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Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en los Consensos o Recomendaciones han sido disefiados y planteados en
términos genéricos, a partir de la consideracion de situaciones concebidas como un modelo teérico. Alli se describen distintas
hipétesis alternativas para arribar a un diagnéstico, a la definicién de un tratamiento ylo prevencién de una determinada
patologia. De ningiin modo puede interpretarse como un instructivo concreto ni como una indicacion absoluta.

La aplicacién especifica en el paciente individual de cualquiera de las descripciones generales obrantes en los Consensos o
Recomendaciones dependerd del juicio médico del profesional interviniente y de las caracteristicas y circunstancias que se
presenten en torno al caso en cuestion, considerando los antecedentes personales del paciente y las condiciones especificas de
la patologia por tratar, los medios y recursos disponibles, la necesidad de adoptar medidas adicionales y/o complementarias,
etc. La evaluacion de estos antecedentes y factores quedard a criterio y responsabilidad del médico interviniente en la decision
clinica final que se adoptard.
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ACCION/PRUEBA DIAGNOSTICA (2) Examenes complementarios, estudios o pruebas diagnésticas (Ej: bajar
(2) dosis de farmaco o ver respuesta a una accién terapéutica) que se proponen
para confirmar dx o plantear dx diferenciales.

(3) Pregunta sobre un diagnéstico, diagnéstico diferencial, tratamiento, re-
sultado, que habilite las opciones SI/NO generando conexi6n en el algoritmo.
Ej: ¢éSCA? (Vasopresores? FEVI<40%? (Persiste en bajo VM? ¢DOB o san-
grado?

(4) Tratamiento interino (en el que se plantea la posibilidad de sin/con res-
puesta, buena/mala respuesta), tratamiento final o recomendacién terapéu-

tica.
. (5) Diagnéstico interino (donde se plantea la posibilidad de si o0 no o diagnés-
DIAGNOSTICO (5) . . . . L - ..
ticos diferenciales) o un diagnéstico final ante el cual dar una recomendacién
0 accién terapéutica.
Preambulo

Los algoritmos incluidos en este documento han sido desarrollados con el propésito de ofrecer herramientas
practicas, ordenadas y de rdapida consulta para la evaluacién y el manejo de situaciones frecuentes o criticas en el
ambito de las emergencias cardiovasculares. Su finalidad es facilitar un proceso de decisién clinica estructurado,
especialmente en escenarios en los que el tiempo, la priorizacién diagnoéstica y la secuencia terapéutica resultan
determinantes.

La modalidad adoptada se basa en una representacion esquematica del razonamiento clinico. Cada algoritmo
organiza, en una secuencia légica, los pasos diagnésticos y terapéuticos mas relevantes a partir de un problema
inicial o motivo de consulta. De este modo, se propone un recorrido que parte de una situacién clinica concreta,
incorpora preguntas conectoras, evaliia alternativas diagnésticas, orienta la estratificacion del riesgo y culmina
en conductas o recomendaciones especificas. Esta forma de presentacion busca transformar procesos complejos
en trayectos clinicos legibles, reproducibles y operativamente ttiles.

Con el fin de favorecer la claridad y la consistencia del documento, los algoritmos comparten una estructura
comin. En términos generales, se organizan a partir de: 1) un titulo o problema central que define el escenario
clinico; 2) acciones o pruebas diagnésticas dirigidas a precisar la evaluacion inicial; 3) preguntas conectoras que
funcionan como nodos de decisién y permiten abrir ramas dicotémicas o alternativas; 4) acciones o recomenda-
ciones terapéuticas, ya sea de caracter interino o definitivo; y 5) diagnésticos interinos o finales que ordenan la
conducta posterior. Esta estandarizacién no sélo mejora la lectura y la comprensién, sino que también permite
mantener una légica homogénea entre capitulos y temas diversos.

La construccion de algoritmos exige un ejercicio de sintesis conceptual. Obliga a jerarquizar informacién, se-
leccionar los puntos de decisién mas relevantes y traducir el conocimiento disponible en una secuencia aplicable
a la practica. En ese sentido, estos diagramas no son inicamente un recurso grafico, sino también una herra-
mienta de integracién entre evidencia, experiencia clinica y necesidades asistenciales concretas. Asimismo, al
compartir un mismo método de elaboracién, favorecen la homogeneizacién de conductas, reducen la variabili-
dad injustificada y permiten comparar procesos de atencién bajo una légica comun.

No obstante, es fundamental senalar que todo algoritmo constituye una representaciéon simplificada de la
realidad clinica. Su utilidad radica precisamente en esa capacidad de sintesis, pero también en el reconocimiento
de sus limites. Ningin diagrama puede abarcar por completo la complejidad biolégica, clinica y contextual que
caracteriza a cada paciente. Por ello, estos esquemas deben interpretarse como instrumentos de orientaciéon y
no como sustitutos del razonamiento médico individualizado. Su valor maximo se alcanza cuando son utilizados
con criterio, integrados al contexto asistencial y adaptados a las particularidades de cada escenario, de cada
institucion y, sobre todo, de cada paciente.
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INTRODUCCION

El dolor de térax es una de las consultas més frecuentes en emergencias médicas y de una diversidad etiolégica
significativa, de modo que resulta fundamental un adecuado manejo para evitar internaciones innecesarias y
egresos hospitalarios incorrectos. (1)

1. EVALUACION INICIAL

Electrocardiograma: Debe realizarse en los primeros 10 minutos del contacto médico, esto permite
discriminar un SCA con elevacion del segmento ST o bloqueo completo de rama izquierda agudo o no conocido,
situaciones que requieren acciones rapidas destinadas a la reperfusiéon (ver algoritmo SCACEST). También
existen alteraciones electrocardiograficas fueras de estas dltimas, como infradesnivel del ST, cambios tipo T, etc
que también deben ser tomados en cuenta en la construcciéon diagnoéstica y conducta terapéutica. (1,2)

Anamnesis: Una correcta recopilacion de datos sobre el evento nos orientara hacia la etiologia mas probable.
Habitualmente las caracteristicas del dolor toracico de origen coronario es retroesternal, opresivo, de esfuerzo
y con irradiacién aunque como sabemos pueden existir y coexistir equivalentes como disnea, epigastralgia,
sincope etc. También debemos recopilar factores de riesgo cardiovascular, medicaciéon habitual y antecedentes
personales que nos permitiran construir el riesgo isquémico del paciente. (4)

Examen fisico: Debe ser completo pero a la vez dirigido a la sospecha etioldgica luego del ECG y anamnesis.
En el caso de sospecha de SCA buscar signos y sintomas de insuficiencia cardiaca, soplos cardiacos nuevos, etc.
También debemos pensar causas no isquémicas como pericarditis, TEP, neumotoérax, epigastralgias, etc cada
una de ellas con una semiologia caracteristica como conocemos.

Radiografia de térax: Constituye una herramienta muy valiosa a la hora de enfrentar las diferentes causas
frente a un dolor toracico. Aqui podremos ver/descartar signos de insuficiencia cardiaca, neumotérax, neumonia
e infiltrados, alteraciones mediastinales ante la sospecha de un sindrome aértico A.

2. SINDROME CORONARIO AGUDO DEFINIDO
Incluye pacientes con fuerte sospecha clinica de SCA y elementos positivos para el diagnéstico (dolor tipico,
cambios en ECG y/o biomarcadores). (3,4)
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3. SINDROME CORONARIO AGUDO PROBABLE

Corresponde a los pacientes que por las caracteristicas del dolor y/o electrocardiograficas no puede confirmarse o
excluirse como un SCA. Con el objetivo de llegar a ese punto estos pacientes se les realiza dosaje de biomarcadores
de necrosis miocardica, puntualmente troponina de alta sensibilidad (hs-cTn). (3)

4. HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS

- Biomarcadores: La cTn es el biomarcador de eleccion para evaluar a los pacientes en busca de posible lesién
cardiaca, y se prefieren los ensayos de troponina Ultra Sensible,siendo fundamental para el diagnéstico de
TAM. El desarrollo de los ensayos de troponina US que permiten la deteccién circulante a concentraciones
mas bajas, utilizando pruebas seriadas en la presentacién (0 horas) y 1 a 2 horas después proporcionan un
alto valor predictivo negativo, asi como un reconocimiento acelerado de la lesién miocardica. (3)

- Ecocardiografia: Enlas salas de emergenciay las unidades de dolor toracico, la ecocardiografia transtoracica
(ETT) realizada o interpretada por profesionales de la salud capacitados debe estar disponible de forma
rutinaria. En casos de sospecha de SCA con incertidumbre diagndstica, la ETT puede ser util para identificar
signos sugestivos de isquemia en curso o infarto de miocardio previo. Sin embargo, esto no deberia resultar
en retrasos relevantes en el traslado al laboratorio de cateterismo cardiaco si existe sospecha de una oclusion
aguda de la arteria coronaria. La ETT también puede ser 1util para sugerir etiologias alternativas asociadas
con el dolor toracico (es decir, enfermedad adrtica aguda, signos del VD en la embolia pulmonar, etc.). (1,4)

- Tomografia computarizada: En la presentacion clinica, la TC suele ser la herramienta diagnéstica de
eleccion para descartar diagnosticos diferenciales alternativos potencialmente mortales del SCA, como el
TEP o la diseccion aértica (debe realizarse una angiografia por TC con contraste sincronizada con ECG que
cubra completamente la aorta toracica y los vasos proximales de cabeza y cuello). Generalmente, la TC no es
atil en pacientes con sospecha de oclusion coronaria aguda en curso. (4)

(5) EVALUACION DE CAUSAS NO CORONARIAS DE RIESGO

Ademas del SCA, deben considerarse en forma prioritaria:

-  Tromboembolismo pulmonar: dolor pleuritico, disnea, diagnéstico orientado con dimero D e imagenes.

- Neumotoérax: hipoventilacion localizada, diagndstico con radiografia de térax.

- Sindrome adrtico agudo: dolor irradiado a dorso o migratorio, asociado a hallazgos clinicos y dimero D.

- Ulcera gastroduodenal perforada: dolor abdominal intenso, abdomen agudo; requiere intervencién
quirdrgica inmediata. (4)

BIBLIOGRAFIA
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1. DISNEA
La disnea aguda, definida como la sensacién consciente y subjetiva de dificultad respiratoria, es uno de los mo-
tivos de consulta mas frecuentes en los Servicios de Urgencias. Este sintoma puede ser secundario a multiples
causas, por lo que su manejo debe comenzar con una evaluacién precoz de la gravedad del cuadro que permita
descartar aquellos procesos que pueden requerir una actuaciéon rapida, incluso antes de tener un diagnéstico
etiol6gico preciso. (2)

La American Thoracic Society define la disnea como la “Vivencia subjetiva de dificultad para respirar, que
incluye sensaciones cualitativamente diferentes de intensidad variable. (3)

Es crucial reconocer rapidamente los signos de alarma como se detallan a continuacién, para actuar rapida-
mente y asegurar una correcta oxigenacion y ventilacién e identificar situaciones que precisen tratamiento in-
mediato: Taponamiento cardiaco, neumotérax a tension, tromboembolismo pulmonar, obstruccién de via aérea
superior, edema agudo de pulmén y broncoespasmo.

2. SIGNOS DE ALARMA

- Incremento en el trabajo respiratorio taquipnea (mas de 30 respiraciones minuto) tiraje, uso de musculos
accesorios, trabajo ventilatorio excesivo: asincronia, incoordinacién toracoabdominal, etc. Agotamiento ge-
neral del paciente. palabra entrecortada entre otros.

- Estridor laringeo, buscando anafilaxia u obstrucciones de la via aérea.

- Cianosis.

- Sincope.

- Dolor toracico

- Arritmias
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- Taquicardia

- Hipo o hipertensién arterial

- Hipoxemia grave a pesar de oxigenoterapia suplementaria (PaO2 < 60 mmHg o Sa02 < 90% con O2
suplementario).

- Hipercapnia progresiva con o sin acidosis (PaCO2 > 50 mmHg o pH < 7,25 progresivos).

- Alteracion del nivel de conciencia (3-5)

De cada uno de los items, se desprendieron potenciales diagnésticos diferenciales, por ejemplo, en un pa-
ciente con dolor toracico y disnea, rapidamente pensamos en infarto, valvulopatia aguda o TEP. Pero queremos
hacer énfasis en no demorar la atenciéon inmediata, ante el fracaso respiratorio inminente. Si el paciente presen-
ta una obstruccion supraglética, por ejemplo, y no disponemos de otorrinolaringologia en la guardia, habiendo
fracasado la maniobra de Heimlich procederemos a realizar una cricotiroidotomia de emergencia.

3. FRACASO VENTILATORIO

El fracaso o insuficiencia ventilatoria ocurre cuando el sistema respiratorio del paciente es incapaz de mantener
un nivel adecuado de ventilacion, lo que se manifiesta como un aumento del diéxido de carbono (Pa CO2) hipercap-
nia en la gasometria arterial y se puede manifestar con alteracién del estado de conciencia entre otros. (5)

4. ANAMNESIS
Mas alla de resolver rapidamente la emergencia que pone en riesgo la vida del paciente (ABC), es crucial recabar
rapidamente informacién que nos ayude a comprender mejor la etiologia del cuadro.

Antecedente de cardiopatia, neumopatia, neuropatia, y patologia otorrinolaringolégica. Tratamientos domi-
ciliarios habituales: farmacos, oxigenoterapia domiciliaria crénica, etc.

Factores de riesgo de sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) o tromboembolismo pulmonar
(TEP) (inmovilizacién, trombosis venosa profunda [TVP], aspiracién, etc.

Factores desencadenantes (exposicién a humos, administracién de téxicos, traumatismos, alergenos, etc.

Comienzo, instauracién y evolucion de la disnea.

Sintomas (normalmente predominan los sintomas de la enfermedad causal): tos, fiebre, expectoracién, sibi-
lancias, (4)

EXPLORACION FiSICA

Signos vitales (presion arterial, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, temperatura), nivel de consciencia,
patrén respiratorio, cianosis, estridor, pulso paradéjico, ingurgitacién yugular, edema en miembros inferiores,
auscultacién cardiopulmonar (soplos, extratonos, roncus, sibilancias, crepitantes, etc.), modificacién de la dis-
nea con la posicién (ortopnea, DPN, platipnea, trepopnea, etc.) (4)

5. NEUMOTORAX (NTX):

Presencia de aire dentro de la cavidad pleural., que modifica la presién subatmosférica (negativa) intrapleural y
ocasiona colapso pulmonar parcial o total. Puede clasificarse en espontaneo y adquirido. El espontaneo se divide
a su vez en: primario, cuando no hay una evidente enfermedad pulmonar y secundario cuando hay enfermedad
pleuro pulmonar subyacente y catamenial cuando esta en relacién con el ciclo menstrual.

Es importante conocer y precisar si el neumotérax es primario o secundario, si es primer episodio o recidiva,
asi como la presencia de derrame pleural asociado. El grado de colapso pulmonar y la disminucién de la capaci-
dad ventilatoria guardan relaciéon con el volumen de aire intrapleural. La clinica no guarda relacién directa con
el tamano del neumotérax.

El paciente refiere dolor pleuritico u homolateral que aumenta con los movimientos respiratorios profundos.

Grados de neumotoérax: segin el consenso de la ACCP se denomina NTX pequefo cuando la distancia desde
el vértice pulmonar a la cipula toracica es menor de 3 cm y neumotérax grande cuando es mayor de 3 cm. Otra
clasificacion es segin su tamano en pequenos (20-25% del espacio o grandes + del 25%). No hay consenso uni-
forme sobre como debe realizarse la cuantificacion del neumotdérax, por lo que proponen clasificarlo en:

Parcial: si la separacién de la pleura Visceral ocupa una parte de la cavidad pleural (generalmente la apical
completo, cuando la separacion entre la pleura visceral y parietal se produce a lo largo de toda la cavidad pleural
pero sin llegar al colapso total y total, si hay formaciéon de un munén. (7)

Tratamiento
La absorcién espontanea cada dia, con reposo, oscila entre el 1,25 y 1,8% del volumen intrapleural y se ve ace-
lerado 4 veces si se aporta oxigeno.



Tratamiento

NTX pequeno sin enfermedad pulmonar:

Observacién 3 a 6 hs en urgencias

Oxigeno suplementario

Pequeno o grande con sintomas

En cuanto al tratamiento del neumotérax con disnea o completo se propone la aspiracién simple o drenaje de
pequeno calibre, si no resuelve se considera la colocacién de tubo de avenamiento pleural (TAP) bajo sello de
agua con aspiracion.

Neumotoérax a tensiéon (Emergencia)

Descompresion de emergencia, 2do espacio intercostal. Aguja fina.

6. DERRAME PLEURAL
El derrame pleural es la acumulacion de liquido entre la pleura parietal y visceral. Normalmente existe una
minima cantidad de liquido (10-15 ml).

Los mecanismos de produccion suelen ser secundarios a:

Aumento de la presion hidrostatica a nivel de los capilares de la circulacién pulmonar, como ocurre en la
insuficiencia cardiaca, descenso de la presién oncética en los capilares por hipoproteinemia (sobre todo hipoal-
buminemia), Aumento de la presién negativa del espacio pleural, como sucede en la atelectasia total del pulmon,
estos generalmente son trasudados. Aumento de la permeabilidad capilar a nivel de la pleura, por una patologia
propia, ya sea de causa infecciosa, neoplasica o inmunoldgica, origina exudados.

Alteracién del drenaje linfatico, ya sea por bloqueo de los ganglios linfaticos subpleurales o mediastinicos,
como ocurre en las neoplasias, o por rotura del conducto toracico, como sucede en los traumatismos. Produce
trasudados, exudados o quilotérax.

Paso de liquido desde la cavidad peritoneal, a través de pequenos defectos del diafragma o de los linfaticos
diafragmaticos. El liquido pleural es igual al liquido ascitico.

Estan implicados varios mecanismos en los traumatismos toracicos y la yatrogenia (exploracién instrumen-
tal de la pleura, vias centrales, colocacion de marcapasos, esclerosis de varices y otros).

El diagnostico se efecttia rapidamente con la semiologia y la radiografia de térax. Podremos utilizar la eco-
grafia pleural para guiar la puncién y evaluar la causa.

La tomografia nos permite evaluar patologia subyacente y evaluar las distintas densidades del liquido, en el
caso de derrames de etiologia infecciosa, traumatica o neoplasica.

Tratamiento: No es habitual tratar el derrame pleural aislado en la guardia. Generalmente es a consecuen-
cia de una patologia sistémica que requerira internacién y tratamiento o no, segtin el caso. Si el paciente pre-
senta disnea que no mejora con el tratamiento sintomatico y velamiento de un hemitérax, podria intentarse una
toracocentesis evacuadora, o, si esta disponible, solicitar drenaje por cirugia de térax con TAP. (8)
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ALGORITMO MANEJO SjNDROME CORONARIO AGUDO CON
ELEVACION DEL SEGMENTO ST

ECG 12 derivaciones (1)
(dentro 10 minutos ingreso)

Considere otro diagndstico
(incluso SCASEST)

ACTIVACION CODIGO
INFARTO (2)

Derivacion a centro de
complejidad

Si

ANGIOPLASTIA
FARMACO INVASIVA (6)

Si

ANGIOPLASTIA

PRIMARIA (3) No

Derivacion a centro de
complejidad

FIBRINOLITICOS (4) ANGIOPLASTIA
DE RESCATE

PASO 1. PRIMER CONTACTO MEDICO (PCM)

Ante sintomas sugestivos de isquemia (dngor o equivalentes), debe realizarse un electrocardiograma de 12 de-
rivaciones (objetivo dentro de los 10 minutos) y asegurar su correcta interpretaciéon de manera inmediata, ya
sea en un servicio de emergencia intra o extra hospitalario. Fomentar el uso de telemedicina para diagnostico
remoto en caso de dificultades. (1,2)

PASO 2. ACTIVACION CODIGO INFARTO

Es recomendable formacién de grupos de trabajo multidisciplinarios (Cardidlogos clinicos, cardiélogos interven-
cionistas, emergentdlogos, medico/coordinador de servicio de emergencia — SEM, personal administrativo, etc.)
a fines de mejorar la comunicacion, traslados y reducciéon de tiempos de tratamiento. (1,2)

PASO 3. REPERFUSION TEMPRANA

En pacientes que consulten dentro de las primeras 12 hs. de iniciados los sintomas se debe garantizar la re-
perfusion. En caso de disponibilidad de centro con hemodinamia dentro de los 120 minutos desde el PMC se
debe garantizar ATC PRIMARIA (con pasaje de cuerda dentro de los 60 minutos) o su derivacién a centro con
disponibilidad (con pasaje de cuerda dentro 90 minutos). En caso de no disponible dentro de los 120 minutos del
PCM se debe realizar infusién de fibrinoliticos (dentro de los 10 minutos: Tiempo Aguja) y posterior evaluaciéon
de reperfusién. (1,2)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

De forma paralela a la activacién de cédigo infarto y eleccion de forma de reperfusion, se debe administrar
tratamiento antiplaquetario en carga (Acido Acetil Salicilico + Inhibidor P2Y12) y estatinas en dosis elevadas
(Tabla 1). (3)



Tabla 1. Tratamiento farmacologico

TRATAMIENTO ANTIPLAQUETARIO

o Acido acetil salicilico (Aspirina):

Dosis carga: 300 mg.

Dosis mantenimiento: 75-100 mg por dia.

e Ticagrelor:

Dosis carga: 180 mg

Dosis mantenimiento: 90 mg cada doce horas.
® Prasugrel:

Dosis carga: 60 mg VO.

Dosis mantenimiento: 10 mg por dia

TRATAMIENTO ESTATINAS

e Rosuvastatina 20 a 40 mg/dia
e Atorvastatina 40 a 80 mg/dia

PASO 4. ADMINISTRACION FIBRINOLITICOS

En caso de no disponibilidad de ATC primaria dentro de los primeros 120 min desde el PCM, debe realizarse
infusién inmediata de fibrinoliticos, revisando previamente contraindicaciones (Tabla 2). En caso de presentar
alguna contraindicacién absoluta no debe realizar la infusion y se debe trasladar de manera inmediata a centro
con posibilidad de ATC primaria. En caso de presentar contraindicacion relativa, debe evaluarse riesgo beneficio

de la infusién y generar consenso con centro de mayor complejidad y paciente. (4)

Tabla 2. Contraindicaciones para el uso de fibrinoliticos

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS

Antecedentes de ACV hemorragico

Antecedentes de ACV de cualquier tipo en los Gltimos 6 meses*
Neoplasia intracraneana o malformaciones vasculares conocidas
Hemorragia digestiva en el Gltimo mes.

Traumatismo mayor, cirugia o dafo craneal en las Ultimas 3 semanas
Sospecha de diseccion adrtica

Cualquier trastorno de la coagulaciéon importante y conocido
Punciones no compresibles en las ultimas 24 horas (biopsia hepatica,
puncion lumbar, entre otras).

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS

Al momento de elegir el tipo de fibrinolitico debe utilizarse preferentemente los Fibrino Especificos (Tabla 3).

Las dosis recomendadas son:

Accidente Isquémico transitorio en los Ultimos 6 meses

Terapia anticoagulante oral (con RIN >2,5).

Embarazo o dentro de la semana posparto

Hipertension arterial severa y refractaria que no responde a drogas
vasodilatadoras endovenosas (EV) (presion arterial sistélica

> 180 mmHg y/o diastélica > 110 mm Hg)

Enfermedad hepatica avanzada

Endocarditis infecciosa activa

Ulcera péptica activa

Reanimacion cardiopulmonar prolongada o traumdtica
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Tabla 3. Clasificacion y dosificacion de fibrinoliticos

FIBRINO ESPECIFICOS

Alteplase (rTPA)
Forma acelerada:

e bolo de 15 mg
¢ |uego una dosis de 0,75 mg/kg de peso en 30 minutos (no superar los 50 mg)
¢ finalmente, una infusion de 0,5 mg/kg de peso en 60 minutos (no superar los 35 mg)
El fdrmaco debe ser infundido en 90 minutos, sin superar la dosis de 100 mg totales (1 ampolla)
independientemente del peso corporal real del paciente.
Tenecteplase
Bolo en 5-10 segundos, de acuerdo al peso del paciente.
* <59,9 Kg: 30 mg
* 60-69,9 Kg: 35 mg
e 70-79,9 Kg: 40 mg
 80-89,9 Kg: 45 mg
e >90 Kg: 50 mg
- En ninglin caso deberia administrarse una dosis mayor a 50 mg.
- En personas de 75 afios 0 mas la dosis a administrar sera la mitad de la que le corresponderfa por peso corporal.

NO FIBRINO ESPECIFICOS

Estreptoquinasa (STK)

1 500 000 Ul en 200 ml de D5% o SF 0,9% a pasar EV en 30-60 minutos.

Nota: es frecuente que los pacientes presenten hipotension arterial, alrededor de los 10 -15 minutos de iniciada

la infusion del farmaco. En estos casos, es necesario disminuir la velocidad de infusion o suspenderla por unos
minutos, administrar cristaloides y reanudar la infusion del fibrinolitico cuando la PAS sea igual o mayor a 90 mmHg,
para completar la dosis.

PASO 5. VALORACION REPERFUSION CON FIBRINOLITICOS

Una vez comenzado la infusién de fibrinoliticos debe valorarse la efectividad de los mismo a los 90 minutos del

inicio de la administracién, con el objetivo de determinar si cumple con criterios de reperfusién. Se considera

positivo en caso de tener 2/3 criterios positivos. (1,2,4)

* Disminucién de la sumatoria de la elevaciéon del segmento ST en el ECG en al menos 50%.

* Ausencia o disminucién del dolor en un 50%

* Elevacion enzimética precoz, definida como un valor de creatininfosfoquinasa (CPK) 2 o mas veces por sobre
el limite superior normal del laboratorio, o el valor de la determinacién inicial del paciente estudiado.

PASO 6. ESTRATEGIA FARMACO INVASIVA

En aquellos pacientes que se realizé infusién con fibrinoliticos y cumplen criterios positivos de reperfusién, se
debe derivar a fines de estrategia farmaco invasiva dentro de las 2-24 hs, si cumple algin criterio de alto riesgo
5):

* Killip y Kimball C (Edemas agudo de pulmén) 6 D (Shock cardiogénico).

* Hipotensién arterial (PAS <9. mmHg).

e TAM anterior con compromiso mayor a 4 derivaciones contiguas.

* Bloqueo completo de rama izquierda nuevo o presumiblemente nuevo.

Deterioro de funcion sist6lica del ventriculo izquierdo (FEy <35%) o derecha (TAPSE <10 mm).
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INTRODUCCION

Como veiamos en capitulos previos el dolor toracico (DT) corresponde a la segunda causa de consulta en emer-
gencias, una proporciéon de estos corresponde a los sindromes coronarios agudos (SCA) y dentro de estos a los
sin elevacion del segmento ST (SCASEST) en sus dos formas de presentacién que son el infarto sin elevacion
del ST (IAMSEST) y la angina inestable (Al), esta dltima carece de dano celular a diferencia del primero (1).
A continuacion, veremos un algoritmo practico y sencillo frente a una sospecha de un SCA para arribar a una
exclusién o una confirmacion de este.

1. EVALUACION INICIAL: Como en todo paciente con DT debemos contar con un triage organizado que realice
un electrocardiograma (ECG) dentro de los primeros 10 minutos del primer contacto con emergencias con el
fin de pesquisar signos de isquemia. Una correcta anamnesis es fundamental para recoger las caracteristicas
del dolor, asi como también antecedentes personales y medicacién habitual. El examen fisico en conjunto
con la anterior continiia siendo las principales herramientas diagnésticas en estos cuadros. Y por ultimo
la radiografia de térax permitira una observacién del mediastino y los campos pulmonares en basqueda de
hallazgos patolégicos relevantes a los SCA como pueden la congestién. (1;2)

2. SCASEST: Corresponde a los pacientes que por las caracteristicas del DT tienen el diagnéstico de SCASEST,
por ejemplo, paciente con angina. Deberan ser internados independientemente de los valores de biomarca-
dores séricos. (3)

3. SCA POSIBLE O DUDOSO: Corresponde a los pacientes que por las caracteristicas del dolor y/o electrocardio-
graficas no puede confirmarse o excluirse como un SCA. Con el objetivo de llegar a ese punto estos pacientes
se les realizar dosaje de biomarcadores de necrosis miocardica, puntualmente troponina de alta sensibilidad
(hs-cTn) en un algoritmo que veremos a continuacion.

4. ALGORITMO: A través de una mayor sensibilidad y precisiéon diagnostica en la deteccién de infarto agudo
de miocardica (IAM) mediante la hs-cTn, se realizaron los algoritmos de rule in y rule out, los cuales estan
validados por grandes ensayos y cohortes multicéntricas permitiendo, mediante mediciones seriadas en un
tiempo determinado, una elevada precisién para diferenciar con un alto valor predictivo negativo (VPN) la
exclusién de un IAM (Cuadro 1). (1;3)
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Muy bajo | Bajo | Delta bajo | Alto | Delta alto

Algoritmo 0 -1 hora

cTnTAs (Elecsys; Roche) <5 <12 (<3 252 |25
cTnlAs (Architect; Abbott) | <4 <5 <2 =264 |=26
cTnlAs (Centaur; Siemens) | <3 <5 <3 =120 | 212

Algoritmo 0 - 2 horas

cTnTAs (Elecsys; Roche) <5 <14 (<4 =252 (=210
cTnlAs (Architect; Abbott) | <4 <6 |<2 264 (=215
cTnlAs (Centaur; Siemens) | <3 <8 |<7 2120 | 220

Cuadro 1. Algoritmos validados para dosaje de troponina

5. RULE OUT: Corresponde a pacientes que luego del algoritmo 0/1 hs o 0/2 hs. Presentan valores muy bajos
o delta bajo de hscTn. Son candidatos, en conjunto con una evaluacién completa (clinica, ECG, etc) a una
externacion de emergencias y manejo ambulatorio. Considere previamente diagnésticos alternativos de DT
y a una prueba funcional ambulatoria.

6. RULE IN: Corresponde a pacientes que luego del algoritmo 0/1 hs o 0/2 hs presentan valores muy altos o delta
alto de hscTn. El valor predictivo positivo de IAM es entre 70 y 75% esto quiere decir que no es sinénimo de
TAM, otros diagnoésticos o causas de elevacion de troponina tienen que ser considerado.

Estos pacientes requieren internacién para diagnéstico y tratamiento.

7. OBSERVACION: Corresponde a los pacientes que no retnen los criterios de rule-in y out. Este grupo hete-

rogéneo de pacientes presenta una mortalidad similar a los rule in de modo que se requiere atencion e indi-

vidualizaciéon. En funcién del riesgo o pre test del paciente incorporar herramientas adicionales como una
tercera medicacién de hscTn, imagenes como ecocardiograma e inclusive angiotomografia coronaria de ser
necesario.

INTERNACION: Valorar el riesgo isquémico y hemorragico del paciente para un éptimo tratamiento.

MUY ALTO RIESGO: Situaciones como inestabilidad hemodinamica, shock cardiogénico, dolor recurrente o

refractario, signos y sintomas de insuficiencia cardiaca secundaria a la isquemia miocardica, complicacién

mecanica e inestabilidad eléctrica. La recomendacion es esta situacion es cinecoronagrafia (CCG) de emer-
gencia iniciando antiagregacion y anticoagulacién endovenosa.

10.ALTO RIESGO: Corresponde a pacientes con diagnéstico confirmado de IAMSEST que tenga GRACE score
>140 y alteraciones eléctricas isquémicas como son el infra ST, cambios tipo T o supra ST transitorio. La
recomendacién es iniciar tratamiento médico 6ptimo con antiagregacién plaquetaria y anticoagulacion, y
realizar CCG dentro de las 24 hs.

11.BAJO RIESGO: Considerar una estrategia conservadora inicial con tratamiento médico 6ptimo. Considerar
evaluaciéon anatémica mediante CCG o angioTAC coronaria.

o ®
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA EN LA GUARDIA

Shock cardiogénico

|

Considerar |IOT, ARM y SG
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ICA normotensiva ICA hipertensiva

INTRODUCCION
La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) constituye una de las principales causas de consulta y hospitalizacién en
los servicios de emergencia. Su presentacion clinica puede variar desde pacientes con disnea leve hasta cuadros
de edema agudo de pulmén o shock cardiogénico, lo cual exige una evaluacion inicial rapida y estructurada para
implementar medidas terapéuticas oportunas (1,2).

En este contexto, el abordaje diagnéstico y terapéutico debe centrarse en tres pilares fundamentales: confir-
mar el diagndstico, evaluar la gravedad hemodindmica del paciente y definir una estrategia terapéutica acorde
a su perfil clinico. (3)

1. Diagnéstico inicial en la guardia

El motivo de consulta mas frecuente en pacientes con ICA es la disnea, que puede presentarse de forma pro-
gresiva o sdbita. Otros sintomas comunes incluyen ortopnea, disnea paroxistica nocturna, edema periférico,
aumento de peso reciente, fatiga marcada y, en adultos mayores, alteraciones del sensorio, debilidad general o
caidas.

Frente a un paciente con sospecha de insuficiencia cardiaca, la evaluacion clinica debe ser sistemética. Se de-
ben registrar los signos vitales, realizar un examen fisico orientado a detectar signos de sobrecarga de volumen
(estertores crepitantes, ingurgitaciéon yugular, edema periférico, hepatomegalia) o signos de bajo gasto (piel fria,
relleno capilar lento, oliguria, confusién). (3-5)

De manera paralela, es fundamental solicitar estudios complementarios accesibles en la guardia. El electro-
cardiograma permite identificar arritmias, bloqueos, sobrecarga de cavidades o signos de isquemia. La radio-
grafia de térax puede mostrar cardiomegalia, redistribucién vascular, lineas B, derrame pleural o edema pulmo-
nar. El laboratorio debe incluir hemograma, funcién renal, hepatograma, iones, lactato, troponinas y péptidos
natriuréticos. En particular, la medicién de BNP o NT-proBNP resulta clave: valores elevados tienen alto valor
diagnéstico, y niveles bajos ayudan significativamente a descartar ICA. (5)

Si se dispone de ecografia clinica a pie de cama (POCUS), esta puede aportar informacién critica en minutos:
disfuncion sistélica evidente, cavidades dilatadas, signos de congestién pulmonar (lineas B), vena cava inferior
dilatada 6 valvulopatias significativas. (6,7)
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Mas alla del aporte de los examenes complementarios, el diagndstico de ICA es clinico, sustentado por una
constelaciéon de sintomas, hallazgos fisicos y estudios que, integrados, permiten definir la probabilidad de estar
ante una descompensacion cardiaca.

ESTRATEGIA DE CLASIFICACION HEMODINAMICA
Una vez confirmado el diagnéstico o cuando la sospecha es alta, el siguiente paso es establecer el perfil clini-
co-hemodinamico del paciente. (Cuadro 1)

Esta clasificacion, basada en dos ejes —la perfusion y la presencia de congestion— permite una aproxima-
cién fisiopatolégica que orienta el tratamiento. (8)

Los pacientes que estan “calientes” presentan signos de perfusiéon adecuada: piel normotérmica, buena diu-
resis, sensorio conservado. Los “frios” presentan lo contrario: extremidades frias, hipotensién, oliguria, confu-
sién o hiperlactacidemia. Por otro lado, los pacientes “htimedos” presentan evidencia de sobrecarga de volumen,
mientras que los “secos” no. (8,9)

Combinando estas dos variables, se definen cuatro perfiles clinicos:

* Perfil A (calido y seco): paciente compensado.

* Perfil B (calido y humedo): el mas frecuente; representa una descompensacién con buena perfusion.
* Perfil C (frio y hiimedo): paciente en shock cardiogénico.

* Perfil D (frio y seco): hipoperfusion sin congestion.

Esta clasificaciéon permite decidir no solo el tipo de tratamiento, sino también la urgencia del mismo y el
nivel de cuidado requerido. (9)

Caliente S Caliente Humedo
aliente Seco PCP elevada
PCP Normal - .
S . Indice cardiaco
Indice cardiaco
normal normal
RVS normales o
RVS normales L
disminuida
Edema pulmonar
Frio seco Frio Himedo
PCP disminuida PCP elevada
Indice cardiaco bajo indice cardiaco
RVS normales o bajo
aumentada RVS aumentada
4 Y
CALIENTE Y ) ) . . . .
Ajustar tratamiento via oral si corresponde, seguimiento ambulatorio
SECO L )
s N
Fluidoterapia, considerar internacion segun respuesta. Evaluar
FRIO Y SECO L hipotensién, ritmo diurético, funcién renal )
4 . " 2 Y P . m N\
Evaluar internacién en UCO 6 sala segun respuesta a diuréticos
CALIENTE Y : - 0S8 Segn 5o A
vasodilatadores (ver algoritmo siguiente). Si IC de Novo se sugiere
HUMEDO L internar )
Internacion en UCO. Evaluar ARM
FRIO Y HUMEDO Adecuar condiciones de carga
Hipoperfusién: Inotrépicoss
\_ Shock: vasopresores )

Cuadro 1. Perfiles hemodinamicos
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TRATAMIENTO INICIAL SEGUN PERFIL CLiNICO

El objetivo del tratamiento en la guardia es aliviar los sintomas, revertir la congestion, restaurar la perfusion
tisular y estabilizar al paciente. La estrategia debe adaptarse al perfil hemodinamico y a la severidad de la pre-
sentacion. (8-10)

Perfil B - Calido y himedo

Es el escenario méas comtn. Son pacientes con signos de sobrecarga de volumen, pero sin compromiso hemodi-

namico severo.

* Se recomienda iniciar tratamiento con diuréticos intravenosos, habitualmente furosemida, en dosis
iguales o superiores a la dosis oral crénica si ya la recibia.

* En casos con presion arterial elevada o normal-alta, se recomienda vasodilatadores como nitroglicerina IV,
que mejoran los sintomas réapidamente al reducir la precarga.

* Si hay edema agudo de pulmén, hipertensiéon marcada, disnea intensa o fatiga muscular respiratoria, debe
considerarse el uso de ventilaciéon no invasiva (VNI). Tanto el CPAP como el BiPAP han demostrado
mejorar la oxigenacién, reducir la disnea, disminuir la necesidad de intubacién y acortar la estancia
hospitalaria.

Es fundamental monitorear estrictamente la respuesta clinica, la diuresis horaria, el balance hidrico y la
evolucién de la presion arterial.

Perfil C - Frio y himedo

Este perfil representa al paciente con insuficiencia cardiaca en estado critico. Se caracteriza por congestion y

signos de hipoperfusion, con o sin hipotensién. La mortalidad de estos cuadros es elevada y requiere manejo

intensivo.

* El tratamiento debe incluir oxigenoterapia, y en casos severos, ventilacion no invasiva o invasiva.

* Si PAM = 65 mmHg: iniciar inotrépicos para mejorar el gasto cardiaco, preferentemente dobutamina.
Considerar milrinona o levosimendan si el paciente recibe betabloqueantes o segin perfil hemodinamico.

* Si PAM < 65 mmHg: iniciar vasopresores, siendo la norepinefrina el de eleccién. Una vez alcanzada PAM =
65 mmHg, evaluar la necesidad de agregar inotrépicos si persisten signos de bajo gasto.

* En casos refractarios, considerar vasopresina como vasopresor adyuvante.

* El uso de diuréticos debe evaluarse caso por caso, dependiendo del estado del volumen intravascular.

* Estos pacientes deben ser derivados a una unidad de cuidados criticos, idealmente con monitoreo
hemodinamico invasivo.

* El uso de diuréticos debe evaluarse caso por caso, dependiendo del estado del volumen intravascular.
Estos pacientes deben ser derivados a una unidad de cuidados criticos, idealmente con monitoreo hemodi-

namico invasivo.

Perfil A - Calido y seco

Estos pacientes no presentan signos de congestion ni de hipoperfusion. Usualmente estan compensados o pre-

sentan sintomas leves.

* El manejo incluye el ajuste del tratamiento oral, optimizacion de la terapia crénica y evaluacion de la causa
que motivo la consulta.

* La mayoria pueden ser manejados ambulatoriamente, salvo que el motivo de consulta sea una arritmia
significativa, un sindrome coronario o un evento intercurrente.

Perfil D - Frio y seco

Se observa en pacientes con hipovolemia. Si el paciente presenta presion arterial baja y evidencia de hipoper-
fusién, puede beneficiarse de la administraciéon cuidadosa de volumen. En caso de no respuesta, se debe iniciar
inotrépicos.

Consideraciones finales
El tratamiento de la insuficiencia cardiaca en la guardia debe comenzar lo mas rapido posible. La aplicacion de
algoritmos basados en la fisiopatologia permite una toma de decisiones més eficiente y personalizada.

La incorporacién de herramientas como la ecografia clinica y los biomarcadores mejora la capacidad diag-
nostica y el abordaje terapéutico temprano. Finalmente, es fundamental identificar los factores precipitantes,
como arritmias, sindrome coronario agudo, infecciones o abandono de medicacién, para evitar nuevas descom-
pensaciones.
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SHOCK CARDIOGENICO
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REFERENCIAS

El shock cardiogénico (SC) es un sindrome caracterizado por hipoperfusion tisular generalizada debido a la in-

capacidad del corazén para mantener un volumen de sangre adecuado para satisfacer las demandas metabdlicas

del organismo. Se asocia a una elevada mortalidad (60 %). Su causa mas frecuente sindrome coronario agudo

(SCA) (75 %), pero también pueden producirlo las miocardiopatias en fase terminal, miocarditis, insuficiencias

valvulares agudas, miocardiopatia periparto y complicaciones mecanicas del infarto. (1)

(1) Clinicamente se presenta con taquicardia y disnea (como sintoma de congestién venosa pulmonar) acom-
panado de taquipnea, ingurgitacién yugular, rales crepitantes bilaterales y presién venosa central elevada. Tam-
bién puede manifestarse con signos de bajo gasto anter6grado como hipotensién arterial, vasoconstriccion peri-
férica, frialdad cutanea, deterioro del ritmo diurético (oliguria: < 0,5 mililitros/kilo/hora (mL/kg/h) y alteraciéon
del sensorio. (2,3)

(2) Electrocardiograma (ECG): imprescindible. La mayoria presenta supradesnivel del segmento ST. Tam-
bién pueden observarse infradesnivel del ST, ondas @ patolégicas, agrandamiento de cavidades y bloqueos de
rama. Un ECG normal practicamente descarta un SC.

Analisis de laboratorio: la determinacion de 4cido lactico elevado (>2 mmol/L) es determinante para estable-
cer la hipoperfusién tisular de oxigeno. La saturacién venosa central de oxigeno < 65% indica hipoxia tisular.
Debe solicitarse hemograma, electrolitos, analisis de coagulacion, y parametros de funcién renal y hepatica

La radiografia de térax permite obtener rapida y valiosa informacion sobre el nivel de congestiéon pulmonar,
el tamano y la conformacién de la silueta cardiaca. Su especificidad es baja. El mayor aporte consiste en descar-
tar patologia pulmonar como causa de la disnea. (1)

(3) Actualmente se utiliza la definicion de la Sociedad de Angiografia e Intervenciones Norteamericana

(SCAI) que establece diferentes estadios del SC (4):

- A: En riesgo de Shock. Pacientes que no tienen sintomas o signos de shock pero presentan cuadros con posi-
bilidades de desarrollarlo, como un Infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardiaca u otro.

- B: Comienzo del shock. Existe una tendencia a la hipotensién y taquicardia sinusal, pero sin evidencias de
hipoperfusion.

- C: Shock clasico. se caracteriza presentar hipoperfusion periférica (signo indispensable para considerar su
diagnéstico), habitualmente acompanado por hipotensién arterial.

- D: Deteriorado: no responde a las medidas iniciales con empeoramiento de los signos y sintomas

- E: Extremo: shock refractario. Presenta colapso circulatorio actual (4cido lactico > 8 mmol/l, acidosis severa
(PH<7,2 y exceso de bases > 10mEq/1); incluso paro cardiaco. Requiere multiples intervenciones, algunas
complejas como membrana de oxigenacion extracorpérea venoarterial (ECMO V-A).

Los pacientes en estadio D y E son de caracter evolutivo y por lo tanto propios del manejo en Unidad Coro-
naria. (3,6,8)

(4) Se considera hipotension arterial a una presion arterial sistélica (PAS) < 90 milimetros de mercurio
(mmHg) o presion arterial media (PAM) < 65 mmHg por mas de 30 minutos; o el requerimiento de vasopresores
y/o asistencia ventricular para alcanzar una PAS > 90 mm Hg o PAM > 65 mmHg. (5,6)

(5) Las medidas terapéuticas a partir del Estadio C generales incluyen:

- Acceso venoso central, presion arterial invasiva, sonda vesical

- Sedoanalgesia y asistencia respiratoria mecanica (ARM) (por disnea, hipoxia y porque los musculos ven-
tilatorios pueden utilizar hasta el 30 o0 40 % del oxigeno disponible) Se recomienda ventilacién protectora
pulmonar (6 mL/kg de volumen tidal de peso corporal previsto en funcién de la altura), en modo ventilatorio
asistido controlado, ya sea por volumen o por presién. Debe tener por lo menos 5 cm de presién positiva al
final de la expiracién (PEEP) y aumentarla paulatinamente segin sus necesidades y repercusién hemodina-
mica. (7,8)

- Optimizacién de las presiones de llenado: valorada a través de la variacién de presién de pulso en la curva
de presién invasiva (mas de un 12 % requiere expansiéon con volumen), o parametros ecograficos como el
colapso de la vena cava (mayor de un 50 % de variabilidad requiere expansiones) o medicion de las presiones
de llenado. (9)

- Optimizacién de la frecuencia cardiaca con drogas cronotrépicas o marcapaseo.

- Inotrépicos: se indican una vez optimizada la precarga. Aumentan la contractilidad miocardica y el gasto
cardiaco, con reduccion de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo y mejoran la perfusién tisular.
Debieran utilizarse por periodos cortos de tiempo. No hay unanimidad en la recomendacién de ninguno en
particular. La terapia debe individualizarse en funcién del patrén clinico-hemodinamico del paciente y las ca-
racteristicas de la droga, contemplando no solo sus beneficios sino también sus efectos colaterales. La droga
de inicio més usada es la dobutamina. Los inodilatadores (levosimendan o milrinona) a menudo requieren la
administraciéon conjunta de un vasoconstrictor y se prefieren en pacientes tratados con beta bloqueantes. Si
la PAM es menor a 65 mmHg se sugiere iniciar tratamiento con vasopresores como noradrenalina asociada
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0 no con inotropicos. (9,10) (Tabla 1)
- Diuréticos del asa (furosemida): en bolo o infusién endovenosa continua cuando existen signos de congestion

pulmonar o periférica.

(6) Puede ser necesaria la combinacién de drogas inotrépicas para generar sinergismo farmacolégico. La va-
sopresina se reserva para aquellos casos de hipotensién grave y sostenida, con el propésito de elevar la presién
arterial y la presion de perfusién coronaria. (11)

Tabla 1. Dosis de drogas vasoactivas

Dobutamina 2,5-20 pg/Kg/min
Milrinona 0,125-0,75 pg/Kg/min
Levosimendan 0,05-0,2 pg/Kg/min
Noradrenalina 0,05-0,4 pg/Kg/min
Vasopresina 0,02-0,04 U/min
Epinefrina 0,01- 0,5 pg/Kg/min

El balén de contrapulsacion adrtico (BCIA) se utiliza en el SC por falla izquierda, de etiologia isquémica
ante la falta de respuesta a 2 drogas inotrépicas en dosis maximas. (9;11)

(7) El ecocardiograma es indispensable en el diagnéstico y manejo. Permite la identificacién del tipo de
shock, establecer su etiologia, y conocer su mecanismo fisio patogénico. Se valoran: funcién sistélica del ventri-
culo izquierdo y del ventriculo derecho, las dimensiones y volamenes, patologias valvulares y derrame pericar-
dico. Si todos ellos son normales, se descarta la etiologia cardiaca del shock. (11;12).

Cinecoronariografia (CCG): debe realizarse en todos los pacientes debido a la prevalencia de SCA.

(8) El tratamiento inespecifico tiene como objetivo terapéutico lograr una mejoria de los parametros clinicos
y hemodinamicos, (PAM > 65- 80 mmHg, un lactato <2,2 mg/dl y una diuresis mayor a 1 ml/kg/h).

(9) El tratamiento especifico de la causa del shock es quien en definitiva influiré en el pronéstico (tratamien-
to de sindrome coronario agudo, de la insuficiencia valvular o de las complicaciones del infarto). (12)
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MANEJO DE BRADI Y TAQUIARRITMIAS EN LA URGENCIA

1. INTRODUCCION

Las arritmias son una observacién clinica frecuente en el servicio de emergencias. Las bradiarritmias se definen
como cualquier ritmo cardiaco con una frecuencia < 60 latidos por minuto (Ipm) y las taquiarritmias con una
frecuencia > 100 lpm. (1,2)

EVALUACION INICIAL

El diagnéstico se basa en la identificacion de una relacién causal entre sintomas y la arritmia detectada en el
ECG. Se deben realizar interrogatorio, examen fisico y estudios complementarios (ECG, laboratorio, radiografia
de térax, ecocardiograma transtoracico).

2. El electrocardiograma en las bradiarritmias

Para el diagnéstico, se evalta la relaciéon entre ondas P y QRS en el ECG:
e Bloqueo AV: méas ondas P que QRS.

* Disfuncién del nodo sinusal: igual, menor o ausencia de ondas P

3. El electrocardiograma en las taquiarritmias
La taquicardia paroxistica supraventricular (TPS) es la taquiarritmia de QRS angosto més frecuente en emer-
gencias y se diferencia segin el intervalo RP.

BLOQUEO AV (2)

Si Si Si
Bradicardia X
. Pausa sinusal
sinusal
No Si
BAV 2 BAV 2 BAV 3 0
tipo | tipo Il completo

FA baja respuesta

: Escape nodal
ventricular
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TAQUICARDIA VENTRICULAR /
TSV CON ABERRANCIA

TAQUICARDIA
SUPRAVENTRICULAR

FA / AA CONDUCCION VARIABLE /
T. AURICULAR MULTIFOCAL

-TAQUICARDIA DE LA UNION
-REENTRADA INTRANODAL

-REENTRADA NODO-FASCICULO
-TV SEPTAL SUPERIOR
-T. REENTRADA INTRANODAL T. AV POR REENTRADA -T. AURICULAR FOCAL
-T. AURICULAR FOCAL -T. REENTRADA NODAL -T. AV POR REENTRADA
-T DE LA UNION -T. AURICULAR FOCAL --T.POR REENTRADA NODAL
-T. AV POR REENTRADA

TRATAMIENTO DE ELECCION EN LA URGENCIA

Medidas generales

Evaluar estabilidad hemodinamica (signos vitales, signos de shock, angina, insuficiencia cardiaca).

Asegurar ventilaciéon y oxigenacion.

Monitorizacién continua, acceso venoso, conexién a desfibrilador/marcapasos transcutaneo, ECG de 12 deriva-
ciones.

4. TRATAMIENTO DE LAS BRADIARRITMIAS
5-6. Descompensacion hemodinamica
5- Tratamiento farmacolégico endovenoso
* Atropina 1 ampolla (0.5mg) cada 3 minutos en bolo. Hasta 6 ampollas.
* Isoproterenol 5 amp (5 mg total) en 250 cc en infusién continua.
* Adrenalina 3 amp (3 mg total) en 250cc en infusién continua.
6- Marcapasos transitorio: Si el estado hemodinamico no mejora con la aplicacién de medidas farmacolégi-
cas (3)

7. Paciente hemodinamicamente estable
Evaluar riesgo de asistolia (asistolia previa, BAV 2° tipo 2 o completo, pausas >3s).

Si hay riesgo: monitoreo continuo, y evaluar indicacién como paciente inestable (isoproterenol o marcapasos
transitorio).

Si no hay riesgo: buscar causas reversibles (farmacos, cardiopatia isquémica, alteraciones metabdlicas/elec-
troliticas).
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8. TRATAMIENTO DE LAS TAQUIARRITMIAS
Descompensacion hemodinamica
9- Cardioversién eléctrica sincrénica.

Paciente hemodinamicamente estable
10- Si el paciente no presenta signos de inestabilidad se puede comenzar con maniobras vagales como Valsalva,
handgrip o masaje de seno carotideo.

11. Reversion farmacolégica
En caso de no revertir se contintia con adenosina endovenosa en bolo. Se deben administrar 12 a 18 mg y de
manera rapida por un acceso venoso corto (la adenosina tiene vida media de escasos segundos).

En caso de continuar refractaria, reconsiderar el diagnéstico. Para revertir la taquicardia se pueden admi-
nistrar beta bloqueantes o bloqueantes calcicos de manera endovenosa.

Rara vez, todas las medidas anteriores fallan y sera necesario recurrir a la cardioversion eléctrica sincrénica. (4)
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REFERENCIAS

1. SINCOPE

Hace mas de 15 anos, se ha definido al sincope como la pérdida transitoria de la conciencia (PTC) de comienzo
rapido, de corta duracién, con recuperacion espontanea y completa, secundaria a la hipoperfusion cerebral tran-
sitoria (HCT) y la misma, no ha sufrido variaciones a lo largo del tiempo. (1)

2. EVALUACION INICIAL

La pérdida transitoria de la conciencia, tiene 4 caracteristicas especificas, la duracién corta, control motor ané-
malo, falta de respuesta y amnesia durante el periodo de inconsciencia, y el caso de que no se respete alguna
de estas caracteristicas, el enfoque diagndstico debera orientarse hacia otras entidades como el seudosincope
psicégeno o caidas, teniendo siempre como principal diagnéstico diferencial del sincope a la epilepsia. (2)

3. ESTRATIFICACION DE RIESGO

El criterio para hospitalizar a un paciente que ingresa por sincope esta basado en la causa subyacente y el riesgo

de eventos cardiovasculares tempranos asociados. (3)

Alrededor del 50% de los pacientes que llegan al servicio de urgencias con sincope ingresan en el hospital,
aunque las tasas varian entre el 12 y el 86%. (2,3)

Es asi, que podemos determinar 3 grandes grupos a la hora de la consulta:

* Pacientes de alto riesgo: son los que presentan mayor probabilidad de que el sincope haya sido de causa car-
diaca.

* Pacientes de bajo riesgo: aquellos con sincopes reflejos, hipotensivos no reflejos y pacientes sin cardiopatia
estructural.

* Pacientes con riesgo intermedio: los mas dificiles de definir, dado que tienen caracteristicas de ambos grupos.
En base a la categorizacion del riesgo del paciente, existe amplio consenso en la de necesidad de evaluacién,

idealmente en el servicio de emergencia o en una unidad de sincope, de aquellos con las siguientes afecciones (3):

* Cardiopatia estructural estable conocida.

* Enfermedad crénica grave.

* Sincope durante el gjercicio.

* Sincope en supinacién o sedestacion.

* Sincope sin prédromos.

* Palpitaciones en el momento del sincope.

* Bradicardia sinusal inadecuada o bloqueo sinoauricular.

* Sospecha de mal funcionamiento del dispositivo o intervencién inadecuada.

* Complejo QRS preexcitado.

* Taquiarritmia supraventricular o fibrilacién auricular.

* ECG compatible con trastorno arritmogénico heredado.

e ECG compatible con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho.

Asi mismo, y teniendo en cuenta estos escenarios, queda claro quienes deberan permanecer hospitalizados
para estudios posteriores y eventuales tratamientos (3):

* Pacientes con cualquier enfermedad potencialmente grave que coexista y requiera la hospitalizacion.

* Lesiones asociadas como consecuencia del sincope.

* Necesidad de otras pruebas urgentes o tratamiento que no se puedan realizar en la unidad de observacion
(monitorizacién, ecocardiografia, prueba de esfuerzo, estudio electrofisiolégico (EEF), angiografia, interro-
gacion de dispositivo de estimulacidn, etc.).

* Necesidad de tratamiento del sincope.

En las dltimas dos décadas, se han disenados diferentes sistemas de puntaje de riesgos (scores) para estra-
tificar a los pacientes con sincope.

Sin embargo, en 2014 un metaanalisis demostr6 que la aplicacién de estos métodos no fue superior al juicio
médico para predecir resultados adversos a corto plazo, debido fundamentalmente, a que estos Scores presen-
tan escasa sensibilidad y especificidad, con gran diversidad de variables seleccionadas, algunas de las cuales no
estan disponibles en sistemas de emergencia de baja complejidad (medicién de troponina o de pro-BNP), otras
se encuentran mal definidas como en el Score canadiense, y muchos sistemas de puntaje carecen de validacién
externa (por ej. la escala de San Francisco). (2-4)

4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

PRUEBAS DE LA FUNCION AUTONOMICA

La disfuncién del SNA (sistema nervioso auténomo) puede provocar sincope a través de una profunda hipoten-
sién arterial, como en las hipotensiones neurogénicas o contribuir al sincope de otro origen, como la vasodilata-
cién que puede acompanar a la bradicardia del sindrome del seno carotideo. (2)
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También resultan ser utiles para mejorar la precision diagnéstica y prondstica en pacientes seleccionados

con sincope y enfermedad neurodegenerativa conocida o sospechada y puede considerarse la maniobra de Val-
salva para confirmar la hipotensién inducida por algunos desencadenantes de sincope situacional, tales como
toser, tocar un instrumento de viento, cantar y levantar pesas.

MASAJE DEL SENO CAROTIDEO

La respuesta hemodinamica anormal sin sintomas se define como hipersensibilidad al masaje del seno caro-
tideo y cuando se acompana de sintomas, se lo define como sindrome del seno carotideo. (3)

Es muy frecuente en la poblacién anosa, hipertensa y con alteraciones vasculares, aun sin antecedentes,
siendo indicado para pacientes mayores de 40 anos con sincope de causa desconocida compatible con un
mecanismo reflejo. (2)

BIPEDESTACION ACTIVA

Realizar la prueba de ortostatismo activo (asuncién voluntaria de la posicién ortostatica) con la finalidad de
evaluar la respuesta de la presion arterial y de la frecuencia cardiaca, forma parte del examen fisico en la
evaluacion inicial del sincope. La duracion de la bipedestacién habitualmente es de 3 minutos, aunque puede
extenderse hasta 10 minutos. (3)

TILT TEST

Esta prueba debe considerarse para confirmar el diagnéstico de sincope reflejo en pacientes en que se sospe-
chaba pero no se habia confirmado en la evaluacién inicial o para valorar la presencia de fallo autonémico,
especialmente para la reproduccién de la hipotensién retardada (que no se puede detectar durante la bipe-
destacion activa por su presentacion tardia) y el sindrome de taquicardia ortostatica postural. (2)

La positividad de la prueba para sincope vasovagal esta definida por la concomitancia entre la aparicién de
sintomas (sincope o presincope) y de cambios hemodinamicos que los justifiquen. Dichos cambios pueden
consistir en un descenso de la presion arterial sin cambios en la frecuencia cardiaca o con un descenso me-
nor del 10% con respecto a los valores previos (respuesta vasodepresora); en un descenso de la frecuencia
cardiaca a menos de 40 lpm o asistolia (respuesta cardioinhibitoria); o en un descenso de presién arterial que
precede a un descenso moderado de la frecuencia cardiaca (respuesta mixta).

. MONITORIZACION ELECTROCARDIOGRAFICA (INVASIVA Y NO INVASIVA)

MONITORIZACION HOSPITALARIA

La monitorizacién hospitalaria (a pie de cama o por telemetria) es imprescindible para los pacientes con
caracteristicas clinicas de alto riesgo compatibles con sincope relacionado con arritmias, especialmente si la
monitorizacién se puede comenzar inmediatamente después del sincope.

MONITORIZACION CON HOLTER

La monitorizacién mediante registro Holter se incluye en la primera etapa diagnéstica en pacientes con
sincope y sospecha de riesgo arritmico. Dado que en la mayoria de los pacientes los sintomas no se repiten
durante el periodo de monitorizacion, el rendimiento real del Holter en el sincope puede ser de solo un 12%
y en el 15% de los pacientes los sintomas no suelen tener relacion con la arritmia, pero permite descartar o
confirmar la causa arritmica cuando los sintomas son muy frecuentes. (2)

HOLTER IMPLANTABLE (REGISTRADOR DE EVENTOS IMPLANTABLE)

Es un método atn subutilizado en nuestra practica clinica, a pesar de las mejoras tecnolégicas que han
experimentado, el mismo se implanta a nivel subcutdneo, bajo anestesia local y las baterias del generador
cuentan con una duracién promedio de hasta 3 anos. Cuando se evalué a pacientes con sincope inexplicado
con implante de dispositivos de registro, se pudo establecer la correlacién entre el sincope y el ritmo cardiaco
en el 35% de estos. (3)

IDENTIFICACION DE LA ENFERMEDAD DE BASE

ECOCARDIOGRAFIA BASAL Y DE ESFUERZO

En pacientes con cardiopatia estructural conocida o sospechada, el ecocardiograma es un importante paso
inicial en las pruebas diagndsticas y en la estratificacién del riesgo y se sugiere realizarlo en la primera etapa
diagnéstica en los pacientes mayores de 60 anos por tener elevada prevalencia de cardiopatias. (3)

Mientras que el Ecocardiograma de esfuerzo, debe ser considerado para detectar obstruccion inducible en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo en pacientes con miocardiopatia hipertréfica y sincope postural o de
esfuerzo con gradiente menor de 50 mmHg en reposo o provocado. (2)

BIOMARCADORES CARDIOVASCULARES

La utilidad de las troponinas y los péptidos natriuréticos han sido evaluadas, y aunque los niveles de los cua-
tro marcadores fueron significativamente superiores en los pacientes con sincope cardiaco que en aquellos
con sincope de otras causas, por el momento, el uso de biomarcadores cardiovasculares en el diagndstico del
sincope requiere mas evidencia y verificacién en cohortes independientes para ser considerados como herra-
mientas en la evaluacion diagnéstica y prondéstica del sincope. (5)
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« CORONARIOGRAFIA
La angiografia por si sola no permite diagnosticar la causa del sincope. Por lo tanto, ante la sospecha de
isquemia o infarto agudo de miocardio, las indicaciones de cateterismo cardiaco para los pacientes con o sin
sincope son similares. (2) )

 ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO (EEF)
En aquellos pacientes sin enfermedad cardiaca estructural, pero con sospecha clinica de sincope arritmico
por la presencia de alteraciones del ECG basal (bloqueos de rama, sindromes de preexcitacion, sindrome de
Brugada, arritmias supraventriculares y ventriculares), palpitaciones o antecedentes familiares de muerte
sabita, los resultados positivos (22%) justifican su indicacién. (3)

» PRUEBA DE ESFUERZO
La evaluacién del sincope a través de la prueba de esfuerzo graduada (PEG) debe considerarse principalmen-
te en dos escenarios:
1) sincope que se manifiesta durante el ejercicio
2) sincope que se manifiesta en el posesfuerzo inmediato
Debido a que resulta prioritario diferenciar el sincope intraejercicio que suele estar relacionado con una
causa cardiaca, del sincope posejercicio que suele tener una evolucién benigna. (6)

6. ETIOLOGIA Y TRATAMIENTO
En cuanto a la clasificacion fisiopatolégica, la misma se basa en una caida de la presion arterial sistémica con
reduccion general del flujo sanguineo cerebral como la caracteristica definitoria del sincope.

En cuanto a la disminucién de la resistencia periférica, podemos enmarcarla en:

La primera es la reduccion de la actividad refleja, que causa vasodilatacién sin disminucién de la vasocons-
triccion simpatica: este es el sincope reflejo de tipo vasodepresor.

La segunda causa es el fallo funcional y la tercera, el fallo estructural del sistema nervioso auténomo, donde
la respuesta vasoconstrictora del sistema simpéatico en posicién erecta es insuficiente: este es el sincope por
hipotensién ortostatica.

Asi también, existen 4 causas principales para un gasto cardiaco bajo, la primera es la bradicardia refleja,
que se denomina sincope reflejo cardioinhibitorio.

El segundo grupo, las constituyen las causas cardiovasculares: arritmias y enfermedad estructural, incluidas
la embolia y la hipertensién pulmonar.

La tercera es un retorno venoso inadecuado debido a la pérdida de volumen o la acumulacién venosa.

La cuarta es la incompetencia cronotrépica e inotrépica que, debido a la disfuncién del sistema nervioso
auténomo, puede reducir el gasto cardiaco.

Es asi que el sincope puede clasificarse en dos grandes grupos etiolégicos: sincope cardiaco y sincope por
alteraciéon autonémica; se incluyen en este tltimo el sincope reflejo o neuromediado con todas sus variantes y el
sincope por hipotension ortostatica. (2) (3)

TRATAMIENTO

En el sincope reflejo y en aquel de causa desconocida sin sustrato, las recurrencias suelen disminuir esponta-
neamente después de la evaluacién inicial y de instituir medidas generales para su manejo, alin sin recibir un
tratamiento especifico.

En cambio, en el que se presenta en pacientes con cardiopatia significativa (enfermedad valvular grave,
infarto agudo de miocardio, MCH, enfermedad del pericardio, anomalias congénitas, tromboembolismo de pul-
mon, enfermedad de grandes vasos) existe consenso general en que el tratamiento del sincope se debe orientar
no solo a evitar recurrencias, sino también al tratamiento de la cardiopatia de base y a la prevencién de muerte
stbita, realizandose una busqueda exhaustiva de la causa y si es posible plantear el tratamiento especifico.

TRATAMIENTO DEL SINCOPE REFLEJO O NEUROMEDIADO

Aunque su curso es benigno, los episodios recurrentes e impredecibles de sincope reflejo pueden ser discapa-
citantes. El tratamiento de estos pacientes no suele ser farmacoldgico e incluye formacién y modificaciones en
el estilo de vida, ademas de tranquilizar al paciente informandole de la naturaleza benigna de la enfermedad.

(7) MANIOBRAS DE CONTRAPRESION

Cualquiera de estas maniobras puede aumentar la presién arterial de forma rapida y significativa:

* Entrecruzamiento de las piernas combinado con la tensién maxima de los musculos de las piernas, el abdo-
men y los glateos.

* Contracciéon de manos (hand grip).

* Contraccién isométrica de los brazos.
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La principal limitacién de este tratamiento es su escasa utilidad en pacientes sin prédromos o con prédromos
muy breves, y que las maniobras de contrapresién son menos eficaces en pacientes mayores de 60 anos.

(8) TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Debido a que habitualmente se trata de una entidad de curso benigno y a que no contamos con estudios clinicos

aleatorizados de grandes proporciones y a largo plazo, es importante enfatizar que antes de iniciar el tratamien-

to, deben haber fallado todas las medidas no farmacolégicas instauradas previamente y, en segundo lugar, debe-
mos evaluar el riesgo/beneficio en cada paciente en particular, teniendo en cuenta sus caracteristicas clinicas,

comorbilidades y el uso de otros farmacos que pudieran interferir con la respuesta. (3)

* FLUDROCORTISONA: es un mineralocorticoide que logra este objetivo al producir retenciéon renal de
aguay sodio, lo que expande el volumen plasmatico, por lo que puede resultar eficiente en pacientes jévenes
con presion arterial baja y sin comorbilidades.

* AGONISTAS ALFA: Los agonistas alfa adrenérgicos podrian tener un papel en el sincope reflejo al mejorar
los niveles de vasoconstriccién que habitualmente se encuentran deprimidos. Entre estos encontramos a la
midodrine y la etilefrina.

(9) TRATAMIENTO DEL SiNCOPE POR TRASTORNOS DEL RITMO

Las arritmias cardiacas como causa primaria, resulta la forma mas frecuente del sincope cardiaco y teniendo

en cuenta la frecuencia cardiaca secundaria al trastorno del ritmo, podemos discriminarlos en bradiarritmias y

taquiarrimias. (3)

Dentro del primer grupo, la bradicardia puede ser consecuencia de la enfermedad del nédulo sinusal, don-
de el sincope se produce por pausas prolongadas secundarias a la disminucién del automatismo sinusal o por
alteraciones de la conduccién sinoauricular, o también el sincope puede ocurrir por un bloqueo del sistema
auriculoventricular, debiendo considerar la forma de presentacién (aguda, crénica o paroxistica), la localizaciéon
anatémica del bloqueo y su etiopatogenia para definir la estrategia de tratamiento.

Un capitulo aparte lo constituyen los cuadres sincopales provocados por taquiarritmias. Cuando el sincope
se produce en el contexto de una taquicardia paroxistica supraventricular (TPS), suele producirse con el inicio
de la arritmia, razén por la cual, la conciencia suele recuperarse antes de que la taquicardia se interrumpa, en
respuesta a la compensacion vascular.

En cambio, cuando la taquicardia es origen ventricular, tenemos dos escenarios posibles:
¢ Taquicardia Ventricular Monomorfica: suelen asociarse a cardiopatia estructural (isquémica o no is-

quémica).

* Taquicardia Ventricular Polimoérfica: pueden manifestarse como consecuencia de canalopatias cardia-
cas (QT largo o corto, sindrome de repolarizacién precoz maligno, sindrome de Brugada, taquicardia ventri-
cular catecolaminérgica, etc.), isquemia miocardica o efecto proarritmico de algunas drogas.

En ambos escenarios, el requerimiento de implante de dispositivos ya sea Marcapasos o CDI, contintian los
lineamientos definidos por el Consenso de expertos de la sociedad argentina de cardiologia. (10)
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CRISIS HIPERTENSIVA
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1. CRISIS HIPERTENSIVA. (1-2)

Situacién médica grave que requiere atencién inmediata. Constituye un grupo heterogéneo de situaciones cli-
nicas caracterizadas por presentar hipertension arterial (HTA) severa, definida por valores de presion arterial
sistdlica (PAS) =180mmHg y/o diastdlica =110mmHg y que puede causar dano de érganos. Hay dos tipos de
presentaciones, la urgencia hipertensiva (UH) sin dafno agudo de 6rgano blanco (DAOB) y la emergencia hiper-
tensiva (EH) con DAOB. (1)

2. EVALUACION INICIAL. (1-2)
El manejo inicial de una crisis hipertensiva en la sala de emergencias debe ser sistematico y rapido. (1,2)

Anamnesis: antecedentes de HTA y tratamiento. Adherencia al tratamiento. Uso reciente de AINES y/o
corticoides. Antecedentes cardiovasculares, cerebrovasculares, insuficiencia renal o enddcrino-metabélicos.
Buasqueda de sintomas que sugieran DAOB: dolor precordial, disnea, alteraciones de agudeza o campo visual,
cefalea intensa.

Examen fisico: busqueda de signos que sugieran DAOB: 3er ruido cardiaco, rales crepitantes, déficit neu-
rolégico agudo, pulsos periféricos asimétricos, oligoanuria y/o retinopatia grado III-IV.

ECG: Ritmo. Signos de isquemia aguda (infra o supraST). Estigmas de cardiopatia hipertensiva con signos
de hipertrofia ventricular izquierda y agrandamiento auricular izquierdo. (3)

Laboratorio: Parametros de funcién renal (urea, creatinina (Cr), clearence creatinina (CICr)). Biomarcado-
res de injuria miocardica (Troponina ultrasensible) o congestién cardiopulmonar (BNP).

Radiografia de Térax: Signos de congestion tisular (derrame pleural, hipertensién venocapilar). Ensan-
chamiento de mediastino secundario a aorta elongada/desenrollada o aneurisma aértico toracico. Indice cardio-
toracico aumentado por hipertrofia ventricular.



28 REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGIA / VOL 94 SUP. 7 / MAYO 2026

Fondo de ojo (FO): descartar presencia de retinopatia grado III/IV. Valoracién de papiledema que sugiera
aumento de presiéon endocraneana y potencial dano cerebral.

3. URGENCIA HIPERTENSIVA. (1-2)
El manejo de la urgencia hipertensiva implica reducir la presién arterial de manera controlada para prevenir
complicaciones, pero sin hacerlo de forma tan rapida que cause efectos adversos. (4)

Desestimado inicialmente el DAOB, el objetivo sera poder reducir de manera paulatina la PA, preferente-
mente con el reposo, medicacién via oral (vo) y eventual tratamiento de sintomas asociados.

La PA puede disminuir luego de 30 minutos (min) de reposo. En caso de no responder se debe retomar o
modificar el tratamiento farmacolégico previamente indicado, o iniciarlo, ya que tienen riesgo de evolucionar a
una emergencia. (5)

El egreso hospitalario puede plantearse luego de un tiempo prudencial de monitoreo y una vez logrado el
descenso de la PA dentro de los rangos aceptados, sin haber presentado sintomas de hipoperfusién coronaria,
cerebral o renal, lo cual podria oscilar entre 2 y 6 horas. La mayoria de los pacientes no requiere métodos com-
plementarios para su externacion, pero estos deben ser considerados ante la sospecha de DAOB. (6)

Se recomienda una evaluacién o seguimiento al alta, en un periodo que abarca desde las 48 horas a un maxi-
mo de 7 dias posterior al evento en cuestion. (5;6)

4. HTA SEVERA CON DOLOR AGUDO, CEFALEA, EPISTAXIS O HEMORRAGIA CONJUNTIVAL. (3-5)

El tratamiento del dolor agudo se realizara segtin su etiologia especifica, en lo posible con analgésicos de tipo
paracetamol u opioides, tratando de evitar analgésicos no esteroideos (AINESs) y corticoides, excepto indicacién
especifica.

Luego de haber realizado el tratamiento etiol6gico y habiendo mejoria del sintoma, se deben controlar las
cifras de PA para confirmar el descenso y en caso de persistir con HTA severa ajustar el tratamiento antihiper-
tensivo. (7)

Es motivo de controversia si la cefalea, como tinico sintoma, es originada por la HTA o si la cefalea es la que
genera HTA como efecto reactivo. Para poder atribuir causalidad se debe cumplir al menos uno de los siguientes
criterios: a) cefalea que empeora claramente en paralelo al aumento de las cifras de PA, b) la cefalea mejora en
paralelo a la disminucién de las cifras de PA o c) siempre deben descartarse otras etiologias para la cefalea, lo
cual hace que su diagndéstico definitivo sea dificultoso. El tratamiento debera ser sintomatico con analgésicos
y eventualmente antiinflamatorios. Luego de confirmada una respuesta analgésica efectiva, revaluar la PA; en
caso de persistir con HTA severa, ajustar el tratamiento crénico antihipertensivo y control de las cifras tensio-
nales por ambulatorio en 24-48 horas. (8)

Diversos estudios han demostrado que la HTA se asocia con el aumento del riesgo de epistaxis. Sin embargo,
esta asociacion no respalda una relacién causal; incluso existe la posibilidad de que la HTA registrada durante la
epistaxis esté influenciada por el estrés causado por el sangrado y el sindrome de guardapolvo blanco, por lo que
los valores elevados de PA podrian ser el resultado y no la causa de la epistaxis. Si queda demostrado la elevada
prevalencia de HTA en el seguimiento de pacientes que tuvieron cuadro de HTA severa y epistaxis, por lo que
su seguimiento y control ambulatorio son necesarios (6,9)

En relacién a los pacientes que se presentan con hemorragia conjuntival, se ha demostrado que existe aso-
ciacién principalmente en adultos mayores, aunque dicha asociacién parece méas bien mediada por la edad y no
solo por los valores absolutos de PA. Sin embargo, similar a lo observado en pacientes con epistaxis, se observé
mayor incidencia de HTA y mayor proporcién de ACV isquémicos durante el seguimiento, lo que pondera un
adecuado control y seguimiento. (9)

5. HTA SEVERA CON ESTRES O ANSIEDAD. (6-8)

La evidencia disponible en cuanto a la utilidad de los ansioliticos para el manejo de la HTA o como tratamiento
propiamente dicho es escasa. Los resultados obtenidos no son claros, ya que no generan una disminucién de la
PA como para ser indicados como tratamiento ni como adyuvantes de este. Esto generé que las guias para el
manejo de la HTA, tanto nacionales como internacionales, no los consideren en el tratamiento de la HTA en
forma rutinaria y se deberian prescribir en pacientes con indicaciones especificas, principalmente en aquellos
con trastornos de ansiedad diagnosticada. (10)

6. EMERGENCIA HIPERTENSIVA. (2)
Situacién médica critica en la que la PA se eleva de manera severa (=180-110mmHg) y provoca DAOB. Requiere
un rapido descenso de la PA para limitar o revertir el dano, preferentemente con drogas endovenosas (Tabla 1).

8
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7. HIPERTENSION ARTERIAL MALIGNA. (2,9)

Cuadro clinico caracterizado por una importante elevacion de la presion arterial (PA) rapidamente progresiva,
que se acompana de hemorragias y exudados en el FO (retinopatia grado III) con edema de papila o sin él (re-
tinopatia grado IV) junto con una lesién arteriolar difusa aguda. Las cifras de PAS suelen ser superiores a 200
mmHg y las cifras de PA diastdlica (PAD) superiores a 120 mmHg. (9,10)

Se caracteriza por una afectacién multiorganica y sus manifestaciones dependen, principalmente, de su re-
percusion cardiaca, cerebral y renal. Las causas de muerte mas frecuentes son los accidentes cerebrovasculares
y la cardiopatia isquémica.

Hasta un 25% de los pacientes pueden ser asintomaticos y s6lo son diagnosticados al explorar rutinariamen-
te el FO y/o ante la presencia de una insuficiencia renal avanzada de origen inexplicado. (10)

El control de la PA debe establecerse de forma lenta y gradual. La disminucién de la PAD hasta cifras 100-
105 mmHg se realizara en un periodo aproximado de 2-6 horas, procurando que el control no exceda el 25% del
valor de la PA media (PAM) inicial. No obstante, este objetivo terapéutico dependera de la sintomatologia, de la
perfusion de érganos vitales y de la edad del paciente. Se debe evitar llegar a un valor que se aproxime al 50%
de la PAM, debido a la posibilidad de hipoperfusion cerebral y deterioro neurolégico. (7,8)

8. ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA (EPH). (10)

Disfunciéon neurolégica aguda asociada a HTA severa. Los sintomas incluyen cambios en el estado mental,
cefalea, visién borrosa, nduseas y convulsiones. Los déficits motores o sensoriales focales son poco comunes y,
cuando se presentan, es mas probable que indiquen un accidente cerebrovascular (ACV) agudo. (2;4)

El diagnéstico diferencial debe establecerse con la PRES (leucoencefalopatia posterior reversible). Para esto
es necesaria una neuroimagen, preferentemente RNM. Los cambios identificados son edema perivascular (di-
fuso principalmente en dreas cortico-subcorticales en EpH y focalizado con distribucion bilateral, predominan-
temente posterior y en sustancia blanca, tipicamente en las regiones occipitales y parietales, en PRES).

El control de la PA debe ser rapido. El farmaco de eleccién, de no mediar contraindicacion, es el labetalol,
ya que mantiene el flujo sanguineo cerebral relativamente intacto para una determinada reduccion de la PA en
comparacién con el nitroprusiato de sodio (NPS) y no aumenta la presiéon intracraneal. E1 NPS y la nicardipina
se pueden usar de manera alternativa. (9;10)

9. SINDROMES CORONARIOS AGUDOS (VER CAP.)
En el SCA por crisis hipertensiva se requiere una reduccién muy gradual de la PA, con el objetivo de no compro-
meter el flujo coronario. Se recomienda disminuir un 20% la PA inicial en el plazo de 1-3 horas. El objetivo de
PA es < 140/90 mmHg en los pacientes hemodindmicamente estables. (7)

Los farmacos de primera eleccion son la nitroglicerina (NTG) y los betabloqueantes (BB).

No se recomienda el NPS debido a que se ha descrito un fenémeno de robo coronario secundario a vasodila-
tacién arteriolar. (4,7)

10. EDEMA AGUDO DE PULMON (EAP) (VER CAP.)
Se recomienda administracién de oxigeno y asistencia ventilatoria en pacientes hipoxémicos con SpO2 < 90%
< 60 mm Hg.

Se debe considerar VNI en pacientes con EAP que no presenten un cuadro critico con necesidad de intubacion
inmediata y frecuencia respiratoria >25 rpm 'y SpO2 < 90%.

Se recomienda el uso de diuréticos ev de asa para aliviar los signos y sintomas de sobrecarga de liquidos. Los
pacientes sin tratamiento diurético previo recibiran al menos 20-40 mg de furosemida ev. Los que ya vienen to-
mando diuréticos en forma ambulatoria deben recibir al menos la misma dosis preexistente, pero administrada
por via ev. (4;7)

Se puede considerar la combinacién de un diurético de asa con una tiazida para los pacientes con edema
resistente que no responde al aumento de dosis de diuréticos de asa. Se debe realizar una evaluacién temprana
de la respuesta a diuréticos. Un contenido de sodio en orina < 50-70 mEq/L a las 2 horas y/o una produccién
de orina por hora < 100-150 mL durante las primeras 6 horas hablan de una respuesta diurética insuficiente.
En este caso se puede duplicar la dosis de diurético ev y revaluar la respuesta a las 6 horas, pudiendo repetir la
administracién de la dosis duplicada hasta la dosis maxima diurética y combinar diuréticos. (7)

Se puede considerar la administracién de vasodilatadores ev a pacientes con PAS >110 mmHg como trata-
miento inicial para mejorar los sintomas y reducir la congestién. Los vasodilatadores intravenosos producen
dilatacién venosa y arterial, lo cual lleva a una reduccién del re torno venoso, de la congestién y de la poscarga,
mejorando el volumen minuto y produciendo alivio sintomatico. La NTG actia fundamentalmente en venas
periféricas, mientras que el NPS es un dilatador con un efecto arterial y venoso mas equilibrado. (6,7)
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11. SINDROMES AORTICOS AGUDOS (SAA). (11-12)

Existen 3 entidades: disecciéon adrtica (80%), hematoma intramural (10-20%) y tlcera penetrante (2-5%).

El diagnostico podra realizarse con ecocardiografia transesofagica (ETE), angioTC o RNM. Si bien los tres mé-
todos tienen similar exactitud diagnostica, la angioTC es el método maés utilizado segtn los registros. Si bien
la HTA es muy prevalente en los SAA (75%) el sintoma cardinal es el dolor precordial (85%) y el que tiene que
generar la sospecha diagnostica. (11)

El tratamiento farmacolégico debe ser iniciado ni bien se confirma el diagnéstico o se tiene alta sospecha,
con el objetivo de reducir el estrés parietal de la aorta, a través del control del doble producto, PAM y frecuencia
cardiaca (FC), disminuyendo la propagaciéon de la falsa luz en el caso de la diseccién y la complicaciéon de las
lesiones en los SAA. (6;11)

Los BB ev deben ser administrados con el objetivo de alcanzar una FC < 65 lpm. En pacientes con contrain-
dicacion para BB se pueden utilizar bloqueantes calcicos no dihidropiridinicos (p. €j., verapamilo o dilitiazem).
También se busca un objetivo de PAM entre 60 y 70 mmHg y una PAS < de 120 mmHg (recomendaciones IC).
(11;12)

En muchos casos, el control de la PA sera dificultoso y se requeriran mas farmacos, como IECA ev (Enalapri-
lato) u otros vasodilatadores como la NTG o el NPS.

Es importante tener en cuenta la posibilidad de taquicardia refleja, por lo que no es recomendable utilizar
vasodilatadores en ausencia de tratamiento BB; se sugiere iniciar previamente para lograr un buen control de
la FC. (12)

12. EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN EL EMBARAZO (1-2, 13)

Se define HTA severa en el embarazo (que puede ocurrir tanto en la gestacion, el parto o el puerperio) a los
valores de PAS =160 mmHg y/o PAD =110 mmHg que persisten por 15 min, sin necesidad de esperar nuevos
controles. (13)

El sindrome de preeclampsia-eclampsia, es un desorden multisistémico que se manifiesta, en general, a par-
tir de las 20 semanas de gestacion, ante la deteccion de valores de PA = a 140/90 mmHg asociado a proteinuria.
Se caracteriza por presentar disfuncién endotelial materna con desequilibrio entre sustancias vasoconstricto-
ras y vasodilatadoras, activacién de la coagulacién, donde la HTA es una de sus manifestaciones clinicas. La
asociacién entre esta dltima con plaquetopenia, disfuncién hepatica, insuficiencia renal, dolor epigastrico o en
hipocondrio derecho, edema pulmonar o dolor de cabeza intenso asociado a vision borrosa, es también suficiente
para arribar al diagnéstico. (7;13)

La eclapsia es el desarrollo de convulsiones ténicoclonicas generalizadas y/o de coma inexplicado.

Luego de constatar niveles de PA = a 160/110 mmHg, se debe iniciar el tratamiento antihipertensivo y anti-
convulsivante. La meta seran valores de PAS < de 140-150 mmHg y PAD < 90-100 mmHg. (13)

Los tres farmacos antihipertensivos de primera linea son: la nifedipina vo, la hidralazina ev y el labetalol
ev. Se debera utilizar monodroga de forma escalonada, hasta completar su dosis maxima recomendada; de no
alcanzar el objetivo deseado, se asociara un segundo antihipertensivo hasta llegar a la meta tensional.

El sulfato de magnesio es el farmaco de primera eleccién para la prevencién de las convulsiones en las pa-
cientes con HTA severa. Se debe administrar de la siguiente manera:

- dosis de ataque: comenzar con 5 mg de sulfato de magnesio (4 ampollas de 5 mL o 2 ampollas de 10 mL al 25%)
en 10 mL de dextrosa (Dx) al 5% en bolo intravenoso lento a pasar en 10-15 minutos. (6;13)

- dosis de mantenimiento: continuar con un goteo de 20 g de sulfato de magnesio (16 ampollas de 5 mL u 8 am-
pollas de 10 mL al 25%) en 500 mL de Dx5% o Ringer a 21 microgotas/minuto (corresponde a 1 g/hora).

El tratamiento debe durar 24 horas. Si se presentan nuevas convulsiones se debe repetir un bolo intravenoso
diluido de 2 g de sulfato de magnesio en 3 a 5 minutos.

En caso de intoxicacién con sulfato de magnesio, se debe administrar 1 gr ev lento de gluconato de calcio. La
finalizacién del embarazo se realizara una vez compensada la paciente, y la forma de finalizarlo dependera de
su estabilidad hemodinamica y de las condiciones obstétricas. (13)

13. EMERGENNCIA HIPERTENSIVA EN ACV ISQUEMICO Y HEMORRAGICO. (1-2, 4-8)
Las conductas y metas a considerar en los casos de enfermedad cerebrovascular aguda (ECV) depende del tipo
de etiologia.

En el caso del accidente cerebrovascular (ACV) isquémico, es importante destacar la presencia de un area de
penumbra isquémica que tiene potencialidad de recuperacién funcional en caso de poder realizar reperfusién de
la oclusién vascular trombética o embdlica. (6,7)

En el caso del ACV hemorragico, se puede producir de una ruptura vascular (causa primaria) generalmente
secundaria a la HTA o a la angiopatia amiloidética cerebral (AAC) o una hemorragia intracerebral (HIC) secun-
daria a diversas causas como coagulopatias, tumores, vasculitis, transformacién de un ACV isquémico o ruptura
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de aneurisma. Estas situaciones generan la presencia de un hematoma ocupante de espacio que comprime tejido
circundante generando isquemia perihematoma. (6)

Recomendaciones en ACV isquémico:

1) Mantener PAS <185 mmHg y PAD <110 mmHg para candidatos a reperfusién con rtPA.

2) En los no candidatos a recibir rtPA, iniciar tratamiento cuando la PAS > 220 mmHg o PAD > 120 mmHg.

3) Utilizar las mismas indicaciones para el control de la HTA en aquellos candidatos a terapia endovascular.

4) En seguro reiniciar tratamiento antihipertensivo habitual en el caso de pacientes tratados previamente,
transcurridas las primeras 24 horas, segn estabilidad neuroldgica.

5) Actualmente no existen datos suficientes para guiar la seleccién de farmacos antihipertensivos durante el
tratamiento agudo del ACV isquémico.

6) Corregir la hipotensién y la hipovolemia para asegurar la perfusion cerebral durante el ACV isquémico.

Recomendaciones en ACV hemorragico:

1) En HIC leves a moderadas con una PAS inicial entre 150-220 mmHg se recomienda la reduccién de la PA
dentro de las 6 horas de inicio del cuadro clinico (idealmente dentro de las primeras 2 horas).

2) El objetivo terapéutico es una PAS de 140 mmHg (rango entre 130-150 mmHg) evitando descensos por de-
bajo de 130 mmHg, ya que pueden ser perjudiciales.

3) Esimportante tener en cuenta que el descenso de la PAS no debe exceder los 60 mm Hg de los valores basa-
les.

4) Los farmacos de eleccién son: labetalol ev, hidralazina ev y la nicardipina. Titular cuidadosamente para ase-
gurar control paulatino y sostenido de la PA, evitando una gran variabilidad de los valores.

5) Se recomienda evitar el uso de NPS y NTG, dada la potencialidad de elevar la presién endocraneana por su
efecto arteriodilatador y venodilatador.

6) En pacientes con HIC grande o grave o que requieran descompresién quirargica, la seguridad y la eficacia de
la reduccién intensiva de la PA no estan bien establecidas.

14. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (14)
La insuficiencia renal aguda (IRA) es una complicacion frecuente y grave asociada a las emergencias hipertensi-
vas. Estas situaciones provocan una sobrecarga mecanica en las arteriolas renales, generando necrosis fibrinoi-
de, disrupcion de la autorregulacién y dano microvascular que compromete la funcién glomerular. Clinicamen-
te, se presenta con oliguria, aumento rapido de creatinina sérica, proteinuria y dano renal significativo. (7,14)
Estudios recientes revelan que la IRA en este contexto puede progresar hasta enfermedad renal crénica
avanzada, incluso llegando a requerir terapia de reemplazo renal. No obstante, la induccién temprana de blo-
queadores del sistema renina-angiotensina (como inhibidores de la ECA o ARB) ha demostrado ser potencial-
mente beneficiosa en la recuperacion de la funcién renal y en mejorar el pronéstico a largo plazo. (14)
El manejo clinico debe enfocarse en:
* Control controlado y gradual de la presiéon arterial con fArmacos intravenosos como labetalol o nitroprusiato.
* Monitoreo estricto de la funcién renal y del balance de liquidos.
* Inicio oportuno del bloqueo del sistema renina-angiotensina cuando la situacién clinica lo permita, tras la
estabilizacién hemodindmica.
La presencia de IRA en el marco de una emergencia hipertensiva indica un peor pronéstico, con mayores
probabilidades de progresién a enfermedad renal avanzada y mortalidad cardiovascular, lo que resalta la impor-
tancia de un abordaje precoz y multidisciplinario. (7,14)
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Tabla 2. Contraindicaciones para el uso de fibrinoliticos

RO Bolo: 0,25-0,5 mg/kg. 2-4 mg/min hasta que se Antecedentes de bloqueo AV de 2.°
alcance el objetivo de PA. o0 3.er grado, insuficiencia cardiaca No requiere ajuste renal
amp. 4mL =20 mg A, o o
Infusién: 5-20 mg/h. sistélica, asma y bradicardia
Bolo (lento > 5 min) inicial: 1.25mg. A los 20 min . .
ENALAPRILATO X . X Ajustar ¥ dosis con CICr
se puede completar 5mg. Alergia/angioedema 2rio a IECA )
amp. 2mL = 2.5mg o < 30ml/min.
Mantenimiento: 1.25-5mg c/6hs.
NITROGLICERINA 0,3-10 ug/kg/min, au mentando 0,5 ug/kg/min L ) Ajusta. Precaucién en
i Rifdn/higado (Relativas) o
amp. 5mL = 25mg cada 5 min hasta llegar a meta de PA insuficiencia renal
NITROPRUSIATO 0,3-10 ug/kg/min, au mentando 0,5 ug/kg/min L ) Ajusta. Precaucién en
i Rifién/higado (Relativas) o
amp. 5mL = 50mg cada 5 min hasta llegar a meta de PA insuficiencia renal
CLONIDINA . Ajusta. Precaucién en
150-300mcg IV. en bolo en 5-10 min X L
amp. TmL = 150mcg insuficiencia renal grave

Se inicia con 5 a 10 mg, se esperan 20 min, se

HIDRALAZINA administran 10 mg mas, luego de 20 min si no . . X .
i ) o Taquicardia grave No requiere ajuste renal

amp. 1mL =20mg se llegd a la meta tensional se contintia con

Labetalol. Dosis maxima: 20 mg
NIFEDIPINA . : Estenosis adrtica significativa,

10 mg vo cada 30-40 minuto segun respuesta. . . o " . )
comp. 10y 20 mg T miocardiopatia hipertrofica, sme de No requiere ajuste renal
) » Dosis maxima: 40 mg. . e
liberacién prolongada Eisenmenger, taquiarritmias.

Infusion: 5-15 mg/h , dosis inicial 5 mg/h, aumento
NICARDIPINA cada 15-30 min de 2,5 mg hasta lograr el objetivo Insuficiencia hepatica
de PA.

Ajusta. Precaucion en
insuficiencia renal grave
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Examen fisico

Otros diagndsticos
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1. LA TROMBOSIS VENOSA
Es la obstruccién de la luz de un vaso venoso, por un coagulo de fibrina, ya sea en forma parcial o completa. Esto
provoca una reaccién inflamatoria local y reduccién del aporte sanguineo a los tejidos circundantes. Presenta
capacidad de embolizar. (1)

Se clasifica en proximal, que involucra las venas iliacas, femorales y popliteas y distal, cuando el compromiso
es mas alla de las venas popliteas. (2)

El1 50% de los casos cursan de manera asintomatica. Los signos sugestivos son: dolor en la pantorrilla,
de intensidad variable, que aumenta al caminar o ante la compresién de los compartimientos musculares, o;
al poner en tension el triceps sural, al realizar dorsiflexion del pie (signo de Homans); edema; generalmente
de aparicion tardia y que no deja févea; aumento del calor local y eritema, secundario a dilatacién de las
venas superficiales. Otros hallazgos menos especificos pueden ser los hematomas y la flegmasia certlea dolens,
secundaria a importante compromiso del retorno venoso a nivel ileofemoral. Se deben buscar sintomas de trom-
boembolismo pulmonar: disnea subita, dolor torécico, palpitaciones. (1;3)

Debido a que la clinica que se presenta en estos pacientes es inespecifica, un correcto interrogatorio dirigido
a la busqueda de factores asociados al desarrollo de TVE, permitira determinar el tratamiento, su duracién y la
posibilidad de recurrencia (Tabla 1).
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Tabla 1. FACTORES DE RIESGO PARA TVP

Factores transitorios mayores (3 meses previos) Aumento de riesgo

Cirugfa general MAYOR con duracién > 30 minutos > 10 veces
Enfermedad aguda con internacién en reposo > 3 dias

Trauma

Cesérea

Factores transitorios mayores (3 meses previos) Aumento de riesgo

Cirugfa mayor con duracién mayor a 30 minutos 3a10 veces
Cirugfa laparoscépica, artroscopia

Enfermedad aguda con internacion < 3 dias

Terapia con estrégenos ( anticonceptivos orales y terapia de reemplazo hormonal)

Embarazo y puerperio

Patologia aguda con reposo domiciliario en cama > 3 dias

Lesién de miembros inferiores con escasa movilidad durante mas de 3 dias. Yeso o Walker en miembros inferiores

Viajes prolongados (mayor a 6 horas)

Factores transitorios mayores (3 meses previos) Aumento de riesgo
Céncer activo incluida la enfermedad oncohematolégica >6 veces
Enfermedad inflamatoria intestinal >2 veces

Enfermedad autoinmune (SAF-artritis reumatoidea)
Infecciones crénicas
Inmovilidad prolongada (lesion medular- hemiplejia)

Factores transitorios mayores (3 meses previos) Aumento de riesgo

Sin ninguno de los previos

La dificultad en poder llegar al diagnéstico solamente con la clinica, han motivado la creacién de escalas de
probabilidad clinica, la mas utilizada y validada es la escala de Wells. Esta permite categorizar a los pacientes
en: bajo riesgo, con una puntacién de 1 o menor y la probabilidad para presentar TVP es del 5%; moderado
riesgo, con un puntaje 1 a 2 con un riesgo de 33% y de alto riesgo, con un puntaje mayor a 2 y presentan una
probabilidad mayor al 85% de presentarla. (4)

La escala de Wells no es valida en pacientes embarazadas, anti coagulados, pacientes que presentan antece-
dentes de TVP de la misma extremidad, pacientes que presentan sintomas de mas de 60 dias de duracién, ante
la sospecha de TEP y pacientes con una pierna amputada (Tabla 2). (4,5)

Tabla 2. ESCALA DE WELLS

Cancer activo (tratamiento en curso o en los Gltimos 6 meses o tratamiento paliativo) +1
Paralisis, paresia o inmovilidad reciente de los miembros inferiores +1
Inmovilizacion en cama durante mas de 3 dias o cirugia mayor en las Gltimas 4 semanas. +1
Dolor localizado a lo largo del trayecto venoso profundo +1
Edema de toda la pierna +1
Circunferencia de la pantorrilla (medida a 10 cm de la tuberosidad tibial) aumento en mas de 3 cm con respecto a la pierna asintomatica. +1
Edema con févea (mayor en la pierna sintomatica) +1
Venas colaterales superficiales ( no varicosas) +1
Diagnostico alternativo al menos tan probable como TVP -2

Score de Wells modificado: se le suma 1 criterio al cual se le asigna 1 punto
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2. EL DIMERO D

Es un producto de la degradacién de la fibrina. Es muy sensible, pero poco especifico, ya que puede encontrarse
aumentado en procesos fisiolégicos (edad, embarazo, puerperio); o patolégicas (infeccién, traumatismo, cancer).
Se determina mediante técnicas inmunolégicas cualitativas (latex) o cuantitativas (ELISA). En pacientes con
probabilidad clinica baja/intermedia, un valor menor a 500 ng/dl, excluye de forma segura la probabilidad de
TVP Si, por el contrario, el valor obtenido en esta poblacién, esta por encima de este valor de cohorte, nos obliga
a solicitar un estudio de imagenes para descartarlo o confirmarlo. No se recomiendan las determinaciones de
dimero D si las probabilidades son altas, o si el paciente se encuentra anticoagulado desde hace mas de 24 hs, ya
que una prueba negativa, no permite descartar el diagnostico. (1;2)

3. EL DOPPLER DE MIEMBROS INFERIORES

Es una exploracion de bajo costo, reproducible y repetible. Permite valorar la luz y la pared del vaso. Aporta
datos diagnésticos y topograficos de la localizacién de la trombosis. Presenta una sensibilidad y especificidad
del 95%.

La realizacién de una ecografia Doppler para el diagnéstico de trombosis venosa profunda o superficial es-
tandar incluiria la valoracién de la vena femoral comn, el segmento mas proximal de la vena femoral profunda,
la vena femoral en toda su extension, la vena poplitea en toda su extensién, la porcién proximal de las venas
gemelares y de los plexos venosos séleos, la porciéon maleolar de las venas tibiales anterior y posterior, la vena
safena mayor en toda su extension, el segmento mas proximal de la vena safena anterior, y la vena safena menor
en toda su extension.

Los signos directos de TVP son: vision directa en la luz de la vena, ausencia de compresién de las paredes ve-
nosas ante la compresion externa con el transductor. Los signos indirectos, encontrados fundamentalmente en
la vena femoral comin o vena iliaca: ausencia de flujo color en forma espontanea, ausencia de flujo en relaciéon
a los movimientos respiratorios, ausencia de aumento de la velocidad con inspiracién profunda o compresion
distal, mal relleno de color con colapsabilidad incompleta de la vena. (5)

Si la sospecha clinica de TVP persiste a pesar de una exploracién de miembros inferiores normal o ante la
presencia de signos indirectos de trombosis femoral que nos hagan pensar o sospechar una oclusién o compro-
miso de venas iliacas o vena cava, se debera explorar por doppler venoso este territorio. (5)

(4) LA ANTICOAGULACION

Es la base del tratamiento de la TVP. El tratamiento se considera agudo cuando se administra los primeros 10
dias (21 dias en caso de utilizar Rivaroxaban), cuya finalidad es evitar la progresién de la trombosis y el TEP.
El tratamiento que abarca los primeros tres meses es considerado a largo plazo y el objetivo es evitar las recu-
rrencias precoces. (6)

Las opciones terapéuticas para el tratamiento agudo son los anticoagulantes de accién directa (DOACS), las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) o el fondaparinux en los primeros 5-7 dias seguidos de DOACS, o los
antagonistas de la vitamina K (AVK), en forma conjunta con HBPM durante los primeros 5 dias hasta conseguir
2 determinaciones con RIN en rango (entre 2 y 3). Las tnicas indicaciones de la heparina no fraccionada son:
pacientes con alto riesgo de sangrado, que puedan requerir reversién inmediata de la anticoagulacién; candida-
tos a trombolisis en la fase aguda; pacientes con clearence de creatinina menor a 15 ml/min). (6;7

Las guias recomiendan, comenzar con DOACS, en pacientes no oncolégicos, debido a que demostraron un
mejor perfil de seguridad cuando se los comparo con HBPM y AVK (Cuadro 3). (6)

La mayoria de los pacientes con TVP no complicada pueden ser tratados en forma ambulatoria. El pobre
soporte social, riesgo de incumplimiento del tratamiento, alto riesgo de sangrado, formas graves de trombosis
(flegmasia ceralea dolens) o contraindicacién para la anticoagulacion, son indicaciones para internacién. (1)
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Tabla 3. TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR

) 1 mg/kg 12 horas o 1,5 mg/kg/dia. Evitar si CrCl<15mL/min; si CrCl. 15-30 mL/min
Enoxaparina ; q
dosis 1mg/kg/dia
<50 Kg: 5 mg/24h, 50-100 Kg: 7.5 Evitar si CrCl<30mL/min

Fondaparinux
mg/24h, >100 Kg 10 mg/24h

HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR

Acenocumarol No uso asilado en fase inicial. Dosis individualizada de acuerdo Necesidad de monitorizacién
Warfarina Solapar con HBPM hasta RIN en rango a valor de RIN por multiples interacciones.
Dabigatran No uso aislado en fase inicial. 150 mg/12horas Evitar si CrCl<30mL/min;
(inhibidor directo de la Precedido de HBPM 5-7 dias o si CrCl<50 mL/min y uso
trombina) concomitante de inhibidores de gp-P.
Rivaroxaban 15 mg/12h x 20 mg/24 horas Evitar si rCl<15mL; enfermedad
(inhibidor directo de 21 dias. hepatica moderada o avanzada
factor Xa) (Child B-C o coagulopatia)
Apixaban 10 mg/12h x 5 mg/12h (2.5 mg/12h si >2 Evitar si CrCl<15mL/min;
(inhibidor directo de 7 dias. de: >80 afos <60 Kgy enfermedad hepatica avanzada
factor Xa) creatinina>1.5 mg/dl) (Child C o coagulopatia)
Edoxaban No uso aislado en fase inicial. 60 mg/24h (30mg/24h si Evitar si CrCl<15mL/min;
(inhibidor directo de Precedido de HBPM 5-7 dias. CICr15-50 o <60Kg) enfermedad hepatica avanzada
factor Xa) (Child C o coagulopatia)
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ALGORITMO DE SOSPECHA Y MANEJO DE TROMBOEMBOLISMO
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Examen Fisico

Otros Diagnosticos

Y

TVP PROBABLE
L P  ECODOPPLER 8l 4

Y

TVP IMPROBABLE

No

B> Se descarta TVP

1. SOSPECHA DE TEP

El diagnéstico debe plantearse ante todo paciente con disnea stbita, dolor toracico pleuritico, sincope, taqui-
cardia, hipoxemia o signos de TVP. La presentacion es variable y puede confundirse con otras emergencias
(sindrome coronario agudo, neumonia, diseccién aértica), por lo que la sospecha clinica es clave para iniciar el
algoritmo. (1)

2. CALCULO DEL PUNTAJE DE WELLS
El score de Wells es la herramienta inicial para estimar probabilidad clinica.
- =4 puntos: TEP improbable.
- =5 puntos o paciente internado: TEP probable.
Esto orienta la necesidad de estudios complementarios: descartar con dimero D cuando la probabilidad es
baja, o avanzar directamente a imagenes cuando la probabilidad es alta. (1; 2)

3. DIMERO D CUANTITATIVO

Cuando los PERC no son suficientes o existe probabilidad intermedia, se solicita dimero D.

- Un resultado negativo descarta el TEP.

- Un resultado positivo obliga a realizar estudios de imagen (angio-TC o centellograma ventilaciéon/perfusion).
En mayores de 50 anos puede aplicarse el umbral ajustado por edad (edad X 10 ng/mL). (3)

4. CRITERIOS PERC

En pacientes con baja probabilidad clinica (Wells <4), se aplican los criterios PERC (Pulmonary Embolism Ru-
le-out Criteria). Si todos son negativos (edad <50, frecuencia cardiaca <100, saturacién =95%, sin hemoptisis,
sin cirugia o trauma reciente, sin historia de TVP/TEP, sin uso de estrégenos, sin signos de TVP), puede descar-
tarse TEP sin necesidad de estudios adicionales. (3)
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5. IMAGENES (ANGIO-TC O CENTELLOGRAMA V/Q)

La angio-TC pulmonar es el estudio de eleccién en pacientes con adecuada funcién renal y estabilidad hemo-
dinamica. El centellograma V/Q es 1til en pacientes con contraindicacién para contraste iodado (insuficiencia
renal avanzada, alergia). Si los estudios son negativos, el TEP queda descartado. (2,3)

6. EVALUACION DE ESTABILIDAD HEMODINAMICA
En todo paciente con sospecha de TEP debe evaluarse la presencia de inestabilidad hemodinamica (hipotension,
shock obstructivo). Si existe, el diagnéstico y tratamiento deben acelerarse. (4)

ECOCARDIOGRAMA BEDSIDE

En pacientes inestables, el ecocardiograma de urgencia puede evidenciar disfuncién del ventriculo derecho
(VD), dato indirecto de TEP masivo. Si esta presente, y el paciente no puede ser trasladado, permite justificar
inicio inmediato de tratamiento. (5)

(7) TRATAMIENTO SEGUN RIESGO

- TEP ALTO RIESGO (inestable, shock, disfuncién grave del VD): reperfusién inmediata con trombdlisis
sistémica, embolectomia quirtrgica o trombectomia percutanea segan disponibilidad.

- TEP SIN INESTABILIDAD: anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular, heparina s6dica o DOAC.
La elecciéon depende de comorbilidades (embarazo, cancer, insuficiencia renal). (6)

8. BUSQUEDA DE OTRAS CAUSAS DE INESTABILIDAD
Si el paciente es inestable y el ecocardiograma no demuestra disfuncién del VD, deben descartarse otras causas:
sindrome coronario agudo, taponamiento cardiaco, sepsis, neumotoérax a tension. (6)
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ALGORITMO DE PCR Y RCP
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(1) PARO CARDIACO
El consenso internacional sobre paro cardiaco, lo define como el cese de la actividad mecanica cardiaca, con-

firmado por la ausencia de conciencia, pulso detectable y respiracion (o respiracién agénica entrecortada). En
cambio, la muerte stibita cardiaca se define como aquella que ocurre de modo inesperado, dentro de la primera
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hora del comienzo de los sintomas, en pacientes cuya situacién previa no hacia previsible un desenlace fatal. Es
asi, que el concepto de MS tiene un enfoque fundamentalmente epidemiolégico, y el de PCR es de orientacion
clinica. (1)

(2) Calidad de la RCP

¢ Comprima fuerte (al menos 5 cm) y rapido (a entre 100 y 120 c. p. m.), y permita una expansion toracica
completa.

* Minimice las interrupciones entre compresiones.

* Evite una ventilacién excesiva.

e (Cambie de compresor cada 2 minutos, o antes si est4 cansado.

* Si no hay un dispositivo de manejo avanzado de la via aérea, considere una relacién de compresion-ventila-
cién debe ser de 30:2.

* Capnografia cuantitativa
- Sila PETCO, es baja o esta en disminucién, vuelva a evaluar la calidad de la RCP. (1;2)

(3) Energia de descarga para desfibrilacion

* Bifasica: recomendacion del fabricante (por ejemplo, dosis inicial de 120 a 200 J); si se desconoce, use el valor
maximo disponible. La segunda descarga y las posteriores deben ser equivalentes, y puede considerarse la
administracién de valores superiores. (3)

* Monofasica: 360 J.

(4) Farmacoterapia

¢ Dosis IV/IO de adrenalina:
1 mg cada 3 a 5 minutos

* Dosis IV/IO de amiodarona:
Primera dosis: bolo de 300 mg.
Segunda dosis:150 mg.

*  Dosis IV/IO de lidocaina:
Primera dosis: De 1 a 1,5 mg/kg.
Segunda dosis: De 0,5 a 0,75 mg/kg.

(5) Manejo avanzado de la via aérea

* Intubacién endotraqueal o dispositivo supraglético para el manejo avanzado de la via aérea.

* Capnometria o capnografia para confirmar y monitorizar la colocacién del tubo ET.

* Una vez llevado a cabo el manejo avanzado de la via aérea, realice 1 ventilacién cada 6 segundos (10 ventila-
ciones por minuto) con compresiones toracicas continuas. (3;4)

(6) Causas reversibles
* Hipovolemia

* Hipoxia

* Hidrogenién (acidosis)
* Hipo-/hiperpotasemia
¢ Hipotermia

* Tensién, neumotérax
* Taponamiento cardiaco
* Toxinas

* Trombosis pulmonar

* Trombosis coronaria

(7) Retorno de la circulacion espontanea (RCE)

* Pulso y presion arterial

* Aumento repentino y sostenido de la PETCO, (normalmente de 240 mm Hg).
* Ondas espontaneas de presién arterial con monitoreo intraarterial
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