mm de ancho o > 10 mm
de profundidad).

Seguimiento

Tras la fase aguda, mantenga el control estricto de la presidn arterial
(< 130/80 mmHg) y de la frecuencia cardiaca con betabloqueadores
de forma indefinida, y realice imagen de la aorta (angiotomografia
o resonancia) al mes, a los 3 y 6 meses, a los 12 meses y luego
anualmente. En pacientes jovenes o con antecedentes familiares,
considere el estudio genético y el tamizaje de familiares de primer
grado.

Punto clave: en el paciente con dolor tordcico, antes de administrar
antitrombdticos preguntese: ¢podria ser una diseccion? Mida
la presién en ambos brazos, palpe los pulsos, busque un soplo
diastdlico y calcule el ADD-RS.
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Tromboembolismo pulmonar

agudo

Santiago Diaz Perdomo, Paola Andrea Trivifio Belefio

Bases para el diagndstico

o

La trombosis venosa profunda (TVP)y el tromboembolismo
pulmonar (TEP) son dos manifestaciones de una misma
enfermedad: el tromboembolismo venoso (TEV).

Sospeche TEP ante disnea inexplicada de inicio subito, dolor
pleuritico, sincope, hemoptisis, taquicardia o hipoxemia,
especialmente con factores de riesgo trombdtico o signos
de TVP.

La probabilidad clinica pretest (Wells, Ginebra, YEARS)
define la estrategia diagndstica; la angiotomografia
pulmonar confirma el diagndstico.

La gravedad se define por la repercusion hemodindmica y
la funcién del ventriculo derecho.

Definicion

El TEP es la obstruccidn, parcial o total, del drbol arterial pulmonar
por trombos originados, en mds del 90 % de los casos, en las venas
profundas de los miembros inferiores y la pelvis. La obstruccién
aumenta la resistencia vascular pulmonar y la poscarga del
ventriculo derecho (VD); la dilatacién y la isquemia del VD, junto
con la interdependencia ventricular, reducen el gasto cardiaco y
pueden llevar al choque obstructivo y la muerte. La falla del VD es
la principal causa de muerte en el TEP agudo.

Epidemiologia

o

El TEV es la tercera enfermedad cardiovascular mads
frecuente, tras el infarto y el ACV, con una incidencia anual
de 1-2 casos por 1.000 habitantes que aumenta con la edad.

La mortalidad del TEP no tratado puede alcanzar el 30 %;
con tratamiento adecuado desciende a 2-8 %. En el TEP de
alto riesgo (con choque), la mortalidad temprana supera el
20-50 %.
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o

La mayoria de las muertes ocurren en las primeras horas,
y buena parte de los casos fatales se diagnostica solo en la
autopsia.

o

Es una causa importante de muerte evitable en pacientes
hospitalizados, lo que resalta el valor de la tromboprofilaxis.

Factores de riesgo
Tabla 12.1. Factores predisponentes del tromboembolismo venoso.

Fuente: Adaptada de la guia ESC 2019 de embolia pulmonar.

Manifestaciones clinicas

La presentacion es muy variable, desde el hallazgo incidental hasta
el choque o el paro cardiaco:

° Sintomas: disnea (el mds frecuente, de inicio subito o
progresivo), dolor tordcico pleuritico (por infarto pulmonar
en émbolos distales) o retroesternal anginoso (isquemia del
VD), tos, hemoptisis, sincope o presincope y ansiedad.

° Signos: taquipnea (el mds frecuente), taquicardia, hipoxemia,
fiebre baja, crepitantes, signos de TVP (edema, dolor y
aumento de volumen asimétrico de la pantorrilla o el muslo),
ingurgitacion yugular, reforzamiento del componente
pulmonar del segundo ruido, galope derecho, hipotensién
y choque.

Paro cardiaco: habitualmente en AESP.

o
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Hasta el 90 % de los casos se sospechan por disnea, dolor tordcico,
sincope o taquipnea sin explicacién alternativa. Un sincope en el
contexto de TEP sugiere compromiso hemodindmico importante.

Evaluacion de la probabilidad clinica
Tabla 12.2. Escala de Wells para TEP (versidén simplificada y

original).

Fuente: Adaptada de Wells PS y col. y de la guia ESC 2019. Original: 0-4 puntos, TEP
improbable; > 4, TEP probable. Simplificada: 0-1, improbable; = 2, probable.

o

Criterios PERC (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria):
en pacientes con probabilidad clinica baja, el TEP puede
descartarse sin pruebas si cumplen los ocho criterios:
edad < 50 afios, frecuencia cardiaca < 100 lpm, SpO, = 95
%, sin hemoptisis, sin uso de estrégenos, sin TEV previo,
sin edema unilateral de miembro inferior y sin cirugia
o trauma que haya requerido hospitalizacién en las 4
semanas previas.

Dimero D: alta sensibilidad y bajo valor predictivo
positivo. Un valor negativo exc?lllye el TEP en pacientes
con probabilidad baja o intermedia (o «<TEP improbable»).
Use umbrales ajustados: por edad (edad x 10 ng/mL en
mayores de 50 afios) o por probabilidad clinica (algoritmo
YEARS: si no hay ningin criterio YEARS —signos de
TVP, hemoptisis, TEP como diagndstico mds probable—
se descarta con dimero D < 1.000 ng/mL; si hay uno o
m4s, con < 500 ng/mL). No solicite dimero D en pacientes
con probab111da§ alta: vaya directamente a la imagen.
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Paraclinicos

158

o

Angiotomografia pulmonar: estudio de eleccion para
confirmar el diagndstico (defectos de llenado en las arterias
pulmonares). Ademads, evalda la relacién VD/VI (> 1 indica
dilatacion del VD) y diagndsticos alternativos.

Gammagrafia de ventilacion/perfusion: alternativa en
embarazo, insuficiencia renal o alergia al contraste; una
gammagrafia de perfusién normal excluye el TEP.

Ecografia de compresion venosa: la pérdida de
compresibilidad de una vena proximal confirma TVP
y, en un paciente con sospecha de TEP, justifica iniciar
anticoagulacion. Es portdtil y util a la cabecera, aunque
depende del operador.

Ecocardiografia: en el paciente inestable, la ausencia de
disfuncién del VD précticamente excluye el TEP como
causa del choque. Hallazgos: dilatacion del VD (VD/VI > 1),
hipocinesia de la pared libre con respeto del dpex (signo de
McConnell), TAPSE < 16 mm, aplanamiento o movimiento
paraddjico del septo, insuficiencia tricuspidea, vena cava
inferior dilatada sin colapso y, ocasionalmente, trombos en
transito en cavidades derechas.

Troponina y péptidos natriuréticos (BNP > 100 pg/
mL o NT-proBNP > 600 pg/mL): marcadores de lesién y
sobrecarga del VD con valor prondstico.

Gases arteriales: hipoxemia con hipocapnia y alcalosis
respiratoria; una PaO, normal no excluye el TEP. El
aumento del gradiente alveoloarterial es frecuente.

Electrocardiograma: anormal en cerca del 70 % pero
inespecifico. El hallazgo mads frecuente es la taquicardia
sinusal. Los signos de sobrecarga del VD (inversidn de la
onda T en V1-V4, bloqueo de rama derecha, patrén S1Q3T3,
desviacion del eje a la derecha, P pulmonar, fibrilacién
auricular) se asocian a mayor gravedad.

Radiografia de torax: suele ser normal o inespecifica, pero
ayuda a descartar otros diagndsticos. Signos cldsicos poco
frecuentes: joroba de Hampton (opacidad pleural en cufa),
signo de Westermark (oligohemia focal), signo de Fleischner
(arteria pulmonar dilatada), elevacion del hemidiafragma,
atelectasias y derrame pleural.

Arteriografia pulmonar: ya no es la prueba diagndstica de
rutina; se realiza durante el tratamiento dirigido por catéter.

Laboratorio complementario: hemograma, creatinina
(contraste y dosis de anticoagulantes), pruebas de
coagulacidn, lactato y funcién hepatica.



Algoritmo 12.1. Abordaje diagndstico del paciente con sospecha de
tromboembolismo pulmonar.

Fuente: Elaboracion propia basada en la guia ESC 2019 y la guia AHA/ACC 2026 de
embolia pulmonar aguda.

Estratificacion del riesgo

La estratificacion guia el lugar de atencién y el tratamiento. La
gufa ESC 2019 define cuatro categorias (tabla 12.3). La guia AHA/
ACC 2026, la primera de estas sociedades dedicada al TEP agudo,
propone cinco categorias clinicas (A a E): A (subclinico) y B
(sintomdtico de baja gravedad), elegibles para manejo ambulatorio
o alta temprana; y C a E, de gravedad creciente por disfuncién
del VD, hipoperfusién, choque o paro cardiaco, que requieren
hospitalizacién y consideracidn de terapias avanzadas.
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Tabla 12.3. Clasificacidn del riesgo de muerte temprana en el TEP
(ESC 2019).

Fuente: Adaptada de Konstantinides SV y col. (ESC 2019). La inestabilidad hemodindmica incluye el
paro cardiaco, el choque obstructivo (PAS < 90 mmHg o vasopresores con hipoperfusién) y la hipotensién

persistente (PAS < 90 mmHg o caida = 40 mmHg durante mds de 15 minutos no explicada por otra causa).

Tabla 12.4. Indice de gravedad de la embolia pulmonar simplificado
(sPESI).

Fuente: Jiménez D y col. Arch Intern Med. 2010. Puntaje 0: bajo riesgo (mortalidad a 30 dias ~ 1 %); =
1: riesgo aumentado (~ 10 %).

Tratamiento

Medidas generales y soporte hemodindmico

o

Hospitalizacidn en sala general o en UCI segun el riesgo.
Los pacientes de alto riesgo e intermedio-alto requieren
monitorizacion continua.

Oxigeno si la SpO, es < 90 %; la cdnula nasal de alto flujo es
util en la hipoxemia grave.

Evite la intubacion siempre que sea posible: la induccidn
anestésicay la presion positiva pueden precipitar el colapso
del VD. Si es imprescindible, use farmacos con minimo
efecto hipotensor, vasopresor preparado y volimenes
corrientes bajos (~ 6 mL/kg) con la menor PEEP posible.
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Liquidos con prudencia: solo si la presién venosa central es
baja; un bolo cauteloso (= 500 mL) puede aumentar el gasto,
pero la sobrecarga dilata mds el VD y empeora el choque.

Vasopresores e inotropicos: noradrenalina (0,1-1 pg/kg/
min) para restaurar la presién de perfusién coronaria del
VD; dobutamina (2-20 pg/kg/min) en pacientes con bajo
gasto y presion arterial aceptable.

Soporte mecdnico: ECMO venoarterial en el choque
refractario o el paro cardiaco, como puente a la reperfusion,
en centros con experiencia.

Analgesia para el dolor pleuritico (paracetamol, opioides en
dosis bajas); evite los AINE si el paciente estd anticoagulado.

Se recomienda la conformacién de equipos de respuesta
al TEP (PERT) multidisciplinarios para los casos de riesgo
intermedio-alto y alto.

Anticoagulacion

Inicie la anticoagulacidn sin esperar la confirmacion en pacientes
con probabilidad clinica alta o intermedia mientras se completa el
estudio, salvo contraindicacidn.

Tabla 12.5. Anticoagulantes en el TEP agudo.

Fuente: Adaptada de la guia ESC 2019 y de la guia AHA/ACC 2026.
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o

Los ACOD son de primera eleccién sobre la warfarina,
porque tienen menor riesgo de sangrado con eficacia similar.
Estdn contraindicados en el sindrome antifosfolipido
(especialmente triple positivo), el embarazo y la lactancia, la
insuficiencia renal grave y las prdtesis valvulares mecdnicas;
en esos casos se usa HBPM o warfarina seguin corresponda.

En pacientes con cdncer se prefieren las HBPM o los
ACOD (apixabdn, edoxabdn, rivaroxabdn), considerando el
riesgo de sangrado gastrointestinal o genitourinario.

Duracion: minimo 3 meses en todos los pacientes. Si el TEP
se asoci6 a un factor de riesgo mayor transitorio (cirugia,
trauma), suspenda a los 3 meses. En el TEP no provocado,
recurrente o con factor de riesgo persistente (cdncer activo,
sindrome antifosfolipido), considere la anticoagulacién
extendida o indefinida, reevaluando periddicamente el
riesgo de sangrado; en la fase extendida pueden usarse dosis
reducidas de apixabdn (2,5 mg cada 12 horas) o rivaroxab&dn
(10 mg cada 24 horas).

Terapia de reperfusion

Trombdlisis sistémica. Indicada en el TEP de alto riesgo (con
inestabilidad hemodindmica) salvo contraindicacién absoluta, y
como rescate en el TEP de riesgo intermedio-alto que se deteriora
hemodindmicamente pese a la anticoagulacion. No se recomienda
de rutina en el riesgo intermedio-alto estable, porque el beneficio
en la prevencién de la descompensacién se contrarresta con un
aumento de hemorragias mayores e intracraneales. Es mds eficaz en
las primeras 48 horas, aunque puede ser ttil hasta 14 dias.

o
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Alteplasa: 100 mg IV en 2 horas (10 mg en bolo y 90 mg
en 2 horas), o régimen acelerado de 0,6 mg/kg (maximo 50
mg) en 15 minutos en el paro cardiaco o el choque extremo.
Suspenda la HNF durante la infusién y reiniciela sin bolo
cuando el TTPa sea < 2 veces el control.

Tenecteplasa: bolo unico ajustado por peso (30-50 mg,
como en el infarto) en el paro cardiaco o el choque, uso
fuera de indicacidn en varios paises.

Estreptoquinasa (si no hay fibrinoespecificos): 250.000 Ul
IV en 30 minutos y luego 100.000 Ul/h durante 12-24 horas,
o régimen acelerado de 1,5 millones de Ul en 2 horas.

En paro cardiaco por TEP sospechado o confirmado,
administre el fibrinolitico y continde la RCP durante 60 a
90 minutos (capitulo 1).



Tratamiento dirigido por catéter (trombdlisis local con dosis bajas
o trombectomia mecdnica/aspirativa): alternativa en el TEP de alto
riesgo con contraindicacidn parala trombdlisis o cuando esta fracasa,
y opcidn en pacientes de riesgo intermedio-alto con deterioro, en
centros con experiencia. La embolectomia quirdrgica se considera
en el TEP de alto riesgo con contraindicacidén o fracaso de la
trombdlisis, trombos en trdnsito en cavidades derechas o foramen
oval con trombo atrapado, con equipo quirtrgico disponible.

Filtro de vena cava inferior

Indicado en pacientes con TEP agudo y contraindicacidn absoluta
paralaanticoagulacidn, o con recurrencia pese a una anticoagulacién
terapéutica adecuada. Debe retirarse cuando sea posible reanudar la
anticoagulacién. No se recomienda de rutina como complemento de
la anticoagulacién.

Manejo ambulatorio y alta temprana

Los pacientes de riesgo bajo (SPESI 0 o criterios de Hestia
negativos), sin disfuncién del VD, con buen soporte social, acceso
a la anticoagulacién y seguimiento asegurado, pueden recibir el
alta temprana (en las primeras 24-48 horas) o manejarse de forma
ambulatoria con un ACOD. Programe control a los 3 meses para
definir la duracién del tratamiento y detectar la hipertensién
pulmonar tromboembdlica crénica (disnea persistente).

Punto clave: en el paciente inestable con sospecha de TEP, una
ecocardiografia a la cabecera que muestre disfuncién del VD es
suficiente para iniciar la trombdlisis si no es posible realizar la
angiotomografia de inmediato.
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Shock hipovolémico

Maria José Losada Pefa, Karen Tatiana Sierra Sdnchez

Bases para el diagndstico

Disminucién del volumen intravascular efectivo por
pérdidas externas o internas, o por secuestro de liquido en
un tercer espacio.

° Hipotension (PAS <90 mmHg, PAM <65 mmHg o descenso
> 30-40 % del valor habitual del paciente), taquicardia y
signos de hipoperfusion: llenado capilar > 2-3 segundos,
piel fria y moteada, oliguria y alteracién del estado mental.

° La hipotensidn es un signo tardio: el choque puede estar
presente con presion arterial normal (choque compensado).
El indice de choque (FC/PAS) > 0,9-1 y el lactato elevado
permiten detectarlo precozmente.
Definicion
El choque es una falla circulatoria aguda con aporte inadecuado de
oxigeno a los tejidos en relacién con sus necesidades, que produce
hipoxia celular y, si no se corrige con rapidez, lesién celular
irreversible y falla multiorgdnica. En el choque hipovolémico, el
mecanismo central es la disminucidn del retorno venoso por pérdida
de volumen intravascular, con caida de la precarga, del volumen
sistdlico y del gasto cardiaco. El choque hemorrédgico es su forma
mads frecuente y grave.

Epidemiologia
° Es el tipo de choque mads frecuente en los servicios de
urgencias y en los pacientes quirdrgicos y traumatizados.

El choque hemorrdgico causa la mayoria de las muertes
potencialmente prevenibles tras un trauma, cerca del 80 %
de las muertes intraoperatorias por traumay la mitad de las
muertes en el primer dia de hospitalizacion.

El trauma es la principal causa de muerte entre 1y 44 afios.
En Colombia, las lesiones de causa externa (accidentes
de trdnsito y violencia) son una causa mayor de choque
hemorrdgico en adultos jévenes.

Los signos cldsicos se hacen evidentes tras perder el 15-30
% de la volemia: primero disminuye el gasto cardiaco y
luego la presidn arterial.

169



Etiologia

El elemento central es la disminucién del retorno venoso por
reduccién del volumen intravascular efectivo (tabla 13.1).

Tabla 13.1. Causas de shock hipovolémico.

Fuente: Adaptada de Mandel J (UpToDate) y Lozano A (Manual prdctico de urgencias

médicas).

Fisiopatologia y fases

o

Choque compensado: la activacién simpdtica y del
sistema renina-angiotensina-aldosterona mantiene la
presién arterial mediante taquicardia, vasoconstriccion
y redistribucién del flujo hacia el cerebro y el corazén.
La funcidn celular se sostiene por metabolismo aerobio y
anaerobio.

Choque descompensado: los mecanismos compensadores
se agotan; aparecen hipotension, acidosis ldctica y
disfuncién orgénica.

Choque irreversible: la lesién mitocondrial y la muerte
celular progresan pese a la restauracion de la volemia, con
falla multiorgdnica y muerte.

En el trauma, la hemorragia desencadena la coagulopatia inducida
por el trauma, agravada por la hipotermia, la acidosis y la
hipocalcemia: el llamado «diamante letal» (ampliacidn de la cldsica
triada letal), que perpetua el sangrado.
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Manifestaciones clinicas

o

Apariencia: palidez, diaforesis, piel fria y moteada.

o

Lesiones: heridas, hematomas, deformidades oinestabilidad
Osea sugestivas de pérdida de sangre.
Estado mental: de ansiedad a agitacidn, letargia y coma.

Signos vitales: taquicardia, taquipnea, presién de pulso
estrecha, hipotensidn (tardia), hipotermia progresiva; la
oximetria puede no leer por vasoconstriccién.

Perfusion: pulsos periféricos débiles o ausentes, llenado
capilar lento, colapso venoso yugular.

Renal: oliguria.

Respuesta a volumen: aumento de la PAS con liquidos;
caida exagerada tras analgésicos o sedantes.

Tabla 13.2. Clasificacion de la hemorragia segun la presentacién
clinica (ATLS).

Fuente: Adaptada del programa Advanced Trauma Life Support (ATLS), 10.* ed. American
College of Surgeons.

Recuerde que la edad avanzada, los betabloqueadores, los
marcapasos, el embarazo, el entrenamiento fisico, la hipotermia y la
analgesia pueden enmascarar la respuesta taquicdrdica.
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Perfiles hemodinamicos de los estados de choque

Tabla 13.3. Perfiles hemodindmicos de los diferentes tipos de

choque.

Fuente: Adaptada de Vincent JL, De Backer D. N Engl ] Med. 2013 y de Lozano A. Manual
prdctico de urgencias médicas. PVC: presion venosa central; POAP: presion de oclusion de la
arteria pulmonar; SvO,: saturacion venosa mixta de oxigeno; VCI: vena cava inferior.

Paraclinicos

o
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Hemograma: la hemoglobina inicial puede ser normal en la
hemorragia aguda (aun no hay hemodilucidn); su descenso
es tardio. Plaquetas.

Hemoclasificacion y pruebas cruzadas en el choque
hemorrdgico.

Coagulacién: TP/INR, TTPa, fibrindgeno; idealmente
pruebas viscoeldsticas (tromboelastografia 0
tromboelastometria) para guiar la transfusién.

Gases arteriales o venosos y lactato: la acidosis metabdlica,
el déficit de base y el lactato > 2 mmol/L reflejan la
profundidad y la duracién del choque; su depuracién guia
la reanimacion.

Electrolitos y calcio iénico (la hipocalcemia es frecuente
con la transfusién masiva), glucemia, funcién renal y
hepdtica.

Uroanalisis e indices urinarios: en la hipovolemia, sodio
urinario < 20-25 mEq/L, osmolaridad urinaria > 450-500
mOsm/kg y relacion BUN/creatinina > 20.

Electrocardiograma: isquemia, arritmias.

Prueba de embarazo en mujeres en edad fértil.



o

Imagen dirigida segin el sitio probable del sangrado
(tabla 13.4). La ecografia FAST (Focused Assessment with
Sonography for Trauma) y eFAST detectan liquido libre
peritoneal, pericdrdico y pleural, y neumotdrax.

Tabla 13.4. Sitios potenciales de hemorragia exanguinante y
modalidad diagndstica.

Fuente: Adaptada de ATLS, 10.° ed.

Tratamiento
Medidas generales

[}

Viaaéreayventilacién: oxigeno para SpO,=94%; intubacién
si hay falla respiratoria, deterioro neurolégico o necesidad
de proteger la via aérea, con farmacos de induccidén en
dosis reducidas y reanimacién previa (la induccidon puede
precipitar un paro en el paciente hipovolémico).

Acceso vascular: dos catéteres periféricos cortos y gruesos
(14-16 G), que permiten mayor flujo que un catéter venoso
central estdndar. Si no es posible, acceso intradseo o
introductor venoso central de gran calibre.

Monitorizacion: ECG continuo, presion arterial (invasiva
en el choque grave), SpO,, temperatura, diuresis horaria
(sonda vesical) y lactato seriado.

Prevencion de la hipotermia: retire la ropa himeda, cubra
al paciente, caliente los liquidos y los hemoderivados y
mantenga la temperatura > 35-36 °C.

Elevacion pasiva de las piernas: util como prueba de
respuesta a volumen y medida transitoria; la posicion de
Trendelenburg no se recomienda de rutina.

Sonda nasogastrica solo si hay indicacidn especifica
(hemorragia digestiva alta, distensidn gdstrica).
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Choque hemorragico: reanimacion hemostatica

El principio es detener el sangrado mientras se restaura el volumen
con productos sanguineos, limitando los cristaloides y evitando la
coagulopatia. Sin control anatémico de la hemorragia, lareanimacién
con volumen no tendrd éxito.
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1. Control inmediato del sangrado: presidn directa, torniquete
en las extremidades (anotar la hora de colocacidn), agentes
hemostadticos, faja pélvica en fracturas inestables de pelvis.
Control definitivo quirurgico (cirugia de control de dafos),
endoscdpico o angiogrifico lo antes posible. El balén de
oclusién endovascular adrtica (REBOA) es una medida puente
en centros con experiencia.

2. Hipotensién permisiva: hasta controlar el sangrado,
mantenga una PAS de 80-90 mmHg (PAM 50-65 mmHg) si no
hay trauma craneoencefdlico. En el trauma craneoencefdlico o
medular, mantenga PAM = 80 mmHg (PAS = 100-110 mmHg).
Esta estrategia evita desalojar codgulos, la hemodilucién y la
coagulopatia, y se asocia a menor sangrado y mortalidad.

3. Limite los cristaloides (no mds de 1 litro en la reanimacidn
inicial). La reanimacidn agresiva con cristaloides aumenta
la coagulopatia, el edema, el sindrome compartimental
abdominal y la mortalidad.

4. Transfusion temprana: glébulos rojos (grupo O, Rh
negativo en mujeres en edad fértil, sin pruebas cruzadas
en la emergencia), plasma y plaquetas en proporcion 1:1:1
(0 1:1:2), activando el protocolo de transfusién masiva ante
hemorragia grave (indice de choque > 1, puntaje ABC = 2 o
necesidad prevista de > 10 unidades en 24 horas). La sangre
total, cuando estd disponible, es una alternativa eficaz.

5. Acido tranexamico: 1 g IV en 10 minutos y luego 1 g en
infusién durante 8 horas, iniciado dentro de las primeras 3
horas del trauma (idealmente en la primera hora). Después de
3 horas no se recomienda por posible dafio. También es util
en la hemorragia posparto.

6. Fibrindgeno: si es < 1,5-2 g/L o hay déficit funcional en
las pruebas viscoeldsticas, administre crioprecipitado (10
unidades) o concentrado de fibrinégeno (34 g).



7. Calcio: mantenga el calcio iénico > 1,1 mmol/L (cloruro de
calcio al 10 % 10 mL o gluconato de calcio al 10 % 30 mL por
cada 4 unidades de hemoderivados o segin los controles).

8. Reversién de anticoagulantes: vitamina K y concentrado
de complejo protrombinico para la warfarina; idarucizumab
para el dabigatrdn; andexanet alfa o concentrado de complejo
protrombinico para los inhibidores del factor Xa.

9. Vasopresores: no reemplazan la reposicién de volumen;
pueden usarse de forma transitoria (noradrenalina) en la
hipotensién amenazante mientras se transfunde y se controla
el sangrado.

Tabla 13.5. Metas de la reanimacion en el paciente con hemorragia
activa.

Fuente: Adaptada de Rossaint R y col. (guia europea de manejo del sangrado en trauma,
2023) y ATLS, 10. ed.

Choque hipovolémico no hemorragico

o

Cristaloides: son la primera eleccién. Administre bolos
de 500-1.000 mL (0 10-20 mL/kg) en 15-30 minutos,
reevaluando la respuesta después de cada bolo (presién
arterial, frecuencia cardiaca, llenado capilar, diuresis,
lactato y, cuando sea posible, pardmetros dindmicos como
la elevacidn pasiva de las piernas o la variacién del volumen
sistdlico).

Se prefieren las soluciones balanceadas (lactato de
Ringer, Plasma-Lyte) sobre la solucién salina al 0,9 %,
especialmente cuando se requieren grandes volimenes,
porque se asocian con menos acidosis hiperclorémica y
lesidn renal. En la hiponatremia grave, la hipercloremia o el
trauma craneoencefdlico, individualice la eleccidn.

Solo el 20-25 % del cristaloide isoténico permanece en el
espacio intravascular a los 30-60 minutos; el resto pasa
al intersticio, lo que favorece el edema con volimenes
elevados.
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° Coloides: los almidones (hidroxietilalmidén) estdn
contraindicados en pacientes criticos por aumento de la
lesion renal, la necesidad de didlisis y la mortalidad; las
gelatinas no ofrecen ventajas y pueden causar anafilaxia. La
albumina puede considerarse cuando se requieren grandes
volimenes de cristaloides; no ha demostrado superioridad
sobre estos en el choque hipovolémico (estudios SAFE y
CRISTAL). Evite la albimina en el trauma craneoencefilico.

Soluciones hiperténicas (NaCl al 3 % o 7,5 %): no han
demostrado beneficio en la supervivencia del choque
hipovolémico; su uso se reserva para situaciones especificas,
como la hipertension intracraneal.

Transportadores artificiales de oxigeno: no se recomiendan
fuera de investigacion por mayor riesgo de infarto y
mortalidad.

Corrija la causa (control de las pérdidas gastrointestinales,
insulinaen la cetoacidosis, hidrocortisonaenlainsuficiencia
suprarrenal) y repare los déficits de electrolitos (potasio,
magnesio, fésforo).

Punto clave: en el choque hemorrdgico, el cristaloide compra
minutos; lasangreyel control del sangrado salvanvidas. Piense en el
diamante letal: hipotermia, acidosis, coagulopatia e hipocalcemia.
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Shock cardiogénico

Maria José Losada Pefla, Maria Camila Medina Quintero

Bases para el diagndstico

o

Hipotensi6 n persistente (PAS < 90 mmHg durante mds de
30 minutos o necesidad de vasopresores para mantenerla
=90 mmHg) y signos de hipoperfusid n tisular (alteracié n
mental, extremidades frias, oliguria < 30 mL/h, lactato > 2
mmol/L), causados por disfuncidn cardiaca primaria.

Congestié n pulmonar o sistémica en la mayoria de los
casos (paciente «frio y humedo»).

La causa m4 s frecuente es el infarto agudo de miocardio
con disfuncién ventricular izquierda extensa.

Laecocardiografiaala cabecera confirmael origen cardiaco
y detecta complicaciones mecdnicas.

Definicion

El shock cardiogé nico (SC) es la forma ma s grave de insuficiencia
cardiaca aguda: un estado de hipoperfusié n tisular con riesgo vital
causado por una falla primaria de la bomba cardiaca, con presiones
de llenado adecuadas o elevadas.

Hemodind micamente se caracteriza por un indice cardiaco < 2,2
L/min/m” (< 1,8 sin soporte) y una presién de oclusié n de la arteria
pulmonar > 15-18 mmHg.

La clasificaciéon SCAI (Society for Cardiovascular Angiography and
Interventions) describe el espectro de gravedad en cinco estadios
con implicaciones prondsticas
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Tabla 14.1. Estadios del shock cardiogénico (SCAI).

Fuente: Adaptada de Naidu SS y col. SCAI SHOCK stage classification expert consensus
update. ] Am Coll Cardiol. 2022. El modificador «A» se afiade si hubo paro cardiaco.

Epidemiologia

El SC complica aproximadamente el 5-10 % de los infartos
con elevacié n del ST y el 2-3 % de los infartos sin elevacion
del ST.

En la actualidad, el SC relacionado con el infarto representa
solo 30-40 % de los casos; el resto se debe a insuficiencia
cardiaca crd nica descompensada y otras causas.

Pese a los avances, la mortalidad hospitalaria persiste en
30-50 %.

Son factores predisponentes la edad avanzada, la diabetes,
el infarto anterior extenso, el infarto previo, la enfermedad
multivaso o del tronco coronario izquierdo, la enfermedad
vascular periférica o cerebrovascular, la baja fraccion de
eyeccid n, la taquicardia, la hipotensid n al ingreso y la clase

Etiologia
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Sindrome coronario agudo: infarto extenso del ventriculo
izquierdo (pé rdida = 40 % de la masa miocdrdica), infarto
del VD (capitulo 7), complicaciones mecd nicas (ruptura
del septo interventricular, insuficiencia mitral aguda por
ruptura de mu sculo papilar, ruptura de la pared libre con
taponamiento).



Insuficiencia cardiaca  crénica  descompensada
(miocardiopatia dilatada, isquémica, chagdsica).

Miocarditis fulminante y miocardiopatia de estrés
(Takotsubo), miocardiopatia periparto.

Valvulopatias agudas o graves: estenosis adrtica critica,
insuficiencia adrtica o mitral aguda (endocarditis,
diseccidn, trauma), trombosis de protesis.

° Arritmias: taquiarritmias sostenidas o bradiarritmias
graves.

Otras: depresion miocdrdica en la sepsis, intoxicacién por
cardiodepresores (betabloqueadores, calcioantagonistas),
contusion cardiaca, poscardiotomia.

Diferencie el choque obstructivo (TEP masivo,
taponamiento, neumotdrax a tensidn), que requiere
tratamiento especifico.

Manifestaciones clinicas

° Hemodindmicas: hipotensidn, taquicardia con pulso
rapido y débil, presién de pulso estrecha. Algunos
pacientes mantienen la presién con vasoconstriccion
intensa (choque normotenso).
Hipoperfusiéon: palidez, frialdad, diaforesis, piel
moteada, llenado capilar lento, oliguria, alteracién del
estado mental, hiperlactatemia.
Congestion: disnea, estertores, ingurgitacién yugular,
tercer ruido. En el infarto del VD predominan la
ingurgitacidon yugular y los pulmones limpios.
Soplos nuevos: sospeche complicacion mecdnica
(capitulo 6).

Monitorizacién hemodinamica

° Linea arterial en todos los pacientes y catéter venoso
central para vasoactivos y medicién de la saturacidn
venosa central (ScvO,; < 60-65 % indica aporte de oxigeno
insuficiente).

Ecocardiografia seriada: herramienta fundamental para
el diagndstico, la estimacidn del gasto cardiaco (integral
velocidad-tiempo del tracto de salida), la funcién de
ambos ventriculos y la deteccién de complicaciones.
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Catéter dearteria pulmonar (Swan-Ganz): no es rutinario,
peroesutilenel SC que noresponde al tratamiento inicial,
en la duda diagndstica, en la disfuncidon biventricular
y para guiar el soporte circulatorio mecdnico. Permite
medir la presién auricular derecha, la presién de
oclusidn, el gasto cardiaco, la saturacion venosa mixta
y la potencia cardiaca (cardiac power output = PAM x
gasto cardiaco / 451; < 0,6 W indica mal prondstico), y
detectar el salto oximétrico de la ruptura septal o la onda
v gigante de la insuficiencia mitral.

La clasificacion de Forrester relaciona la presién de oclusidn
(congestién) y el indice cardiaco (perfusién):

Tabla 14.2. Clasificacién hemodindmica de Forrester.

Paraclinicos
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o

Electrocardiograma inmediato: infarto con elevacidn
del ST (mds frecuente de cara anterior) o equivalentes;
en el infarto inferior, derivaciones derechas. Un ECG
completamente normal hace muy improbable que el SC
se deba a un infarto.

Ecocardiografia:  funcién  ventricular global y
segmentaria, ventriculo derecho, valvulas, derrame
pericdrdico, complicaciones mecdnicas.

Troponina, péptidos natriuréticos, lactato seriado
(cada 1-2 horas inicialmente), gases arteriales (acidosis
metabdlica, hipoxemia), hemograma, electrolitos
(potasio, magnesio, calcio), funcién renal y hepdtica
(hepatitis isquémica), coagulacidn.

Radiografia de tdrax: congestién, edema pulmonar,
posicién de dispositivos.



Tratamiento

Los objetivos son restaurar la perfusidon tisular, tratar la causa
(en el infarto, revascularizar la arteria culpable) y prevenir la falla
multiorgdnica. El manejo debe hacerse en un centro con capacidad
de intervencidn coronaria, cirugia cardiaca y soporte circulatorio
mecdnico, idealmente mediante un equipo multidisciplinario de
choque (shock team). Todo paciente con SC relacionado con infarto
debe trasladarse de inmediato a un centro con ICP.

Medidas generales

o

o

Ingreso a UCI con monitorizacidn continua.

Oxigenacion: meta de SpO, 92-96 % o PaO, > 60 mmHg.
Ventilacién no invasiva con precaucidn; intubacidn si
hay insuficiencia respiratoria, agotamiento o alteracidén
de la conciencia (anticipe la hipotensidn con la induccidn
y la presién positiva).

Volumen: solo si hay hipovolemia o precarga insuficiente
(infarto del VD, presién de oclusién baja), en bolos
pequenos (250 mL) con reevaluacién. Evite empeorar la
congestion.

Correccion de la acidosis grave, los electrolitos y
las arritmias (cardioversion si hay taquiarritmia con
inestabilidad; marcapasos en bradiarritmias).

Antitrombdticos: en el sindrome coronario agudo,
AAS y heparina no fraccionada (preferida por su
titulacion y reversibilidad). El inhibidor del P2Y12 puede
administrarse tras conocer la anatomia coronaria (por la
posible necesidad de cirugia); en pacientes intubados,
triturado por sonda o, si estd disponible, cangrelor I'V.

Sonda vesical para la diuresis horaria, tromboprofilaxis
y profilaxis de dlcera de estrés segun el riesgo.

Hemoglobina: transfundir si es < 8 g/dL en el contexto de
isquemia activa.
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Soporte farmacolégico

Tabla 14.3. Firmacos vasoactivos en el shock cardiogénico.

Fuente: Adaptada de las guias ESC 2021/2023 de insuficiencia cardiaca, de la declaracion
cientifica AHA 2017 sobre shock cardiogénico y de van Diepen Sy col..

o

Use la menor dosis eficaz durante el menor tiempo
posible; todos los inotrépicos aumentan el consumo
miocdrdico de oxigeno y las arritmias.

Metas: PAM = 65 mmHg, lactato en descenso (< 2
mmol/L), diuresis = 0,5 mL/kg/h, ScvO, > 65 % y mejoria
del estado mental y de la perfusidn periférica.

Evite los vasodilatadores, los betabloqueadores y los
calcioantagonistas en la fase aguda. La morfina, si se
requiere, en dosis bajas y con precaucidn.

Revascularizacion
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o

La ICP emergente de la arteria culpable es la
intervencién que mds reduce la mortalidad en el SC por
infarto, independientemente del tiempo desde el inicio
de los sintomas (estudio SHOCK).

En la enfermedad multivaso, trate solo la lesién culpable
durante el procedimiento inicial (estudio CULPRIT-
SHOCK); las demads lesiones se revascularizan de forma

diferida.



La cirugia de revascularizacion urgente estd indicada
cuando la anatomia no es apta para ICP, la ICP fracasa o
hay complicaciones mecdnicas.

La fibrindlisis se considera solo si la ICP no estd
disponible en un tiempo razonable, con traslado
inmediato a un centro con hemodinamia; su eficacia en
el choque establecido es limitada.

Soporte circulatorio mecanico temporal

Balén de contrapulsacién intraadrtico (BCIA): reduce
la poscarga y mejora la perfusion coronaria diastdlica,
pero no reduce la mortalidad en el SC por infarto (estudio
IABP-SHOCK II), por lo que no se recomienda de rutina.
Se reserva para las complicaciones mecdnicas (como
puente a la cirugia) y casos seleccionados.

Bomba microaxial transvalvular (Impella): en pacientes
seleccionados con SC por infarto con elevacion del
ST, sin paro cardiaco con compromiso neuroldgico,
redujo la mortalidad a 6 meses (estudio DanGer Shock)
a costa de mds complicaciones (sangrado, isquemia de
extremidades, insuficiencia renal). Su uso debe limitarse
a centros con experiencia.

° ECMO venoarterial: proporciona soporte
cardiopulmonar completo en el SC refractario (estadios
D-E) o el paro cardiaco refractario. Su uso rutinario en
el SC por infarto no redujo la mortalidad (estudio ECLS-
SHOCK); se reserva para pacientes seleccionados como
puente a la recuperacidn, al dispositivo de asistencia
ventricular de largo plazo o al trasplante.

La indicacidn, el momento y el tipo de dispositivo deben
decidirse por el equipo multidisciplinario, considerando
el estadio SCAI, la funcidon del VD, la edad, las
comorbilidades y el prondstico neurolégico

Terapias definitivas

En pacientes jévenes sin comorbilidades limitantes y con SC
refractario sin posibilidad de recuperacién miocdrdica, el equipo de
insuficiencia cardiaca avanzada debe evaluar el trasplante cardiaco
o el dispositivo de asistencia ventricular izquierda de largo plazo.
La supervivencia después del trasplante es de alrededor del 85-90 %
al afio y del 70-75 % a los 5 afios.
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Terapias definitivas

Son requisitos habituales: insuficiencia cardiaca en estadio terminal
sin otras opciones, ausencia de hipertension pulmonar irreversible,
de infeccidn activa, de cdncer reciente y de falla orgdnica irreversible,
y adecuado soporte psicosocial.

Punto clave: en el shock cardiogénico por infarto, la reperfusion de
la arteria culpable es la intervencién que salva vidas. Los farmacos
vasoactivos y los dispositivos son puentes, no destinos: uselos con
metas claras y reevaluacién continua.
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Anafilaxia y shock anafilactico

Carlos Fernando Sanchez Caicedo, Ninis Beatriz Yance Restrepo

Bases para el diagndstico

o

Inicio agudo (minutos a pocas horas) de sintomas en
la piel o las mucosas (urticaria, prurito, angioedema) y
compromiso respiratorio (disnea, estridor, sibilancias,
hipoxemia), cardiovascular (hipotensién, sincope,
colapso) o gastrointestinal grave (dolor abdominal cdlico,
vomito repetido).

Hipotensidn, broncoespasmo o compromiso laringeo
tras la exposicion a un alérgeno conocido o muy probable,
aun sin sintomas cutdneos (ausentes hasta en el 10-20 %
de los casos).

La adrenalina intramuscular es el tratamiento de primera
linea y no debe retrasarse: no espere a que el cuadro se
manifieste por completo.

Definicion

La anafilaxia es una reaccién de hipersensibilidad sistémica
grave, de inicio rdpido y potencialmente mortal, caracterizada por
compromiso de la via aérea, la respiracidon o la circulacidn, que
puede ocurrir con o sin manifestaciones cutdneas. Se produce por la
liberacién masiva de mediadores (histamina, triptasa, leucotrienos,
prostaglandinas, factor activador de plaquetas) desde mastocitos y
baséfilos, habitualmente por un mecanismo inmunolégico mediado
por IgE, aunque también por mecanismos no IgE (activacidn directa
del mastocito por el receptor MRGPRX2, complemento).

El shock anafildctico es la forma mds grave: choque distributivo por
vasodilatacién y aumento de la permeabilidad capilar, con pérdida
de hasta el 35 % del volumen intravascular en pocos minutos, a lo
que puede sumarse depresion miocdrdica.
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Tabla 15.1. Criterios clinicos de anafilaxia (Organizacién Mundial

de Alergia,

2020).

Fuente: Adaptada de Cardona V y col. World Allergy Organization anaphylaxis guidance 2020. En
adultos, hipotensidn es PAS < 90 mmHg o descenso > 30 % respecto al basal.

Epidemiologia

o

Etiologia
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La prevalencia de la anafilaxia estd en aumento en el
mundo; su incidencia se estima entre 50 y 112 episodios
por 100.000 personas/ano, y la prevalencia a lo largo de la
vida, entre 0,3 %y 5 %.

Los alimentos son la causa mds frecuente en nifios
y adolescentes; los medicamentos y las picaduras de
himendpteros predominan en adultos. Los medicamentos
son la principal causa de anafilaxia fatal.

La mortalidad es baja (< 1 %), pero la mayoria de las
muertes ocurren en los primeros 30 minutos (alimentos),
15 minutos (venenos) o 5 minutos (medicamentos IV) tras
la exposicidn.

Son factores de riesgo de reaccidn grave: asma no
controlada, enfermedad cardiovascular, edad avanzada,
mastocitosis, uso de betabloqueadores o IECA,
cofactores como el ejercicio, el alcohol, los AINE, Ila
infeccidn y la menstruacidn.

Alimentos: mani, nueces, leche, huevo, pescado, mariscos,
trigo, soya, sésamo, frutas. La anafilaxia inducida por
ejercicio dependiente de alimentos (por ejemplo, trigo,
apio o mariscos consumidos 2 a 4 horas antes del esfuerzo)
es una forma particular.



Medicamentos: betalactdmicos y otros antibidticos
(quinolonas), AINEydipirona,relajantesneuromusculares
y otros fdrmacos anestésicos, clorhexidina, medios de
contraste yodados, quimioterdpicos (platinos, taxanos),
anticuerpos monoclonales, hierro parenteral, protamina,
opioides (liberacidn directa de histamina) e insulina.

Venenos: himendpteros (abejas, avispas, hormigas),
sueros antiofidicos.

Productos  bioldgicos:  hemoderivados, vacunas,
inmunoterapia con alérgenos.

Latex.

Idiopdtica (sin causa identificable): obliga a descartar
mastocitosis o trastornos clonales de mastocitos.

Manifestaciones clinicas

La mayoria de las reacciones aparecen en la primera hora; cuanto
mds rdpido el inicio, mayor la gravedad.

o

Alimentos: mani, nueces, leche, huevo, pescado, »

Piel y mucosas (80-90 %): prurito, eritema, urticaria,
angioedema, prurito en labios, lengua, paladar o
conductos auditivos, edema periorbitario, eritema
conjuntival.

Respiratorio: congestién nasal, rinorrea, estornudos;
prurito y opresion en la garganta, disfagia, disfonia,
estridor (edema laringeo); tos, opresidén tordcica, disnea,
sibilancias, hipoxemia y cianosis.

Cardiovascular: taquicardia (a veces bradicardia
paraddjica), hipotensién, sincope, dolor tordcico,
arritmias, choquey paro cardiaco. El sindrome de Kounis
es un sindrome coronario agudo desencadenado por la
reaccion alérgica.

Gastrointestinal: nduseas, vémito, dolor abdominal
célico, diarrea.

Neuroldgico: sensacién de muerte inminente, ansiedad,
confusion, convulsiones.

Otros: contracciones uterinas, incontinencia.
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Anafilaxia bifdsica: recurrencia de los sintomas horas después de
la resolucidn del episodio inicial (habitualmente en las primeras 12
horas; hasta 72 horas), sin nueva exposicion. Ocurre en el 4-5 % de
los casos y se asocia a reacciones iniciales graves y a la necesidad de
mads de una dosis de adrenalina.

Gravedad
° Leve (piel y tejido subcutdneo): eritema generalizado,
urticaria, angioedema. Nota: si solo hay compromiso

cutdneo no se cumplen criterios de anafilaxia.

Moderada (compromiso respiratorio, cardiovascular o
gastrointestinal): disnea, estridor, sibilancias, nduseas,
vémito, mareo, diaforesis, opresion tordcica o faringea.

Grave (hipoxia, hipotensién o compromiso neuroldgico):
cianosis o SpO, < 92 %, hipotensiéon (PAS < 90
mmHg), confusién, colapso, pérdida de la conciencia,
incontinencia.

Diagndstico diferencial

o

Reaccion vasovagal: hipotensién y palidez con
bradicardia, sin urticaria, prurito ni broncoespasmo.
Asma aguda grave, cuerpo extraiio en la via aérea.
Sindrome coronario agudo, arritmias.

Angioedema hereditario o por IECA (mediado por
bradicinina): angioedema sin urticaria ni prurito, que
no responde a la adrenalina ni a los antihistaminicos; se
trata con inhibidor de C1-esterasa, icatibant o plasma
fresco.

Otros: crisis de pdnico, sindrome carcinoide (rubor,
diarrea, broncoespasmo; dcido 5-hidroxiindolacético
urinario  elevado), feocromocitoma, mastocitosis,
sindrome del restaurante chino, escombroidosis
(intoxicacidn por histamina en pescado mal conservado),
sepsis, hipoglucemia y TEP.

Paraclinicos

El diagndstico es clinico y el tratamiento no debe esperar ningun
resultado.
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Triptasa sérica: tome una muestra entre 30 minutos
y 2 horas del inicio (no mds alld de 4-6 horas) y otra
basal al menos 24 horas después de la resolucién. Una
elevacidon aguda > (1,2 x triptasa basal) + 2 ng/mL apoya
el diagndstico. Un valor normal no excluye la anafilaxia,
especialmente la inducida por alimentos. Una triptasa
basal > 8 ng/mL sugiere mastocitosis o alfa-triptasemia
hereditaria.

Histamina plasmadtica: se eleva en los primeros 5-10
minutos y desciende en 30-60 minutos, por lo que tiene
poca utilidad préctica.

Segun la gravedad: gases arteriales (hipoxemia, acidosis
lactica), hemograma (hemoconcentracidén), funcién renal,
electrolitos, glucemia, ECG (taquicardia, arritmias,
isquemia; sindrome de Kounis), troponina y radiografia
de térax (hiperinsuflacién).

Estudio alergoldgico (pruebas cutdneas, IgE especifica,
prueba de activacién de Dbasdfilos, provocacién
controlada): de forma diferida, 4 a 6 semanas después del
episodio, para identificar el desencadenante.

Tratamiento

El reconocimiento temprano y la administracién inmediata de
adrenalina intramuscular son las intervenciones que salvan vidas
(algoritmo 15.1).

Algoritmo 15.1. Tratamiento inicial de la anafilaxia en el adulto.
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Fuente: Elaboracion propia basada en la guia WAO 2020, la guia EAACI 2021 y el
pardmetro de prdctica AAAAI/ACAAI 2023.

Medidas iniciales (simultdneas)

1. Retire el desencadenante si es posible (suspenda la infusidon del
farmaco o del hemoderivado; retire el aguijén). No se recomiendan los
torniquetes ni la infiltracidn local de adrenalina.

2. Pida ayuda y evalde la via aérea, la respiracidn, la circulacidn, el
estado mental y la piel.

3. Adrenalina intramuscular en la cara anterolateral del muslo: 0,01
mg/kg de la solucién 1:1.000 (1 mg/mL), mdximo 0,5 mg en adultos
(0,3 mg en nifos). Repita cada 5 minutos si no hay mejoria. La via IM
alcanza niveles mds rdpidos y seguros que la subcutdnea. No existen
contraindicaciones absolutas para la adrenalina en la anafilaxia,
incluidas la edad avanzada y la cardiopatia.

4. Posicion: decubito supino con las piernas elevadas si hay
hipotension; semisentado si predomina la dificultad respiratoria
(sin elevar las piernas si esto empeora la disnea); decibito lateral
izquierdo en la embarazada. No ponga de pie ni siente bruscamente al
paciente hipotenso: puede causar colapso cardiovascular («<sindrome
del ventriculo vacio»).

5. Oxigeno a alto flujo.

6. Dos accesos venosos de gran calibre y bolos de cristaloide
(preferiblemente solucién balanceada) de 500-1.000 mL en adultos (20
mL/kg), repetidos segun la respuesta; pueden requerirse varios litros.
Vigile la sobrecarga en ancianos y cardiépatas.

7. Monitorizacion continua de presidn arterial, frecuencia cardiaca,
SpO,y ECG.

Via aérea

El edema laringeo o lingual puede progresar con rapidez. Ante
estridor, disfonia o angioedema progresivo, prepare la intubacién
temprana por el operador mds experimentado, con tubos de menor
calibre y equipo para via aérea dificil disponible (incluida la
cricotiroidotomia de urgencia). La adrenalina nebulizada (2-5 mL de
la solucidén 1 mg/mL) puede usarse como medida coadyuvante en el
estridor, sin reemplazar la via IM.
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Anafilaxia refractaria

Se define como la persistencia de compromiso respiratorio o
cardiovascular pese a dos dosis de adrenalina IM y reposicién de
liquidos. Requiere manejo en UCI:

o

Infusién de adrenalina IV: 0,05-0,1 pg/kg/min (en
adultos, 1-10 pg/min), titulada segun la respuesta, con
monitorizacidn continua. Preparacién: 1 mg en 250 mL
de solucién salina (4 pg/mL); 1 pg/min = 15 mL/h. Los
bolos IV de adrenalina (50 pg) se reservan para personal
experimentado ante el colapso inminente, por el riesgo de
arritmias e isquemia; en el paro cardiaco use las dosis del
algoritmo de soporte vital avanzado (1 mg).

Vasopresores adicionales: noradrenalina (0,05-0,5 pg/
kg/min) o vasopresina (0,01-0,04 Ul/min) si persiste la
hipotensidn.

Glucagdn en pacientes que reciben betabloqueadores:
1-5 mg IV en 5 minutos, seguido de infusion de 5-15 pg/
min segun la respuesta; puede producir vémito (proteja
la via aérea).

Considere la ECMO en el choque refractario en centros
con experiencia.

En el paro cardiaco: RCP de alta calidad, adrenalina
segun el algoritmo, liquidos IV en grandes volimenes y
considerar RCP prolongada (capitulo 1).

Tratamiento coadyuvante (nunca en reemplazo de la
adrenalina)

o

Broncodilatadores: salbutamol inhalado (4-8
inhalaciones con cdmara o 2,5-5 mgnebulizado, repetible)
para el broncoespasmo persistente tras la adrenalina.

Antihistaminicos H1: alivian el prurito y la urticaria,

pero no tratan la obstruccién de la via aérea ni la
hipotensién. Prefiera los de segunda generacién por
via oral (cetirizina 10 mg); si se requiere via parenteral,
difenhidramina 25-50 mg IV o clorfeniramina 10 mg IV
lentamente (pueden causar hipotensién y sedacidn).

Antihistaminicos H2 (famotidina 20 mg IV): beneficio
marginal en los sintomas cutdneos; no son necesarios de
rutina.
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Glucocorticoides (hidrocortisona 200 mg IV o
metilprednisolona 1-2 mg/kg IV): no tienen efecto
inmediato y no previenen de forma demostrada la
reaccion bifdsica; pueden considerarse en la anafilaxia
con asma o en el choque refractario.

La aminofilina y el carbdn activado no tienen papel en el
tratamiento de la anafilaxia.

Observacion y alta

o

o

Observacion minima de 4-6 horas tras la resolucidn en
reacciones que respondieron a una dosis de adrenalina;
de 12-24 horas (o hospitalizacidn) en reacciones graves,
que requirieron mds de una dosis de adrenalina, con
broncoespasmo o hipotensidén, con antecedentes de
reacciones bifdsicas, o en pacientes con acceso limitado
a atencidn de urgencias.

Al alta:

- Prescriba dos autoinyectores de adrenalina y
ensefle su uso (si no estdn disponibles, instruya
sobre el uso de ampolla y jeringa precargada).

- Entregue un plan de accién escrito para la
anafilaxia.

- Identifique 'y oriente la evitacién del
desencadenante; considere una placa o brazalete
de identificacidn.

- Revise la medicacién (betabloqueadores, IECA)
con el médico tratante.

- Remita a alergologia para el estudio etioldgico vy,
cuando esté indicado (por ejemplo, alergia a veneno
de himendpteros), inmunoterapia especifica.

- Antihistaminico oral por 2-3 dias paralos sintomas
cutdneos residuales.

Punto clave: la adrenalina intramuscular es el inico firmaco que salva
vidas en la anafilaxia. El error mds frecuente y letal es retrasarla o
sustituirla por antihistaminicos y corticoides.
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Capitulo 16.
Sepsis y shock séptico







Sepsis y shock séptico

Maria Isabel Mana Silva, Andrés Felipe Rivera Guerra

Bases para el diagndstico

o

Infeccién sospechada o documentada mds disfuncidn
orgdnica aguda (aumento = 2 puntos en la escala SOFA).

Signos de respuesta sistémica: fiebre o hipotermia,
taquicardia, taquipnea, alteracién del estado mental,
hipotensidn, hipoperfusidn (llenado capilar prolongado,
piel moteada, hiperlactatemia).

Biomarcadores de apoyo: lactato, procalcitonina y
proteina C reactiva elevados.

El agente se aisla en hemocultivos en alrededor del 30-50
% de los casos; su ausencia no descarta el diagndstico.

Definiciones (sepsis-3)

o

Sepsis: disfuncién orgdnica que pone en peligro la vida,
causada por una respuesta desregulada del huésped a
la infeccién. Operativamente, infeccién con aumento
agudo de = 2 puntos en la escala SOFA, asociado a una
mortalidad hospitalaria > 10 %.

Shock séptico: subgrupo de la sepsis con alteraciones
circulatoriasydel metabolismo celularlo suficientemente
profundas como para aumentar de manera sustancial la
mortalidad (> 40 %). Se identifica por la necesidad de
vasopresores para mantener una PAM = 65 mmHg y un
lactato > 2 mmol/L a pesar de una reposicién adecuada
de volumen.

Los términos «sepsis grave» y «sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica» (SIRS) como criterio diagndstico ya no se utilizan, aunque
los criterios SIRS conservan utilidad como herramienta de tamizaje.
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Epidemiologia

o

La sepsis es una de las principales causas de muerte en
el mundo. Las estimaciones mds recientes del estudio
Global Burden of Disease (GBD) reportan alrededor de 166
millones de casos y 21,4 millones de muertes asociadas
en 2021, cerca de un tercio de todas las muertes globales.

La pandemia por COVID-19 aumentd la incidencia y
la mortalidad por sepsis entre 2020 y 2021, revirtiendo
parcialmente la tendencia descendente de las décadas
previas.

La incidencia es mayor en adultos mayores, recién
nacidos, inmunosuprimidos, pacientes criticos y
personas con multiples comorbilidades. En 2021, los
mayores de 70 aflos concentraron la mayor mortalidad (=
9,3 millones de muertes).

El envejecimiento poblacional, el aumento de los
procedimientos invasivos, la resistencia antimicrobiana
y la supervivencia prolongada de pacientes con
enfermedades crénicas explican el aumento de casos. La
mayor carga se concentra en Africa subsahariana, Asia
meridional, Oceania y América Latina.

Es una de las causas mds frecuentes de ingreso a la UCI:
el 25-35 % de los pacientes criticos desarrollan sepsis,
el 15-25 % progresa a shock séptico y la mortalidad del
shock séptico oscila entre 40 %y 50 %.

Fisiopatologia

La sepsis resulta de la interaccidn entre el microorganismo y
la respuesta del huésped. Las células inmunitarias reconocen
estructuras microbianas (PAMP, pathogen-associated molecular
patterns) y productos del dafio tisular (DAMP, damage-associated
molecular patterns) mediante receptores de reconocimiento de
patrones, como los receptores tipo Toll (TLR) y tipo NOD (NLR).
Su activacion induce la liberaciéon de mediadores inflamatorios
(factor de necrosis tumoral alfa, interleucinas 1y 6, interferones,
quimiocinas) que producen fiebre, vasodilatacién, aumento de la
permeabilidad capilar, activacidn leucocitaria y de la coagulacidn.
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Las consecuencias son:

o

Disfuncion endotelial: fuga capilar, edema intersticial,
alteracion de la microcirculacidn e hipoperfusidn tisular.

Alteraciones de la coagulacién: microtrombosis,
isquemia tisular y coagulacidén intravascular diseminada
(CID).

Disfuncion mitocondrial y alteracién de la utilizacidon
celular del oxigeno, que contribuyen a la falla
multiorgdnica.

Inmunosupresion secundaria: apoptosis de linfocitos
y disminucion de la respuesta adaptativa, con mayor
susceptibilidad a infecciones secundarias.

Microorganismos de importancia creciente por su
resistencia:

Gramnegativos: Klebsiella pneumoniae productora
de carbapenemasas, Escherichia coli productora
de betalactamasas de espectro extendido (BLEE),
Pseudomonas aeruginosa multirresistente y
Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos.

Grampositivos:  Staphylococcus aureus resistente a
meticilina (SARM) y Enterococcus faecium resistente a
vancomicina.

Manifestaciones Clinicas

o

Temperatura: la fiebre se debe al efecto de la IL-1 y el
TNF-&; la hipotermia se asocia con mayor gravedad y
mal prondstico.

Cardiovasculares: taquicardia, vasodilatacidén periférica,
disminucién de la resistencia vascular sistémica,
aumento inicial del gasto cardiaco (fase «caliente») e
hipotensién. La miocardiopatia séptica puede reducir la
contractilidad.

Neuroldgicas: encefalopatia asociada a sepsis, desde
confusidén y delirium hasta obnubilacién y coma.

Respiratorias: la taquipnea y la alcalosis respiratoria son
manifestaciones tempranas. Puede evolucionar a SDRA:
infiltrados bilaterales no explicados por insuficiencia
cardiaca, con PaO,/FiO, = 300 mmHg.

207



Renales:oliguria (<0, 5mL/k§/h y1e510n renalaguda (40-60
% de los pacientes con shock séptico), por hipoperfusidn,
inflamacidn y alteracién de la microcirculacién renal.

Hematoldgicas: leucocitosis (12.000-30. 000/mm?® o
leucopenia (esta ultima de mal prondstico), anemia
multifactorial, trombocitopenia (= 100.000/mm® y CID
en los casos graves.

Gastrointestinales y hepadticas: ileo, gastroparesia,
hemorragia digestiva por ulceras de estrés, colestasis
e ictericia, elevacién de las transaminasas y del INR,
hipoglucemia en fases avanzadas.

Metabdlicas: hiperglucemia de estrés, hiperlactatemia.

Tamizaje y evaluacién de la disfuncidn organica
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La guia de la Campaiia Sobrevivir a la Sepsis (SSC) 2026
recomienda usar las escalas NEWS, NEWS2, MEWS o
los criterios SIRS en lugar del gSOFA como herramienta
unica de tamizaje en pacientes agudamente enfermos,
por la baja sensibilidad del gSOFA.

La escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
cuantifica la disfuncion de seis sistemas y es el estindar
para definir la sepsis (tabla 16.1).

El qSOFA (frecuencia respiratoria = 22/min, alteracidn
del estado mental, PAS <100 mmHg; tabla 16.2) identifica,
fuera de la UCI, pacientes con infeccién y mayor riesgo
de mala evolucidn (= 2 puntos), pero no debe usarse como
herramienta diagndstica ni para descartar la sepsis.

La escala NEWS2 (National Early Warning Score 2) detecta
precozmente el deterioro clinico (tabla 16.3): un puntaje
=5 (0 3 en un solo pardmetro) exige evaluacién médica
urgente, y = 7, respuesta de emergencia.



Tabla 16.1. Escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment).

Fuente: Adaptada de Vincent JL y col. (1996) y Singer M y col. (Sepsis-3, 2016). Dosis de
catecolaminas en pg/kg/min administradas durante al menos 1 hora.

Tabla 16.2. Escala qSOFA (quick SOFA).

Fuente: Seymour CW y col. JAMA. 2016. Un puntaje = 2 identifica mayor riesgo de ingreso
a UCI o muerte y obliga a evaluar la disfuncidn orgdnica con la escala SOFA.

Tabla 16.3. Escala NEWS2 (National Early Warning Score 2).

Fuente: Royal College of Physicians. National Early Warning Score (NEWS) 2. Londres:
RCP; 2017. La escala 2 de SpO, se usa en pacientes con insuficiencia respiratoria
hipercdpnica (meta 88-92 %).
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Paraclinicos

o

Lactato sérico: marcador de hipoperfusién y gravedad.
Normal < 2 mmol/L; 2-4 mmol/L, hiperlactatemia; >
4 mmol/L, alto riesgo. Repitalo a las 2-4 horas si estd
elevado: su descenso guia la reanimacidn.

Hemograma: leucocitosis o leucopenia, bandemia,
trombocitopenia. La leucocitosis es poco especifica
(hemorragia, cirugfa, corticoides).

Coagulacion: TP/INR, TTPa, fibrindgeno y dimero D;
el consumo de factores y de anticoagulantes naturales
(proteina C, antitrombina) orienta hacia la CID.

Procalcitonina: normal < 0,1 ng/mL; se eleva de forma
significativa en las infecciones bacterianas (a menudo >
2-10 ng/mL en la sepsis). No se recomienda para decidir
el inicio de antibidticos, pero si es util, junto con la
evaluacidn clinica, para acortar su duracién.

Proteina Creactiva: sensible, pero tardiay poco especifica
(también se eleva en enfermedades inflamatorias crénicas
e infarto).

Presepsina (fraccion soluble de CD14): biomarcador
emergente de elevacidn temprana, correlacionado con el
SOFA vy la mortalidad; su disponibilidad es limitada.

Gases arteriales, electrolitos, glucemia, funcién renal y
hepdtica, uroandlisis.

Imagen dirigida al foco: radiografia de térax, ecografia
(via biliar, rindn, abscesos, POCUS), tomografia.

Estudios microbiolégicos
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Hemocultivos antes de los antibidticos, siempre que no
retrasen su inicio mds de 45 minutos: dos series (cuatro
frascos: aerobio y anaerobio por serie), obtenidas por
venopuncidén en dos sitios distintos. Si el paciente tiene
un catéter vascular, tome una serie a través de este y otra
periférica.

El rendimiento depende del volumen de sangre: en
adultos, 8-10 mL por frasco (16-20 mL por serie; 32-40
mL en total). En nifios, frascos pedidtricos con 1-4 mL
seglin el peso.

Cultivos dirigidos segun el foco: esputo, aspirado
traqueal o lavado broncoalveolar; urocultivo; liquido
peritoneal, pleural o de abscesos; liquido cefalorraquideo.



Técnicas moleculares (PCR  multiple, paneles
sindrémicos, secuenciacidn): identifican con rapidez
el microorganismo y los genes de resistencia, utiles en
pacientes que ya recibieron antibidticos.

Tratamiento

El manejo debe iniciarse inmediatamente después del
reconocimiento: cada hora de retraso en el tratamiento del shock
séptico aumenta la mortalidad. Los objetivos son restaurar la
perfusién tisular, controlar la infeccién (antibidticos y control
del foco), soportar las disfunciones orgdnicas y prevenir las
complicaciones.

Paquete de la primera hora

Tabla 16.4. Paquete de la primera hora (Campana Sobrevivir a la
Sepsis).

Fuente: Adaptada de Levy MM y col. (2018) y de las guias de la Campafia Sobrevivir a la
Sepsis 2021 y 2026.

Antimicrobianos
° Momento: en el shock séptico o con alta probabilidad
de sepsis, administre antimicrobianos IV de inmediato,
idealmente en la primera hora. En la sepsis posible sin
choque, realice una evaluacidén rdpida y, si persiste la
sospecha, inicie el antibidtico en las primeras 3 horas.

Espectro: tratamiento empirico con uno o mds farmacos
activoscontralospatdgenosprobables(bacterias,yhongos
o virus cuando corresponda), con buena penetracion en
el foco. Considere cobertura para SARM si el riesgo es
alto, y para gramnegativos multirresistentes (dos agentes)
segun la epidemiologia local, la colonizacidn previa y el
uso reciente de antibidticos. Considere antifungicos en
pacientes con alto riesgo de candidiasis invasiva.
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Farmacologia: administre una dosis de carga completa
y optimice la dosificacién segin la farmacocinética.
La guia SSC 2026 refuerza la infusion prolongada
de betalactdmicos (tras la dosis de carga) sobre la
administracién en bolo.

Desescalamiento: reevalie el régimen a diario y reduzca
el espectro en cuanto se disponga del diagndstico
microbioldgico y la sensibilidad. La duracién habitual
es de 5 a 7 dias segun el foco; la procalcitonina ayuda a
suspender el tratamiento.

Control del foco

[}

Identifique el sitio anatémico de la infeccidn y realice
la intervencién (drenaje, desbridamiento, retiro de
dispositivos) tan pronto como sea posible, idealmente en
las primeras 6-12 horas.

Use la intervencion eficaz con menor agresion fisioldgica
(por ejemplo, drenaje percutdneo antes que quirdirgico
en un absceso).

Retire de inmediato los dispositivos intravasculares
sospechosos, tras establecer otro acceso.

En la necrosis pancredtica infectada, la intervencion
definitiva se pospone hasta la demarcacién de los tejidos.

Reanimacion con liquidos
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Cristaloides balanceados (lactato de Ringer, Plasma-
Lyte) en lugar de solucidn salina al 0,9 % como primera
eleccion.

En la hipoperfusion o el shock, administre al menos
30 mL/kg de cristaloide en las primeras 3 horas, en
bolos con reevaluacidén; individualice en pacientes con
insuficiencia cardiaca o renal avanzada.

Albumina en pacientes que requieren grandes volumenes
de cristaloides.

No use hidroxietilalmidones ni gelatinas: aumentan la
lesidn renal y la necesidad de terapia de reemplazo renal.

Evalie la respuesta a volumen con pardmetros
dindmicos en lugar de la presién venosa central o la
ScvO, como metas: elevacién pasiva de las piernas,
variacion del volumen sistdlico o de la presién de pulso,
ecocardiografia a la cabecera y cambios en el gasto
cardiaco tras un bolo. El llenado capilar y el lactato son
guias utiles de la reanimacidn.



Tras la reanimacidn inicial, si persiste la hipoperfusidn,
la estrategia de liquidos (liberal o restrictiva) debe
individualizarse segun la respuesta a volumen y el riesgo

Vasopresores (S antrOplCOS
Meta inicial: PAM = 65 mmHg. En adultos mayores
pueden aceptarse metas mds bajas (60-65 mmHg) si la
perfusion es adecuada.

Noradrenalina es el vasopresor de primera linea (0,05-
1 pg/kg/min). Puede iniciarse por un acceso venoso
periférico de buen calibre en una vena proximal, de forma
transitoria y vigilada, para no retrasar su inicio mientras
se obtiene un acceso central.

Vasopresina (0,03 Ul/min) cuando la dosis de
noradrenalina es de 0,25-0,5 pg/kg/min, para alcanzar la
meta o reducir la dosis de noradrenalina.

Adrenalina como tercer agente si la PAM sigue siendo
inadecuada.

Dopamina solo en pacientes seleccionados con bajo
riesgo de taquiarritmias y bradicardia; no use dopamina
en dosis bajas para «proteccidn renal».

Dobutamina (2,5-20 pg/kg/min) o adrenalina si hay
disfuncidn cardiaca con hipoperfusidon persistente pese
avolumen y PAM adecuados.

Coloque una linea arterial en todo paciente con
vasopresores, en cuanto sea factible.

Corticosteroides

En el shock séptico con requerimiento persistente de vasopresores
(noradrenalina = 0,25 pg/kg/min durante al menos 4 horas),
administre hidrocortisona 200 mg/dia IV (50 mg cada 6 horas o
infusién continua; con o sin fludrocortisona 50 pg/dia por via
enteral). Suspéndala de forma gradual cuando ya no se requieran
vasopresores. No use corticosteroides en la sepsis sin choque.

Soporte respiratorio
° Cdnula nasal de alto flujo como dispositivo inicial en
la insuficiencia respiratoria hipoxémica asociada a la
sepsis.

o

En pacientes ventilados sin SDRA, volumen corriente de
6-8 mL/kg de peso predicho.
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En el SDRA: volumen corriente de 6 mL/kg (4-8 mL/kg),
presién meseta = 30 cmH,O, PEEP adecuada a la FiO,
para evitar el colapso alveolar y decubito prono = 12-16
horas diarias si la PaO,/FiO, es < 150 mmHg.

Bloqueo neuromuscular en bolos intermitentes o
infusién corta (< 48 horas) en el SDRA moderado a grave
temprano cuando sea necesario, con monitorizacién del
tren de cuatro.

Estrategia conservadora de liquidos en el SDRA una vez
resuelto el choque.

Cabecera elevada a 30-45° y protocolos de destete: prueba
de respiracion espontdnea diaria cuando el paciente esté
hemodindmicamente estable, sin nuevas complicaciones
y con PEEP y FiO, bajas.

No use agonistas B, para tratar el SDRA.

Otras medidas de soporte
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Sedacidén y analgesia: minimice la sedacién continua o
intermitente con metas especificas; priorice la analgesia.

Control glucémico: inicie insulina si la glucemia es = 180
mg/dL, con meta de 144-180 mg/dL; controles cada 1-2
horas hasta estabilizar y luego cada 4 horas. Interprete
con cautela las glucometrias capilares en el paciente en
choque.

Hemoderivados: transfunda glébulos rojos cuando la
hemoglobina sea < 7 g/dL (salvo isquemia miocdrdica,
hipoxemia grave o hemorragia aguda). No use
eritropoyetina. No use plasma para corregir alteraciones
de laboratorio sin sangrado ni procedimiento planificado.
Transfunda plaquetas si son < 10.000/uL sin sangrado, <
20.000/pL con alto riesgo de sangrado y < 50.000/pL si hay
sangrado activo, cirugia o procedimiento invasivo.

Inmunoglobulinas IV: no se recomiendan de rutina; la
evidencia no ha demostrado beneficio consistente en la
mortalidad.

Bicarbonato de sodio: no lo use para mejorar la
hemodindmica en la acidosis ldctica con pH = 7,2.
Considérelo en la acidosis metabdlica grave (pH = 7,2)
con lesidn renal aguda.

Vitamina C, betabloqueadores, probidticos y técnicas de
purificacidn sanguinea (hemoperfusidn, hemofiltracion
de alto volumen, plasmaféresis): no se recomiendan.



Antipiréticos: no se recomiendan de rutina para mejorar
los desenlaces; uselos para el confort del paciente.

Terapiade reemplazo renal: indicadaante hiperpotasemia
refractaria, acidosis metabdlica grave, sobrecarga de
volumen refractaria, uremia complicada o intoxicacién
dializable. Las modalidades continuas e intermitentes
son equivalentes; las continuas facilitan el balance en el
paciente inestable. No inicie la didlisis solo por elevacién
de la creatinina u oliguria sin otras indicaciones.

Profilaxis de tromboembolismo venoso: HBPM (por
ejemplo, enoxaparina 40 mg SC cada 24 horas) en lugar
de heparina no fraccionada, salvo contraindicacion;
ajuste o use HNF si la depuracidn de creatinina es <
30 mL/min. Si hay contraindicacién farmacoldgica
(trombocitopenia grave, coagulopatia, sangrado activo,
hemorragia intracraneal reciente), use compresidon
neumadtica intermitente.

Profilaxis de ulcera de estrés: con inhibidor de la bomba
de protones (omeprazol o pantoprazol) o antagonista
H, solo en pacientes con factores de riesgo de sangrado
gastrointestinal: ventilacién mecdnica > 48 horas,
coagulopatia, choque prolongado, quemaduras extensas
o antecedente de hemorragia digestiva.

Nutricion: inicie nutricion enteral temprana (en
las primeras 24-72 horas) si es tolerada, con aporte
hipocaldrico progresivo durante la primera semana;
preserva la barrera intestinal y reduce las infecciones.
La nutricidn parenteral se reserva para contraindicacidon
absoluta o imposibilidad de alcanzar los requerimientos
por via enteral después de la primera semana. No use
suplementos inmunomoduladores especificos.

Objetivos de atencion y prondstico

° Discuta con el paciente y la familia los objetivos de
atencion y el prondstico, idealmente en las primeras 72
horas del ingreso a la UCI.

o

Integre los principios de cuidados paliativos cuando sea
apropiado.
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Sindrome posterior a la sepsis )
Hasta el 50 % de los supervivientes presentan secuelas persistentes:

debilidad muscular adquirida en la UCI, fatiga crénica, disminucién
de la capacidad funcional, trastornos de memoria, atencidn y
funciones ejecutivas, ansiedad, depresidn y estrés postraumdtico,
asi como mayor riesgo de reingresos e infecciones. Planifique el
alta con evaluacidn fisica, cognitiva y emocional, conciliacién de
medicamentos y seguimiento en programas de rehabilitacion.

Punto clave: : la sepsis es una emergencia tiempo-dependiente
como el infarto o el ACV. Recondzcala con herramientas de
tamizaje sensibles, tome cultivos, inicie antibidticos en la
primera hora, reanime con cristaloides balanceados guiados por
pardmetros dindmicos, use noradrenalina temprano y controle
el foco.
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Guia rapida de infusiones de uso
frecuente

Comité editorial

Consideraciones generales

Las diluciones propuestas son ejemplos estindar para adultos y
deben ajustarse a los protocolos institucionales, a la disponibilidad
local de presentacionesya las restricciones de volumen del paciente.
Las velocidades de ejemplo se calcularon para un adulto de 70 kg.
Verifique siempre la dosis, la dilucién y la velocidad con un segundo
profesional (doble verificacidn) antes de iniciar una infusidn de alto
riesgo. Siempre que sea posible, use bombas de infusién y catéteres
venosos centrales para los vasopresores; si se usa una via periférica,
debe ser proximal, de buen calibre, por tiempo limitado y con
vigilancia de la extravasacion.

Tabla A.1. Vasopresores e inotrépicos.
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Tabla A.2. Vasodilatadores y antihipertensivos.

Tabla A.3. Antiarritmicos, anticoagulantes y otros.
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Férmulas utiles

° Velocidad (mL/h) = dosis (pug/kg/min) x peso (kg) x 60 =+
concentracion (pg/mL).

Dosis (pug/kg/min) = velocidad (mL/h) x concentracién (ug/mL) +
(peso x 60).

° Presion arterial media = (PAS + 2 x PAD) + 3.
Indice de choque = frecuencia cardiaca + PAS (anormal > 0,9-1).
° QT corregido (Bazett) = QT + vRR (en segundos).

Peso predicho (ventilacion protectora): hombres = 50 + 0,91 x
(talla en cm - 152,4); mujeres = 45,5 + 0,91 x (talla en cm - 152,4).

° Potencia cardiaca (W) = PAM x gasto cardiaco + 451.
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Atlas electrocardiografico

Comité editorial

Presentacion

Este atlas reune trazados de ritmo de las arritmias descritas en
el capitulo 10. Los trazados son esquematicos, elaborados por el
comité editorial con fines docentes: representan una derivacion
de ritmo (similar a DII) registrada a 25 mmy/s y 10 mm/mV, en la
que cada cuadro pequefo equivale a 0,04 s y 0,1 mV, y cada cuadro
grande a 0,2 s y 0,5 mV. Cada tira corresponde a unos 5 segundos.
Para el diagndstico clinico debe analizarse siempre un ECG real de
12 derivaciones.

Ritmos Sinusales

Trazado B.1. Ritmo sinusal normal (75 Ipm).
Onda P positiva antes de cada QRS, PR constante (0,12-0,20 s), QRS
estrecho, RR regular, frecuencia 60-100 lpm.

Trazado B.2. Taquicardia sinusal (= 115 Ipm).
Ritmo sinusal con frecuencia > 100 Ipm. Buscar la causa (fiebre,
dolor, hipovolemia, hipoxemia, anemia, hipertiroidismo, TEP).
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Trazado B.3. Bradicardia sinusal (~ 45 lpm).
Ritmo sinusal con frecuencia < 60 lpm; cada P conduce con PR
normal.

Taquiarritmias supraventriculares

Trazado B.4. Fibrilacidn auricular.
Ritmo irregularmente irregular, sin ondas P; linea de base con ondas
f finas; QRS estrecho.

Trazado B.5. Flutter auricular con conduccidn 4:1.

Ondas F en «dientes de sierra» a unos 300 Ipm, sin linea isoeléctrica;
respuesta ventricular regular (v 75 lpm). Con conduccidn 2:1 la
frecuencia ventricular es cercana a 150 Ipm.

Trazado B.6. Taquicardia auricular multifocal.
Ondas P de tres o mds morfologias diferentes, con linea isoeléctrica
entre ellas e intervalos PP, PR y RR variables; frecuencia > 100 Ilpm.
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Trazado B.7. Taquicardia por reentrada nodal AV (= 180 Ipm).
Taquicardia regular de QRS estrecho, sin ondas P visibles antes del
QRS (P retrégrada oculta o al final del QRS, pseudo-r’).

Trazado B.8. Preexcitacién ventricular (patrén de Wolff-
Parkinson-White).

PR corto (< 0,12 s), onda delta (empastamiento inicial del QRS), QRS
ancho y alteracidn secundaria de la repolarizacién.

Arritmias ventriculares

Trazado B.9. Extrasistoles ventriculares en bigeminismo.
Alternancia de un latido sinusal y una extrasistole ventricular (QRS
ancho, sin P previa, T opuesta al QRS y pausa compensadora).

Trazado B.10. Taquicardia ventricular monomdrfica (» 180 lpm).
Taquicardia regular de QRS ancho (= 120 ms) con morfologia
uniforme; busque disociacién AV, latidos de captura y de fusidn.
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Trazado B.11. Torsades de pointes.

Taquicardia ventricular polimdrfica en la que la amplitud y la
polaridad del QRS «giran» alrededor de la linea de base; se asocia a
QT prolongado.

Trazado B.12. Fibrilacién ventricular.

Ondulaciones cadticas de amplitud, frecuencia y morfologia
variables, sin P, QRS ni T identificables. Es un ritmo de paro:
desfibrilacion inmediata.

Bloqueos auriculoventriculares

Trazado B.13. Bloqueo AV de primer grado.
PR > 0,20 s constante; todas las ondas P conducen.

Trazado B.14. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I (Wenckebach).
Prolongacidn progresiva del PR hasta una onda P no conducida; el
PR que sigue a la pausa es el mds corto.
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Trazado B.15. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II.
PR constante con ondas P que sibitamente no conducen (aqui,
conduccion 3:2). Alto riesgo de progresion a bloqueo completo.

Trazado B.16. Bloqueo AV de tercer grado (completo).
Disociacién AV completa: ondas P regulares (= 90 [pm) sin relacién
con los QRS; ritmo de escape ventricular de QRS ancho (= 36 Ipm).
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