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2.1 Electrocardiografia basica

1.- OBJETIVOS

» Describir los principios basicos de la electrocardiografia de forma que, el Diplomado Universi-
tario en Enfermeria (D.U.E) sepa aplicarlos en el momento de interpretar un trazado electro-
cardiografico.

» Describir la secuencia de interpretacion basica de un electrocardiograma (ECG) para que el
D.U.E. pueda utilizarla en su practica diaria en colaboracion con el facultativo.

» Conocer el ECG normal para que el D.U.E. sepa identificar qué trazados estan dentro de la-
normalidad.

2 - INTRODUCCION

En la urgencia y emergencia extrahospitalaria, uno de los principales tipos de consultas, es
aquél en el que es necesario hacer una valoracion electrocardiografica.

Es indiscutible que la interpretacion del ECG es competencia del médico, pero también es evi-
dente que la realizacién de dicho ECG es labor del D.U.E, con la ayuda de los técnicos en emer-
gencias (T.E.M) del equipo. El trabajo en la urgencia y emergencia extrahospitalaria es una labor
de equipo y ello implica que los conocimientos sobre electrocardiografia que tenga el D.U.E su-
pongan la correcta realizacion del ECG evitando posibles errores, que sean determinantes a la
hora de su interpretacion.

Ademas, que el D.U.E tenga unas nociones al menos basicas de lo que es un ECG normal y
sepa una secuencia de interpretacion sencilla que pueda poner en practica de forma sistematica,
es un apoyo inestimable a la hora de iniciar a la mayor brevedad posible las maniobras terapéu-
ticas que el facultativo considere oportunas.

3.- DEFINICION. GENERALIDADES

El electrocardiograma (registro de la actividad eléctrica del corazén en los planos frontal y
horizontal) es una prueba complementaria muy frecuente en nuestra practica diaria.

Para conseguir una adecuada actividad eléctrica y que ésta comporte una buena actividad
mecanica, el corazon dispone de un sistema especializado que permite la correcta despolarizacion
o transmisién del impulso eléctrico a toda la fibra cardiaca. Esto se conoce como sistema de
conduccion cardiaco (Figura 1).

* El estimulo eléctrico se inicia en el Nodo Sinusal (NS) marcapasos fisioldgico, situado cerca
de la desembocadura de la vena cava superior en la auricula dcha. Desde aqui el impulso se
transmite a las 2 auriculas y alcanza el Nodo Auriculoventricular (NAV). Esta primera parte
de conduccion del estimulo eléctrico se denomina despolarizacion auricular.
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* EnelNodo AV se produce un enlentecimiento de la ve-
locidad de conduccion del impulso que permite el paso
de sangre de la auricula al ventriculo coincidiendo con
la contraccion auricular.

* El impulso continta por el Haz de His y sus ramas,
hasta llegar a través de la red de Purkinge a todas las
fibras musculares de ambos ventriculos, completandose
asi la despolarizacién ventricular.

* Finalmente habra un tiempo de descanso o repolariza-
cioén ventricular.

Fig1. Sistema especifico de conduccion

La génesis y conduccion del impulso por este sistema
se correlacionan con una serie de ondas en el EKG que
nos ayudaran a identificar si existe algun tipo de anomalia
y a qué nivel (Figura 2).

Cuando el impulso eléctrico se acerca a un electrodo po-
sitivo sobre la piel en el papel se producira una deflexion
positiva y sera negativa en caso de alejarse.

Fig 2. Representacion Para realizar un ECG convencional se hara uso de 10
SO electrodos, que permitiran obtener el registro de 12 deriva-
ciones: 6 informaran de la actividad eléctrica del corazon

en el plano frontal (derivaciones de miembros: |, II, lll, avR,
avL, avF) y las otras 6 lo haran en el plano horizontal (derivaciones precordiales: V1, Vo, V3, Vay,

Vs, Vg).

El trazado electrocardiografico estandar se registra en papel especifico que presenta las si-
guientes caracteristicas:

* Papel milimetrado (Cuadriculado).
+ Cada 5 lineas finas, una gruesa y cada 5 gruesas, una marca (1 segundo).

» El electrocardiografo esta calibrado para que:
- Velocidad del papel: 25 mm/seg: 1 mm de ancho = 0.04 seg (40 mseg).
- 1cmde altura =1 mV, 1 mm de altura = 0.1 mV.

Finalmente recordar que, aunque el marcapasos fisioldgico del corazén es el nodo sinusal,
todas las células cardiacas tienen propiedades eléctricas y contractiles y asi, en situaciones en
las que el nodo deja de funcionar con normalidad cualquier célula cardiaca puede asumir esta
funcion. Estas células o grupo de ellas es lo que se conocen como focos ectopicos.
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4.- ; QUE ORDEN SE DEBE SEGUIR PARA INTERPRETAR

CORRECTAMENTE UN ECG?

Se debe seguir una secuencia sistematizada para que no se olvide ningun paso. Esta secuen-
cia seria:

Frecuencia.

Ritmo.

Analisis de P/QRS/PR/QT.
Eje.

Crecimiento de cavidades.
Segmento ST/onda T/Onda Q.

ok wpn=

41 ;Como se calcula la frecuencia cardiaca?

Existen multiples métodos de célculo. EI mas sencillo es el que consiste en utilizar como
referencia las R del QRS, cogiendo la que coincida con una linea gruesa del papel milime-
trado del ECG. Después empezar a contar a partir de la siguiente linea gruesa: 300, 150,
100, 75, 60, 50 hasta la siguiente R que se encuentre (Figura 3).

Este método se puede usar cuando el trazado electrocardiografico es regular.

Fig. 3. Célculo de la frecuencia cardiaca en trazado ritmico

En el caso de que la frecuencia sea irregular o haya bradicardia extrema, (por debajo de 40
L/min.), el método mas fiable para calcular la frecuencia es multiplicando los QRS que hay
en 6 seg. por 10. (Fig. 4).

Fig. 4. Calculo de la frecuencia cardiaca en trazado arritmico. El siguiente trazado es irregular,
si se cogen 6 seg., en ese intervalo de tiempo hay 15 complejos QRS, que multiplicandolos
por 10 se obtendra una frecuencia cardiaca de 150 [pm.
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Clasicamente se considera que frecuencias por debajo de 60 lat/min. son bradicardias y que por
encima de 100 lat/min. son taquicardias.
4.2 ;El trazado es ritmico o arritmico?

Se considera ritmico si la distancia entre Ry R de los QRS es la misma vy si varia sera
arritmico. (Figuras 5y 6).

tmo sinusal regular

4.3 Analisis de P/QRS/PR/QT

Onda P: representa la despolarizacion auricu-
lar. La activacion auricular se inicia en la auri-
cula derecha y se dirige hacia abajo y hacia a
la izquierda. La direccion de este vector de des-
polarizacion genera una onda que es positiva
en las derivaciones situadas en la cara inferior,
Il'y avF y como se dirige a la izquierda también
sera positiva en |. Dependiendo de la inclinacién
del corazon sera o no positiva en lll y V1 (Fig.3)

La morfologia de la onda P es redondeada y si-
meétrica. Sus medidas normales son de 0,10seg . — .

Complejo QRS: Es la representacion electrocardiografica de la despolarizacion ventricular.
En condiciones normales primero se despolariza el tabique interventricular, después el VI
y parte del VD y por ultimo la parte restante del VD (Figura 8).

1) 2) 3)

Fig. 8. Despolarizacién ventricular. Génesis del complejo QRS
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En este caso, hay tres vectores que forman el vector QRS medio, que se dirige hacia abajo,
hacia la izquierda y hacia atras (por la mayor masa muscular de ventriculo izquierdo y su
disposicion mas posterior en el térax con respecto al derecho).

Si la despolarizacién ventricular sigue la via normal, el resultado es un QRS estrecho que
va a medir siempre menos de 0,12 seqg.

En el caso de que la conduccioén se realice por otras vias del ventriculo que no son las men-
cionadas en condiciones normales, se va a ver un QRS ancho, de mas de 0,12 seg., ya
que la duracién de la despolarizacién es mayor y por tanto también la del QRS (ritmos ven-
triculares) y también se vera un QRS ensanchado cuando la conduccion del impulso a los
ventriculos esta interrumpida o retardada en alguna de las dos ramas del Haz de His (blo-
queos de rama).

¢ Cuando existe un bloqueo de rama?

El Haz de His se divide en dos ramas: derecha e izquierda. Cualquier interrupcion parcial o
total en la conduccién a nivel de alguna de las dos ramas se denomina bloqueo de rama,
lo que supone que el estimulo se va a transmitir por los ventriculos de forma distinta a la
normal. Este fendmeno tiene su representacion electrocardiografica y supone una alteracion
tanto en la duraciéon como en la morfologia del QRS.

1. El Bloqueo de Rama Derecha (BRD) supone una interrupciéon de la conduccion en la
rama derecha del haz de His, por tanto la despolarizacién ventricular sera en sus prime-
ras fases como siempre, la activacion del tabique es normal (de izquierda a derecha),
también lo sera la despolarizacién del VI y normal sera la primera parte del QRS. El que
se despolariza con retraso es el VD. (Figura 9).

Fig 9. Bloqueo de Rama Derecha. Complejo QRS

El rasgo caracteristico del bloqueo de rama derecha es una fuerza de despolarizaciéon
final y retardada del ventriculo derecho orientada hacia la derecha y hacia delante. Este
vector tardio origina:
- Onda SanchaenlydeV4aVe6.
- Onda R" ancha en precordiales derechas (V3r, V1 y V2), dando una morfologia ca-
racteristica, aunque no en todos los casos de rsR.
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El segmento ST y la onda T estan en direccién
opuesta a la fuerza tardia de despolarizacién ven-
tricular, lo que resulta una depresion del ST se-
cundaria e inversion de T en las derivaciones
precordiales derechas.

(Figura 10).

Fig. 10. ECG con imagen de BRD

Bloqueo de rama derecha

* QRS ensanchado 120 mseg.

* Morfologia tipica en V1 rSR’.

* Polaridad del QRS positivo en V1 y negativo en V6.

» Alteracion del segmento ST-T opuesta a la polaridad del QRS

2. En el Bloqueo de Rama Izquierda (BRI) la interrupcién se produce en la rama izquierda
del haz de His. A causa del bloqueo las fibras del tabique interventricular no participan
en la activaciéon de éste, por lo que su despolarizacion se produce por fibras que se ori-
ginan en la porcién distal de la rama dcha. El VD se despolariza normalmente mientras
que el VI lo hace de forma anormal.

Si la conduccion anterégrada por la rama izquierda se bloquea por completo, el VI sélo
podra despolarizarse por impulsos provenientes de la rama dcha. (Cruzando el tabique
interventricular y el VD para llegar al VI). Si existe un retardo en la conduccién por la
rama izquierda, el VI se despolarizara por impulsos de la rama izquierda, pero con cierto
retardo y a menudo con una secuencia anormal. (Figura 11).

Fig. 11. Bloqueo de Rama Izquierda. Complejo QRS
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La representacion electrocardiografica sera:

* La despolarizacién anormal del tabique produce un vector dirigido hacia la izquierda,
por tanto, ya no se registra la onda g normal del tabique en | y V5-V6. Si existiese Q
a IAM).

» La despolarizacion normal del VD no se observa porque predominan las fuerzas del
VI.

» La despolarizacién anormal del VI genera un vector hacia la izquierda y hacia detras.

La repolarizacién ventricular tampoco es
normal y como resultado los vectores ST
y T tienen una orientacion opuesta a la del
vector QRS; hay depresion del segmento
ST con ondas T invertidas y asimétricas en
las derivaciones | y V4-V6, y elevacion del
ST con ondas T positivas en V1-V3).
(Figura 12).

Fig. 12. ECG con imagen de BRI

Bloqueo de rama izquierda

* QRS ensanchado 20.12 segundos.

» Polaridad fundamentalmente negativa en V1 con morfologia
tipica rS o QS.

» Polaridad fundamentalmente positiva sobre con R empastada
en las derivaciones |, aVL, V5 y V6.

» Alteracion del segmento ST-T opuesta a la polaridad del QRS

Relaciéon P-QRS: en un ritmo sinusal toda P debe ir seguida de QRS. Esto nos indica que
el impulso parte de la auricula y que pasa a los ventriculos a través del nodo AV.

Hay situaciones en que esto no ocurre y se pueden ver ondas P que no van seguidas de
QRS (la conduccion de la auricula a los ventriculos no se esta realizando de forma normal)
(Figura 13)

Fig. 13. Onda P no seguida de QRS
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Y alainversa, todo QRS debe ir precedido de una onda P, lo
que implica que ese QRS esta generado por un impulso que
viene de la auricula. Si no es asi, los QRS que veremos
seran generados en el ventriculo (Figura 14).

Fig. 14. QRS no precedido de

onda P

Espacio PR: va desde el inicio de la onda P hasta el
de la onda R. Representa el retraso fisioldgico de la
conduccion en el nodo AV. Su duracion debe ser entre
0,12 y 0,20seg. (Figura 15).

Si existe un PR menor de 0,12 seg. indica que la ac-
tivacion ventricular se produce antes de lo esperado
y que no se realiza por la via normal (AV-His-

Purkinje),si no por una via accesoria. Esto ocurriria . :
/ s Fig. 15. Espacio PR
en los sindromes de preexcitacion.

Si el PR es mayor de 0,20 seg. significa que hay un retraso mayor que el fisiologico a nivel
del nodo AV. Se estaria ante un bloqueo AV de primer grado. (Figura 16).

Fig. 16 Tres ejemplos de trazado ECG en los que se aprecia diferente duracion del espacio PR (medido

desde el inicio de la onda P hasta el principio del complejo QRS).

Intervalo QT: se mide desde el comienzo de la onda
Q hasta el final de la T. Abarca despolarizacion y re-
polarizacién ventricular. Es frecuenciodependiente,
por lo que es preciso expresar su valor corregido
(QTc). Debe ser menor de 440mseg. Algunos autores
permiten 450mseg en mujeres (Figura 17).

Se calcula mediante una regla o con la formula si-

guiente: Fig. 15. Espacio PR

QTc = QT/Intervalo RR  (todo en segundos)
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4.4.

También se puede calcular de forma aproximada si la frecuencia esta entre 60-90 I/min., si
el QT es menor de la mitad de la distancia R-R.

El QT largo puede deberse a patologias congénitas (sindrome del QT largo) o alargarse
tras la administracion de determinados antiarritmicos (procainamida, propafenona...), con
el uso de psicotropicos, antimicrobianos, organofosforados.... y en enfermedades cerebro-
vasculares, hipotermia, bradiarritmias severas, etc. (Figura 17.1)

El QT también puede acortarse debido a un incremento en la velocidad de repolarizacion
ventricular. La causa puede ser hiperpotasemia, hipercalcemia o el uso de digitalicos.

Fig. 17.1. Intervalo QT largo

Eje

¢ Qué es el eje? Es la direccion que sigue la despolarizacion ventricular. Se representa con
un vector que tiene su origen en el Nodo AV; se desplaza hacia abajo y la izquierda en el
plano frontal y hacia atras en el plano horizontal. Habra circunstancias que modifiquen el
eje (necrosis, hipertrofia ventricular, rotacion del corazén...)

¢Por qué se expresa como un angulo? Es el resultado de situar este vector de despola-
rizacion dentro del sistema hexaaxial. Este sis-
tema se forma al cruzar en un mismo punto las
seis lineas de referencia de las derivaciones de
miembros (en el plano frontal del térax del pa-
ciente).

Segun este sistema, el corazén se encuentra
en el centro de un circulo dividido en angulos
de 30°; por convencion se han situado los 0°
en el polo positivo de DI. Por debajo de la linea
de DI, el angulo se expresa como un numero
positivo y por encima como negativo. (Figura
18).

Fig. 18. Sistema hexaaxial. Vector QRS medio
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Por tanto, si se ha dicho que la direccién normal del vector QRS medio es hacia abajo y
hacia la izda, el EJE en condiciones normales estara situado entre 0° y 90°. (Los autores
consideran el eje normal entre -30° y 90°).

¢Como se puede saber rapidamente si el eje es normal? Seria suficiente analizar el
complejo QRS en dos derivaciones: | y aVF.

La derivacion | da informacion si el vector de despolarizacion va hacia la izda o hacia la

dcha.

Fig. 19. Anélisis DI

Si el QRS es positivo en DI, indica que el vector de despo-
larizacion se acerca al electrodo positivo sobre la piel, que
en Dl esta en el brazo izdo. Si fuese negativo indicara que
el vector de despolarizacion se aleja del lado izdo, va hacia
la derecha (Figura 19).

La derivacion aVF indica si la corriente de despolarizacion
va hacia abajo o hacia arriba.

En aVF el electrodo explorador esta en el pie. Por tanto, si
el vector se dirige hacia abajo, acercandose a dicho elec-
trodo el QRS sera positivo en esta derivacion y si la co-
rriente va hacia arriba mostrara un QRS negativo (Figura
20).

Este método permite saber si el eje es normal y si esta des-

plazado hacia donde. Existen cuatro posibilidades como

muestra el dibujo. (Figura 21).

QRS negativo en DI

Fig. 20. Analisis avF

QRS positivo en DI

QRS negativo en aVF
EJE CON DESVIACION
EXTREMA

QRS negativo en DI
QRS positivo en aVF
EJE DESVIADO A

LA DERECHA

QRS negativo en aVF
EJE DESVIADO A
LA IZQUIERDA

QRS positivo en DI
QRS positivo en aVF
EJE NORMAL

Fig. 21. Cuadrantes del eje eléctrico
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. Se puede asociar el desplazamiento del eje a algun tipo de trastorno en la conduc-
cion? Como se ha dicho anteriormente la despolarizacion ventricular se lleva a cabo a tra-
vés de las 2 ramas del Haz de His: la rama derecha y la rama izquierda.

La rama izquierda se subdivide en dos fasciculos que permiten la correcta transmision del
impulso eléctrico a todo el ventriculo izquierdo (mas grande que el derecho). (Figura 22).

El fasciculo anterior se encarga de la despola-
rizacion de la parte anterior y superior; y el fas-
ciculo posterior enviara la energia a la zona
posterior e inferior del ventriculo izquierdo.

Fig. 22. Fasciculos de la Rama Izquierda

del Haz de His

Cuando existe algun problema en alguno de estos fasci-
culos la direccion del eje se vera modificada, el QRS con-
tinuara siendo estrecho y se hablara de hemibloqueos.

Cuando existe un bloqueo del fasciculo anterior, el frente
de activacion vendra desde la parte inferior hacia arriba.
Al analizar QRS en DI sera positivo, pero el QRS en aVF
sera negativo (se aleja del electrodo positivo del pie, va
hacia arriba).

Eje izdo —» Hemibloqueo anterior (Figura 23).

Fig. 23. Hemibloqueo Anterior

Izquierdo

Fig. 24. Hemibloqueo Posterior

Izquierdo

Cuando existe un hemibloqueo posterior, la despolariza-
cion de VI se dirige desde la parte superior y anterior hacia
la porcion inferior y posterior. EIl QRS en DI sera negativo
(el estimulo eléctrico va hacia la derecha y huye del elec-
trodo positivo en el brazo izdo), y el QRS en aVF sera po-
sitivo (el impulso eléctrico se acerca al pie).

Eje derecho — Hemibloqueo posterior (Figura 24)
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Fig. 25. Trazado en el que
se aprecia un eje eléctrico
izquierdo, con BCRD y pa-

tron positivoen |y aVL y
negativo en Il, Ill y aVF.,,
propio de un HBAI.

Fig. 26. Trazado en el
que se aprecia un eje e
léctrico derecho de

aproximadamente +/-180°,
patrén negativo en |y aVL,
propio de un HBPI.

4.5. Crecimiento de cavidades
Existen dos fendmenos de crecimiento que en muchos casos se daran unidos:

1. Aumento de tamano de la cavidad (Dilatacion)
2. Aumento del espesor de la pared (Hipertrofia)

En general, las auriculas sufren de forma casi exclusiva el proceso de dilatacion, mientras
que los ventriculos, con mayor masa muscular, se afectan en ambos sentidos: dilatacion
y/o hipertrofia.

Aunque en el ECG se pueden identificar datos de crecimiento la confirmacion se hara me-
diante ecocardiograma.

¢ Como se detecta el crecimiento de alguna de las auriculas? La actividad auricular esta
representada en el ECG por la onda P, por tanto para diagnosticar algun tipo de crecimiento
a este nivel habra que estudiar la morfologia de ésta en las derivaciones que mejor se ve,
generalmente I, Il y V1.

La “P” normal o sinusal se construye con la despolarizacién de ambas auriculas, que se
inicia en la AD para posteriormente alcanzar a la Al.

1. Crecimiento auricular derecho: se observa una P muy picuda
con un primer componente muy ascendente; se denomina
también “P” pulmonale (amplitud superior a 2,5mm). En el
adulto la alteracion mas frecuente de alteracién auricular de-
recha es el EPOC. (Figura 27).

Fig. 27. Crecimiento auricular derecho

136



Moédulo 2. Urgencias y emergencias cardiovasculares Manual de Enfermeria SUMMA112

2.1 Electrocardiografia basica

2. Crecimiento auricular izquierdo: el resultado en el ECG
sera de una P bifasica; también se le conoce como “P”
mitrale (la duracién de la ONDA P sera mayor de
0,12seg y en la derivacién V1 la habra un modo final
negativo de duracion y amplitud aumentados de mas
de 1Tmm). Las causas mas frecuentes son: HTA, valvu-
lopatia mitral, valvulopatia adrtica y cualquier causa de

insuficiencia cardiaca izda (Figura 28).
Fig. 28. Crecimiento auricular ( 9 )
izquierdo

3. Crecimiento biauricular: las dos auriculas estan dilata-
das y la onda P estara aumentada en amplitud y dura-

cion (alta y ancha). (Figura 29). Fig 29. Crecimiento biauricular

.Y silo que hay es una hipertrofia ventricular? Se buscara en el ECG el QRS en las de-
rivaciones precordiales y mas concretamente en, V1y V2 para estudiar el ventriculo dere-
choy, V5vy V6 para el ventriculo izquierdo.

En condiciones normales el vector QRS medio apunta hacia atras por tanto el QRS sera
negativo en precordiales derechas (V1 y V2) e ira positivizandose a medida que se avance
a precordiales izquierdas (V5 y V6).

1. Hipertrofia ventricular derecha: complejo
fundamentalmente positivo en V1 (el
mayor grosor del VD hace que tenga mas
vectores de despolarizacion y por tanto
desplaza el vector QRS medio hacia la
dchay delante). Las causas mas frecuen-
tes de HVD son: Cor pulmonale (secun-
dario a EPOC que provoca HTA
Pulmonar), TEP, cardiopatias congéni-

tas.... (Flguras 30y 31 ) Fig. 30. Hipertrofia ventricular derecha

Fig. 31. EKG con criterios de HVD
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2. Hipertrofia ventricular izquierda: habra
complejos QRS negativos en V1 y positi-
vos en V5, pero mas pronunciados que en
condiciones normales (la despolarizacion
ventricular seguira una direccién “normal”
pero mucho mas exagerada).

Las causas mas frecuentes de HVI son
las que se han visto en el crecimiento au-

ricular izdo. (Figuras 32y 33).
Fig. 32. Hipertrofia ventricular izquierda

Fig. 33. EKG con criterios de HVI

indice de Sokolow para crecimiento ventricular

Crecimiento ventricular derecho Crecimiento ventricular izquierdo.
RV1+ S V5 210mm R V5 + S V1 235mm.
O O
RV2 + S V6 210mm R V6 + S V2 235mm.

Segmento ST/ONDA T/ONDA Q

El segmento ST va desde el final del QRS hasta el inicio
de la onda T. (Figura 34). Es un periodo de inactividad
eléctrica, por tanto, en condiciones normales debe ser
isoeléctrico (o pequefias elevaciones menores de 1mm).
Elevaciones de 1mm, tanto en derivaciones de miem-
bros, como en precordiales, pueden ser significativas
aunque no siempre con significado patoldgico. La unién
entre el QRS y el inicio del segmento ST se denomina
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Fig. 35. Tres ejemplos de trazado con diferente aspecto del segmento ST.
En 1 el segmento ST esta elevado (supradesnivelado). Se corresponde con

un Sindrome de Brugada. En 2 el segmento ST es normal. En 3 Se encuentra
descendido (infradesnivelado) en un caso de cubeta digitalica en un paciente
en tratamiento con digoxina en el contexto de una fibrilacién auricular crénica.

La onda T representa la repolarizacion ventricular.
En condiciones normales es asimétrica y redon-
deada y sera positiva en todas las derivaciones
excepto en aVR y a veces en V1, lll y aVF. Es
negativa de V1-V4 en el 25 % de las mujeres, en

la raza negra y en nifios (Figura 36). Fig. 36 Onda T Suele tener la misma
polaridad que la que presente globalmente

el QRS correspondiente.

La onda Q no debe ser de una anchura mayor de 0,04 seg y
de voltaje no mas de 1/3 del tamafo del QRS. Si es mayor
de estas medidas se esta ante una Q patolédgica que, en li-
neas generales, es signo de necrosis (Figura 37).

Fig. 37 Onda Q patolégica

RESUMIENDO...

Frecuencia

Ritmo

Analisis de P/QRS/PR/QT
Eje

Crecimiento de cavidades
Segmento ST/onda T/Onda Q

o0k wN=
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2.2 Arritmias cardiacas.

1.- OBJETIVOS

2

Reconocer las principales arritmias y sus mecanismos.

Identificar en un paciente monitorizado aquellas arritmias que requieren una actuacion inme-
diata.

Aprender los principios basicos de la Cardioversion Eléctrica.

Aprender la preparacion y administracion de los principales farmacos antiarritmicos y sus po-
sibles efectos secundarios.

Colocaciéon Marcapasos Externo .Valoracién del normo funcionamiento.

- INTRODUCCION

Las arritmias cardiacas constituyen una causa frecuente de consulta al Servicio de Urgencias

Medicas de la Comunidad de Madrid (SUMMA 112). Su elevada incidencia, tanto a nivel hospi-
talario como extrahospitalario y su posible transcendencia clinica, ha hecho que la realizacion
precoz de un electrocardiograma de 12 derivaciones, monitorizacion continua en algunos casos,
valoracién inicial y la posibilidad de una actuacién inmediata, constituya una importante implica-
cion del personal de enfermeria en el manejo de estos pacientes.

3

- ¢COMO SE LEEN LAS ARRITMIAS?

Identificar la onda P y el complejo QRS como representantes de la activacion auricular y ven-
tricular.

Valoracién en los dos componentes de: frecuencia, regularidad y morfologia, mas la relacion
entre laonda P y el QRS.

Frecuencia sinusal normal oscila 60-100 Ipm: por debajo de 60 se habla de bradicardia y por
encima de 100 de taquicardia.

La regularidad o no del ritmo: por simple observacion o ayudandose del borde de una hoja de
papel.
La morfologia de la onda P: positiva en derivacion Il. Si no lo es, se puede excluir el ritmo si-
nusal.

QRS: lo fundamental es la valoracion de su anchura. Se considera estrecho o normal cuando
mide < 0,12 sg (2,5 mm o medio cuadrado grande) y ancho cuando mide > 0,12 sg (3 mm).

El QRS estrecho significa que es de origen supraventricular y que el miocardio ventricular ha
sido activado por un estimulo normalmente conducido.

El QRS ancho puede ser:

- origen supraventricular en presencia de un trastorno de la conduccion (bloqueo de rama) o
por pre-excitacion ventricular.

- origen ventricular.

Relacién entre onda P y QRS: cada onda P debe de seguirse de un QRS con un intervalo
entre ambos (PR) de 0,12-0,20 sg.
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4.- MECANISMO DE LAS ARRITMIAS CARDIACAS

La funcién del sistema especifico de conduccion cardiaca es generar y propagar los impulsos
eléctricos. En circunstancias normales, la funcion del marcapasos del corazoén reside en el nédulo
sinusal o sinoauricular, situado en la unién entre la auricula derecha y la vena cava. Una vez que
el impulso sale de dicho nodulo atraviesa la auricula derecha y llega al nodo auriculo-ventricular
(AV), donde se produce el retraso fisioldgico de la conduccion cardiaca. El haz de His surge del
nodo auriculo-ventricular, y se dirige en direccion anterior hacia el tabique interventricular. La por-
cion distal del haz de His origina una capa amplia de fibras que se distribuyen por el lado izquierdo
y derecho del tabique interventricular y que constituyen respectivamente la rama izquierda y de-
recha del haz de His. Las ramificaciones de ambas ramas forman el sistema distal de His-Purkinje,
que finalmente se extiende por el endocardio de ambos ventriculos.

El sistema especifico de conduccién cardiaco incluye fibras automaticas (marcapasos) y de
conduccion. Por tanto las alteraciones del impulso eléctrico pueden aparecer como:

4.1

4.2

Alteraciones en la formacion del impulso eléctrico

Se define como automatismo a la propiedad que tienen algunas células cardiacas de gene-
rar estimulos capaces de propagarse. El automatismo normal del corazoén reside en el n6-
dulo sinusal, no obstante, existen zonas con automatismo subsidiario, como el nodo
auriculo-ventricular e incluso el sistema His-Purkinje y si falla el nodo sinusal, pueden tomar
el mando del corazén estas otras estructuras. La frecuencia cardiaca de descarga del nddulo
sinusal es mayor que la frecuencia cardiaca del nodo AV y ésta mayor que en el sistema
His-Purkinje. El automatismo cardiaco esta notablemente influenciado por el Sistema Ner-
vioso Vegetativo: el Simpatico aumenta el automatismo, y el Parasimpatico deprime el au-
tomatismo.

Las alteraciones del automatismo suelen aparecer en un corazén sano con taquicardia si-
nusal, a veces inapropiada; los ritmos de escape, algunas arritmias auriculares catecolami-
nodependientes (aumento de la actividad del simpatico) y las arritmias secundarias a
intoxicacion digitalica o en hipoxia prolongada.

Alteraciones en la conduccién del impulso eléctrico.

La conductibilidad es la capacidad que tienen las fibras cardiacas de conducir los estimulos
a las estructuras vecinas, es decir, de transmitir el impulso eléctrico. Por tanto, bloqueo, es
la interrupcién de la conduccion del impulso en una estructura que normalmente debe con-
ducirlo o la prolongacién del tiempo de conduccion.

Las alteraciones de la conduccién pueden ser:

* Conduccion mas lenta de lo normal: Bloqueos propiamente dichos, Aberrancia de la Con-
duccién, Conduccién Oculta.

» Conduccion por Vias Andmalas: Pre-excitaciéon: se da en todas aquellas situaciones en
las que existe una via accesoria que comunica auricula y ventriculo. La via accesoria es
una comunicacion anémala (haz anémalo), entre las auriculas y los ventriculos, Sd.
Wolff- Parkinson-White (WPW).

» Reentrada: normalmente un estimulo eléctrico termina después de una activacion de las
auriculas y los ventriculos. Sin embargo, en ocasiones, el mismo estimulo puede rees-
timular un tejido que ha dejado de estar refractario. Origina la mayoria de las taquicardias.
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5.- CLASIFICACION E IDENTIFICACION DE LAS TAGUIARRITMIAS

Se denomina taquicardia a aquella frecuencia ventricular mayor de 100 Ipm. Atendiendo a su
regularidad, las taquicardias pueden ser regulares e irregulares: son taquicardias regulares todas
aquellas en el que el intervalo R-R es idéntico, e irregulares en caso contrario.

Atendiendo a la anchura de los complejos QRS, las taquicardias se clasifican en:

5.1 Taquicardias QRS ancho: duracion del QRS mayor de 0,12 seg. Activacién con preexci-
tacion, aberrancia o foco ventricular.

5.2 Taquicardias QRS estrecho: duracion del QRS menor de 0,12 seg. Activacion
ventricular normal. Origen Supraventricular.
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5.3 Taquicardias Supraventriculares

_Taquicardia Intranodal por reentrada
* TPSV 1 Taquicardia Auricular
| Taquicardia Sinusal

[FLA comun
e Flutter—

| FLA no comun
e Fibrilacion Auricular

- Taquiarritmias Ventriculares

Taquicardia Ventricular Monomérfica Sostenida:

- |diopaticas: Taquicardia del tracto de salida del ventriculo derecho (TTSVD), taqui-
cardias fasciculares, etc.

- Infarto previo
- Displasia Arritmogénica del Ventriculo Derecho (DAVD)
- Miocardiopatias

Taquicardia Ventricular Polimérfica:
- QT largo congénita/adquirida
- Isquemia aguda

- Taquicardia Sinusal

- Identificacion:
FC > 100-150 Ipm.
Ritmo regular. Onda P sinusal.
QRS normal. Cada onda P va seguida de un QRS
- Significacion clinica:
Respuesta fisiolégica a multiples circunstancias (fiebre, ejercicio fisico, hipoxia).
Secundaria a I.C.C., |.LA.M., intoxicaciéon por farmacos etc.

- Taquicardia Auricular

Taquicardia auricular multifocal (Figura 1)
- Identificacion:

Tres o mas focos ectopicos auriculares. Ondas P de morfologia diferente. F. Au-
ricular entre 100-200 Ipm.

Intervalos PP, RR, y PR variables, por tanto la frecuencia ventricular irregular.
- Significacion clinica:
Comun en pacientes ancianos con EPOC o insuficiencia cardiaca grave
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(Figura 1)

Taquicardia auricular ectopica (TA automatica) (Figura 2)
- Identificacion:

Intervalo PP constante.
F. Auricular 120-240 Ipm. Conduccion AV es de 1:1
Onda P de la taquicardia, diferente a P sinusal (mas acuminada y breve du-
racion).

- Significacion clinica:
Se asocia con mucha frecuencia a intoxicacion digitalica, a veces, a I1AM,
procesos respiratorios.

(Figura 2)
- Taquicardia Intranodal por Reentrada

- ldentificacion: (Fig.3)
FC entre 150-250 Ipm
Ritmo regular.

Onda P no visible. Cuando se ven suelen ser negativas en I, lll, aVF, por des-
polarizacion retrégrada de las auriculas.

QRS estrecho o normal, aunque pueden ensancharse por aberrancia.

- Significacion clinica:
Secundarias a cardiopatias agudas o crénicas, alteraciones metabdlicas, far-
macos 0 en corazones sanos.

Todo lo que bloque la conduccién de impulsos en el nodo AV (masaje del seno
carotideo, ADP, verapamilo) pueden acabar la crisis de taquicardia, lo que sig-
nifica que el nodo AV es el causante de la misma. (Fig. 4)
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(Fig. 3)

(Fig. 4)
- Flutter Auricular

- ldentificacion (Fig. 5)
- F. Auricular entre 250-350 Ipm. No hay ondas P sinusales.
La actividad auricular esta constituida por ondas F, ondas en diente de sierra,

especialmente visibles en Il, lll, aVF y V1.
QRS estrecho. Ritmo ventricular generalmente regular (puede no serlo por dis-

tintos grados de bloqueo).
- La relacion P-QRS suele ser 2:1, a veces 3:1, 4:1
- Significacion clinica:
Habitualmente asienta sobre cardiopatias organicas, por lo que FC altas son
mal toleradas.
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Es excepcional en la intoxicacion digitalica.
Suele ser una arritmia de paso a la FA.
Necesita anticoagulacion al igual que la Fibrilacion Auricular.

(Fig. 5)
- Fibrilacion Auricular

- Identificacion (Fig. 6)
Fibrilacion auricular muy rapida (> 400 Ipm)
No existen ondas P. El ritmo auricular esta constituido por ondas “f” pequefas,
cadticas que pueden no apreciarse.
Ritmo ventricular siempre irregular (a excepcion de bloqueo completo)
QRS habitualmente estrecho.

- Significacion clinica:
A veces aparece en cardiopatia organica. La repercusion hemodinamica de-
pende de la frecuencia ventricular, completamente variable, y la fraccion de
eyeccion del VI. También puede aparecer FA paroxistica, sin cardiopatia, se-
cundaria a esfuerzo excesivo, ingesta de alcohol, consumo de drogas, y FA
vagal.

(Fig. 6)
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- Taquicardia Ventricular Monomorfa Sostenida

- ldentificacién (Fig.7)
- FC > 100 Ipm (140-250 Ipm).
Ritmo regular o ligeramente irregular.
Ondas P disociadas del QRS.
QRS ancho, a veces con muescas.

Concordancia de las derivaciones precordiales (QRS todo + todo -). RS 0 QS
en V6, R pura en V1— a favor de TV.

Presencia de capturas y fusiones.
- Significacion clinica:
Toda taquicardia QRS ancho es una TV mientras no se demuestre lo contrario,
sobre todo pacientes post infarto y con miocardiopatias.
Casi siempre requieren tratamiento inmediato, pues pueden desembocar en FV.

(Fig. 7)

- Taquicardia Ventricular Polimorfa (Torsades de Pointes) (Fig. 8)

- TV con FC muy rapida, entre 200-250 Ipm con complejos QRS de configuracion
variable, que parecen girar sobre la linea isoeléctrica.

- Suelen aparecer en el contexto de un Sd. QT largo, congénito o adquirido (farma-
cos antiarritmicos, antidepresivos triciclicos, hipopotasemia, etc.)

- Suelen ser episodios autolimitados acompanados a veces de sincope, pero pueden
desembocar en FV por lo que precisan tratamiento urgente.
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(Fig. 8)

Taquicardias de QRS ancho Diagnostico
Diferencial TV vs TSV

e Son ventriculares mientras no se demuestre lo
contrario.

» EI DD se hace mejor con la H2 C2 que con el
ECG:

- Antecedentes cardioldgicos (infarto crénico,
MCD)

- ECGs previos (BR basal, ECG de taquicardias)
- Si cardiopatia estructural — TV (>90%)

* Maniobras diagnosticas (con ECG de 12
derivaciones):

- Masaje de Seno Carotideo (MSC)
- Adenosina

- Ritmo Idioventricular Acelerado o TV Lenta (Fig. 9)

Un marcapasos ventricular puede aumentar su automatismo y controlar el ritmo
de los ventriculos.

Los criterios diagnosticos son iguales a TV, excepto FC que oscila 50-100 Ipm:
complejos QRS anchos sin ondas P precedentes con FC > 50 pero < 100, suele
iniciarse con varios latidos de fusion, tras los cuales, se establece un periodo de
disociaciéon AV, hasta que el ritmo sinusal aparece de nuevo.

Episodios breves y bien tolerados. No tratamiento, a excepcién de FC muy lentas
(atropina).
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(Fig. 9)
- Fibrilacién Ventricular (Fig. 10)

- Ondas irregulares de alta frecuencia, de morfologia y altura variables sin que pueda
identificarse el QRS ni el ST-T.

- No existe actividad mecanica atil - PARADA CARDIACA

- Causa mas frecuente IAM, también por alteraciones electroliticas, intoxicacion far-
macolodgica, etc.

(Fig. 10)

B6.- CLASIFICACION DE LAS BRADIARRITMIAS

Se denomina bradicardia a toda frecuencia ventricular menor de 60 Ipm.

6.1 Disfuncion Sinusal

- Paro o pausas sinusales: Se consideran patoloégicas cuando son mayores de tres se-
gundos.
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- Bloqueos sinoauriculares: Se diferencian de los paros sinusales, en que su duracién se
corresponde exactamente con el doble de la frecuencia sinusal basal y se producen por
bloqueo de uno de los impulsos sinusales a nivel del tejido sinoauricular. Se diagnostican
fundamentalmente por EEF (Estudio Electrofisiologico).

- Sindrome bradicardia-taquicardia: Ciclos de arritmias auriculares (generalmente FA) que
alternan con periodos de bradiarritmias, habitualmente pausas o paros sinusales tras la
terminacion de la taquicardia.

- Bradicardia sinusal: FC menor de 60 Imp,
con ondas P sinusales seguidas de QRS
normales. Intervalo PR normal. Aparece en
condiciones fisioldgicas durante el suefio,
sobre todo en deportistas. Se asocia tam-
bién a patologias como IAM inferior, hiper-
tension intracraneal, intoxicacién por
farmacos como la digoxina o betablo-
queantes.(Fig. 11)

(Fig. 11)

6.2 Bloqueos de la Conducciéon AV

Se definen bloqueos auriculoventriculares a cualquier retraso o fallo en la conduccion entre
las auriculas y los ventriculos. Los bloqueos AV, se pueden localizar a cualquier nivel del
sistema especifico de conduccion AV, el tronco del Haz de His o en las ramas del Haz de
His (bloqueo infrahisiano). Segun el ECG se distinguen tres tipos o grados de bloqueos AV:

* Bloqueo AV de I°: Todos los impulsos auriculares son conducidos a los ventriculos, pero
con tiempos de conduccion AV mas largos, como consecuencia el intervalo PR del ECG
se prolonga (PR mayor de 20 milisegundos en el adulto). Suelen localizarse en el nodo
AV apareciendo por tanto un QRS estrecho en el ECG. Seran sujetos normales hasta
en un 20%. Las causas mas frecuentes son: hipertonia vagal, IAM inferior, miocarditis,
farmacos como el digital, betabloqueantes y calcioantagonistas.(Fig. 12)

(Fig. 12)
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Bloqueos AV de II°: En este grado de bloqueo, existe un fallo intermitente de la conduc-
cion de los impulsos de las auriculas a los ventriculos, de forma que algunas ondas P
no van seguidas de QRS. Se distinguen dos tipos de bloqueo AV de II°;

- Bloqueo AV tipo Wenckebach o Morbitz I: alargamiento progresivo de los intervalos
PR, hasta que una onda P no es conducida a los ventriculos y no va seguido por tanto
de QRS. Puede aparecer en sujetos normales durante el suefio, y suele tener las mis-
mas causas que el bloqueo AV de I°. (Fig. 13)

(Fig. 13)

- Bloqueo AV tipo Morbitz Il (Fig. 14): se caracteriza por el fallo brusco de la conduccion
AV, de modo que una o mas ondas P no son conducidas a los ventriculos, sin que
exista una prolongacion del PR. Se localiza generalmente en el sistema His-Purkinje
y suele asociarse a bloqueos de rama. Es importante diagnosticarlo pronto, pues a
menudo, puede progresar a bloqueo AV completo con ritmos de escape inestables.
Su presentacion aguda se asocia a IAM anterior, farmacos antiarritmicos .Las formas
cronicas aparecen normalmente en procesos degenerativos.

(Fig. 14)

Bloqueos AV de IlI° o Bloqueo AV Completo (Fig. 15): En este tipo de bloqueo existen
dos focos de activacion diferentes, uno auricular y otro ventricular, a lo que llamamos di-
sociacion AV completa. La frecuencia del ritmo de escape ventricular es lenta y siempre
menor que la frecuencia auricular. En ocasiones aparece de forma paroxistica e intermi-
tente, aunque con mayor frecuencia se presenta como primera manifestacion de altera-
ciones en el sistema especifico de conduccion en las personas de edad avanzada.
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(Fig. 15)

7.- CLINICA Y DIAGNOSTICO GENERAL DE LAS ARRITMIAS

La valoracién de un paciente con arritmia o sospecha de ella, se inicia con la obtencion de
una historia clinica concisa y una exploracion fisica adecuada, junto a la realizacion simultanea
de un ECG de 12 derivaciones y tira de ritmo, ya que el ECG, dara en la mayoria de los casos el
diagnéstico de la arritmia.

La anamnesis y la exploracion fisica orientaran sobre el manejo de la misma, segun su tole-
rancia, tiempo de duracion y patologias previas del paciente.

Las palpitaciones es uno de los sintomas mas frecuentes, se definen como la “percepcion des-
agradable del latido cardiaco”, a veces percibidos como latidos rapidos, regulares e irregulares
que pueden ceder espontaneamente, pero junto a ello, lo mas importante es valorar los sintomas
y signos adversos que causan inestabilidad hemodinamica:

* Sintomas y signos adversos: Inestabilidad hemodinamica:

- Evidencia clinica de bajo gasto cardiaco: sincope o presincope, sudoracion profusa, palidez,
deterioro del nivel de conciencia, frialdad de extremidades.

- Taquicardia excesiva prolongada: FC mayor de 150 Ipm

- Bradicardia excesiva sintomatica: FC menor de 40 Ipm

- Dolor toracico: fundamentalmente en pacientes con cardiopatias.
- Fallo cardiaco: IC izquierda y/o derecha.

e Conocer la presencia de otras patologias asociadas:

- Como hipertension arterial, valvulopatias, miocardiopatias, cardiopatia isquémica, etc.

- En general, FC mayor de 150 Ipm o menor de 40 Ipm, de corta duracion y en individuos sin
cardiopatia asociada, suelen ser bien toleradas y no tienen repercusién sobre el gasto car-
diaco. Sin embargo, si esta frecuencia es prolongada o aparece en enfermos con una FC
menor del 30% da lugar a clinica de bajo gasto y por tanto son mal toleradas.
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8.- MANEJO DE ENFERMERIA

156

8.1 Valoraciéon

Las arritmias abarcan un amplio abanico de posibilidades clinicas y, tanto para su manejo
diagndéstico como para su manejo clinico sera fundamental establecer desde un primer mo-
mento la estabilidad hemodinamica del paciente que se esta viendo.

Para ello se hara una valoracion inicial rapida y sistematica de:
* Nivel de conciencia: preguntar el nombre y si tiene alergias medicamentosas conocidas.

« Patrdn respiratorio: objetivar la existencia de bradipnea o taquipnea. Si hay varias per-
sonas, una puede ir poniendo el pulsioximetro.

* Patron circulatorio: palpar el pulso radial para hacerse una idea de la FC y
PAS>80mmHg. También se valoraran signos de perfusion periférica como la coloracién
y sudoracion. En este punto el paciente puede estar normotenso y estable (se tomara
una TA) o con claros signos de shock: hipotension, palido, sudoroso, frio (canalizacion
de una via venosa).

» La monitorizacién electrocardiografica es prioritaria y debe ser continua. Para ello co-
nectar en primer lugar las derivaciones de los miembros y encender el monitor (recordad
que la tira de ritmo se obtiene en |, Il donde las ondas P son positivas si el inicio del im-
pulso es en el nodo sinusal). A continuacion haremos un ECG de 12 derivaciones.

iiiES FUNDAMENTAL TRANSMITIR TRANQUILIDAD AL PACIENTE
Y OFRECERLE APOYO PSICOEMOCIONAL, PARAELLO ES
RECOMENDABLE DIRIGIRSE A EL POR SU NOMBRE
Y EXPLICARLE CON PALABRAS SENCILLAS LAS TECNICAS
QUE VAMOS A REALIZAR!!!

8.2 Diagnésticos de enfermeria

CODIGO DIAGNOSTICO RELACIONADO CON MANIFESTADO POR

- Disnea y malestar

- FC o TA anormales en re-
puesta a la actividad

- Cambios electrocardiografi-

Desequilibrio entre el

Intolerancia a la
aporte y demandas

00092 actividad

de oxigeno cos indicadores de arritmia
o isquemia
- Expresion de preocupa-
ciones
00146 Ansiedad Cambio en el estado de - N.eI'VIOSISI’nO _
salud - Miedo a consecuencias

inespecificas
- Trastornos del suefo

Procedimientos invasivos

00004 Riesgo de infeccion . e
(catéter venoso periférico)

Conocimientos defi-
00126 cientes (sobre el régi-
men terapéutico)
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8.3

COMPLICACIONES POSIBLES

- Hipotension

- Hipertension

- Dolor anginoso
- PCR

Actuacion

Desde el punto de vista general, la actuacion puede ir dirigida a un paciente estable (TPSV

en individuo joven con corazén sano) en cuyo caso, habra actividades de las siguientes que
no se realizaran; pasando por pacientes clinicamente inestables (TVCP mal toleradas);
hasta llegar a pacientes en situacién de PCR (como es el caso de la FV/TVSP). Por ello se
recogen las actividades de manera global.

* Asegurar la permeabilidad de la via aérea en pacientes con bajo nivel de conciencia.
+ Administrar oxigeno segun la situacion clinica del paciente.

* Canalizar una via venosa del mayor grosor posible (hay medicaciones que deben ser
administradas en bolo muy rapido). Es necesario el uso de llave de tres pasos, para in-
troducir los farmacos de manera segura y perfusiones en Y si no es posible una segunda
via. El SSF ademas de servir para comprobar la via, es de elecciébn como mantenimiento
de la misma y sera util en caso de hipotensién inducida por los farmacos.

En funcion de la estabilidad hemodinamica del paciente, el manejo especifico puede ser
la terapia eléctrica o el uso de farmacos.

¢ QUE SE DEBE CONOCER DEL TRATAMIENTO ELECTRICO?

Es de eleccion en PCR por FV/ITVSP mediante la desfibrilacion (choque eléctrico asincro-
nico); en 'TAQUIARRITMIAS CON INESTABILIDAD HEMODINAMICA la opcién sera la
cardioversion eléctrica (choque eléctrico sincronizado) y en 2BRADIARRITMIAS CON RE-
PERCUSION HEMODINAMICA usando el marcapasos externo.

« CARDIOVERSION ELECTRICA®:

- Explicar al paciente lo que se le va hacer.

- Sedoanalgesiar al paciente: Midazolam 5-10mg, bolo IV y Fentanest 0,05 -0,10mg,
bolo IV (segun orden médica).

- Ventilar con mascarilla facial para SatO5 90-100%

- Seleccionar el modo sincrénico en el monitor: observar
en la pantalla un triangulo sobre cada complejo QRS.
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- Seleccionar la energia: en caso de Fibrilacidon Auricular seleccionaremos 200J de
energia bifasica, en el resto de taquiarritmias 150J.

- Aplicar gel a las palas: mejorara la conduccion de la energia.

- Situar las palas o las pegatinas en la parte anterolateral del térax: cada pala lleva im-
presa su localizacion en esternon o apex. Si se usan las pegatinas se debe desco-
nectar el cable de las palas del monitor para conectar el cable que ira a éstas.

- La pala o la pegatina anterior se puede poner en la parte anterolateral derecha o iz-
quierda; sitiene DAl y/o MP debe estar alejada como minimo 12cm del generador.

Electrodos QUIK-COMBO® Electrodos FAST-PATCH® Paletas estandar

- Cargar la energia

- Descargar la energia: la descarga se efectuara sobre un QRS propio del paciente por
lo que habra que dejar las palas durante unos segundos tras apretar el botén de des-
carga.

- Comprobar eficacia: ritmo y pulso.

*+ MARCAPASOS EXTERNOZ

- Explicar al paciente lo que se le va hacer.

- Sedoanalgesiar al paciente: Midazolam 5-10mg, bolo IV y Fentanest 0,05-0,10mg,
bolo IV (segun orden médica).

- Conectar el cable del marcapasos en el lugar indicado en el desfibrilador: desconectar
las palas para desfibrilar y en ese conector se ajusta el cable del marcapasos.

- Poner los electrodos adhesivos sobre el térax del paciente. Los electrodos adhesivos
son de un solo uso y llevan impreso un simbolo que hace referencia a su localiza-
cion.

- [Existen dos posibilidades a la hora de ponerlos sobre el paciente:

Anterolateral — Igual que las palas:
* Electrodo negativo anterior (— ant) y electrodo positivo lateral (+ lat)
* Electrodo ¥ lateral.

Electrodos QUIK-COMBO® Electrodos FAST-PATCH®
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Anteroposterior:
* Electrodo ¥ o negativo (=) precordio izquierdo.
* Electrodo positivo (+) infraescapular (enfrentado al anterior)

Electrodos QUIK-COMBO® Electrodos FAST-PATCH®

Estos electrodos permitiran la cardioversion eléctrica o la desfibrilacion en caso que fuera
necesario.

- Seleccionar en el monitor el modo marcapasos: se
iniciara en modo “a demanda”, lo que permitira sin-
cronizar el estimulo con el ritmo propio del paciente.
Para modificar el modo habra que pulsar en OPCIO-
NES.

- Seleccionar la frecuencia. Generalmente se co-
mienza con FC 60lat/min. Se modificara la FC en
funcion de la respuesta hemodinamica del paciente.

- Seleccionar la intensidad de la corriente. Hay dos po-
sibilidades: empezar por corrientes mas bajas e ir su-

biendo (habitualmente no son efectivas intensidades

inferiores a 40mA); o comenzar con una intensidad
mas alta e ir bajando hasta que se consiga la minima efectiva.

- Comprobar eficacia: ritmo y pulso. En
todos los casos es primordial valorar
la eficacia del marcapasos identifi-
cando la espiga seguida de QRS y co-
rrespondiéndose con un pulso
efectivo. Sera importante registrar la
TA.

- La PAUSA desactiva temporalmente
la funcién de estimulacién cardiaca y
nos permite visualizar el ritmo basal
del paciente.
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¢CUALES SON LOS FARMACOS QUE SE MANEJARAN CON EL PACIENTE ARRIT-
MICO?

Adenosina (Adenocor® vial 6mg/2ml)

Produce un bloqueo AV transitorio (de eleccion en TPSV que se perpetuan a expensas
del nodo AV). Cumple fines terapéuticos y diagnésticos (al enlentecer la respuesta ven-
tricular permite la identificacién de otras taquiarritmias).

Dosis: 6mg, 12mg, 12mg (adultos) ;0,05-0,25mg/kg (nifios)

Canalizar una VVP de grueso calibre por-
que es necesario administrarla en bolo IV
muy rapido (vida media muy corta) y lavado
posterior con 10cc de SF (como propulsor).
Elevar el brazo para que alcance mas rapi-
damente el corazon.

Advertir al paciente de los posibles efectos
adversos (disnea, dolor toracico, nauseas,
rubefaccion y malestar general).

Registrar el momento de la administraciéon

Esta contraindicado en pacientes asmati-
cos y en el contexto de una reagudizacion
de EPOC.

Amiodarona (Trangorex® ampollas 150mg/3ml)

Farmaco clase Il (prolonga la duracién del potencial de accién y del periodo refractario
bloqueando generalmente los canales de potasio). De eleccién en pacientes que pre-
senten taquiarritmias con cardiopatia estructural o ICC.

Diluir en SG evitando preparaciones muy concentradas (puede precipitar).
Canalizar VVP de grueso calibre por el riesgo de flebitis (excipiente alcohol benzilico).
Dosis de carga: 5mg/kg IV. Preparar 2 amp en 50-100cc de SG 5% y pasarlo en 15min.

Dosis mantenimiento: 15mg/kg IV en infusién continua. Perfusion de 2 amp en 250cc de
SG 5% en 8h.

Contraindicado en Sindrome de QT largo, alérgicos al yodo, disfuncion sinusal o bloqueo
AV o bloqueo bi-trifascicular no protegidos con marcapasos, alteraciones tiroideas.

iiiVIGILAR ESTRECHAMENTE LA PROLONGACION DEL QT Y LA TAlll

Digoxina (Digoxina® 0,25mg/1ml)

Tiene efecto inotropico + (1 fuerza e intensidad de las contracciones), cronotropico — (|
frecuencia sinusal) y deprime la conduccién en el nodo AV mediada por activacion vagal.
Es farmaco de primera eleccion para control de la frecuencia cardiaca si la funcion del
VI esta deprimida o en casos de ICC. Tiene una vida media muy larga (30-40h).

Dosis inicial de 0,25-0,50mg IV en 1-2 min.

Contraindicado en Sindrome de WPW.

Efectos adversos: confusion, cefalea, somnolencia, trastornos gastrointestinales, altera-
ciones visuales, arritmias.

En casos de intoxicacion digitalica, suspender farmaco, corregir alteraciones electroliti-
cas, implantacion de marcapasos y antidoto (Fragmentos Fab antidigoxina).



Moédulo 2. Urgencias y emergencias cardiovasculares Manual de Enfermeria SUMMA112

2.2 Arritmias cardiacas.

Lidocaina (Lidocaina® ampollas 2% y 5%)

Antiarritmico Clase IB: | automatismo ventricular, | reentradas a nivel ventricular y 1
umbral de FV. Esta indicada en la supresién de arritmias ventriculares en el contexto de
isquemia aguda.

Ampollas de 200 y 500mg.

Dosis inicial de 1-1,5 mg/Kg, administrandose en bolos de 50 a 100 mg en 2min, repi-
tiendo la dosis en 5-10 min e instaurando perfusion una vez que ceda la taquicardia.
Dosis mantenimiento: 2-4 mg/kg/min. Perfusion: 500 mg en 250cc de SG 5% a15- 60
microgotas/min.

No mezclar con otros farmacos.

Reducir la dosis o suspender si aparece ensanchamiento de QRS, disfuncién sinusal,

bloqueo AV o efectos sobre el SNC (vision borrosa, confusion, agitacion y temblores se-
mejantes a una intoxicacion etilica).

Procainamida (Biocoryl® vial 1g/10ml)

Antiarritmico Clase IA: que | automatismo ventricular, | reentradas a nivel ventricular y
1 umbral de fibrilacidn. Esta indicado en supresion y prevencion de TV fuera de la fase
aguda del IAM y supresion de la FA en pacientes con Sd. de WPW.

Dosis inicial de 15 mg/kg pudiendo administrarse en bolos de 100 mg en 5 min, cada 10
min hasta dosis maxima de 1g. No superar nunca el ritmo de infusion de

50 mg/min.

Dosis mantenimiento: 1-4mg/min. Preparar perfusion de 1g en 250cc de SG5% o de SSF
0,9% a 30ml/h.

Vigilar efectos adversos: ensanchamiento del QRS y prolongacion del QT, trastornos de
la conduccion AV e hipotension.

Propafenona (Rytmonorm® ampollas 70mg/20ml)

Antiarritmico Clase IC: predominante (mas clase Il). Deprime FC sinusal y suprime au-
tomatismo ectépico, prolonga periodo refractario del NAV y anterégrado y retrogrado de
las vias accesorias. Esta indicado en supresion de FA/Flutter sin cardiopatia estructural
grave (farmaco de eleccién); restaurar ritmo sinusal en TPSV; prevencion arritmias su-
praventriculares y de TV (en FE>40%).

Dosis: 1-2 mg/kg. Diluir 2 ampollas en 100 SG5% y pasarlo en 10 min. Sélo es estable
en SG.

Efectos adversos: hipotension sobre todo si infusion rapida IV.
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Propanolol (Sumial® ampollas 5mg/5ml)

Antagonista competitivo de receptores 34 y 35 adrenérgicos. Tratamiento de urgencia
de arritmias cardiacas y crisis tirotdxicas

Dosis: 1 mg inyectado durante 1 min, repetir a intervalos de 2 min hasta obtener res-
puesta; max. 10 mg en pacientes conscientes y 5 mg en anestesiado.

Efectos adversos: bradicardia, isquemia periférica, hipotension, insuficiencia cardiaca,
BAV, hipoglucemia.

Verapamilo (Manidon® ampollas 5mg/3ml)

Farmaco calcioantagonista: Inhibe la entrada de calcio, a través de membranas de cé-
lulas del musculo cardiaco y vascular. Al reducir la concentracion de Ca intracelular, dilata
arterias coronarias, arterias y arteriolas periféricas. Indicado en el tratamiento de las ta-
quicardias supraventriculares, excepto en el Sd. WPW y en Sd. Lown-Ganong-Levine.

Dosis inicial: 0,075 mg/kg. Diluir 1 amp en 10cc de SG5% o SSF 0,9% y administrarla
de forma lenta (durante un tiempo no inferior a 2 min). Si no es suficiente, se puede re-
petir a los 15 min.

Contraindicado en: hipotension, shock, enfermedad del seno, insuficiencia cardiaca.
Efectos adversos: hipotension, trastornos de la conduccion sinoauricular o BAV.

Sulfato de Magnesio (Sulmetin® ampollas 1,5g/10ml)

Suprime automatismos anormales en células parcialmente despolarizadas (puede ocurrir
depresion respiratoria, si se usa simultaneamente con relajantes musculares no despo-
larizantes, antidepresivos, sedantes). Indicado en control de Torsades de Pointes y en
algunas formas de TV repetitivas y/o polimorficas.

Dosis 1,5-2 g. IV diluido en 100 SG 5% o SSF 0,9% a pasar en 20 min.
Perfusion:1 amp en 100 SG5% de 12-80 mi/h

Efectos adversos: sofocos, mareos, bradipnea, disnea, debilidad muscular, hipermagne-
semia, hipercalcemia.

Diltiazem (Masdil® vial 25mg para reconstituir)

Farmaco calcioantagonista. Potente vasodilatador que aumenta el flujo sanguineo y dis-
minuye la frecuencia cardiaca deprimiendo la conduccién del nodo sinusal y del auricu-
loventricular. Indicado en el tratamiento de las taquicardias supraventriculares (excepto
vias accesorias).

Dosis inicial: 0,25 mg/kg. Reconstituir la ampolla con 5 ml de SSF 0,9% y cargar 4 ml de
la dilucién en 50 ml de SSF 0,9%. Administrarlo en 3-5 min. Se puede repetir en 20-30
min a dosis de 0,35 mg/Kg IV.

Contraindicado en: hipotension, shock, enfermedad del seno, ICC.
Efectos adversos: hipotension, trastornos de la conduccion sinoauricular o BAV.

Atropina (Atropina Braun® ampollas 1mg/1ml)

Anticolinérgico con mecanismo de accién es doble: efecto inhibitorio sobre SN Parasim-
patico (deprime el vago e incrementa asi la frecuencia cardiaca) y central (suprime la
conduccion de las vias cerebelo-vestibulares). Esta indicada en bradicardia sinusal y
bloqueo AV.
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9.

1.
12.
13.
14.
15.

16.

17.

* Dosis minima 0,6 mg bolo IV: dosis inferiores a 0,5 mg pueden provocar respuestas pa-
raddjicas por su efecto central.

» Contraindicado en: alergia, tirotoxicosis, glaucoma de angulo estrecho, taquicardia.
* Inhibe el efecto de la metoclopramida.

Isoproterenol (Aleudrina® ampollas 0,2 mg/1ml)

« Agonista de los receptores 1 y Bo: tiene un efecto inotropico y cronotropico positivo.
Esta indicado en bradiarritmias severas fuera de un contexto isquémico.

* Dosis inicial: Diluir 2 ampollas en 100 ml de SG 5% o SSF 0,9% y administrar a un ritmo
de 0,5-10 microg /min (15-150 ml/h).

* No usar si coloracion o precipitado.
+ Contraindicado en sindrome coronario agudo, hipotension.
» Efectos adversos: taquicardia, ansiedad, sudoracion, temblor.
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1.- OBJETIVOS

a. Reconocer las situaciones de pérdida de conocimiento que encajen con el sincope de  etio-
logia cardiovascular.

. Aprender a discriminar las posibles causas de sincope.
. Conocer los riesgos en situaciones de sincope cardiovascular.
. Estratificar los riesgos del sincope.

. Realizar el tratamiento adecuado en funcién de las causas que lo originen.

S 0 o 0 T

Saber recopilar toda la informacién relevante acerca del episodio.

2 - INTRODUCCION

A pesar de que la causa mas habitual de sincope no es la que tiene su origen en el corazon,
sino que es aquella que se define como neuromediada, la importancia y el peor prondstico de
los pacientes que han sufrido un sincope de origen cardiovascular, hacen que este tipo de sin-
cope, sobretodo el producido por arritmias cardiacas, sea el segundo en cuanto a prevalencia e
importancia.

Por ello, en este capitulo se pretende comprender las causas que lo originan de forma clara 'y
sencilla, para asi, poder discriminar las situaciones que pueden ser parecidas al sincope y aque-
llas que aun siendo un sincope, no representen un problema grave en cuanto a morbilidad y/o
mortalidad del paciente, de aquellas que puedan comprometer la vida de la persona.

Para que todo esto sea posible, el capitulo se ha desarrollado a través de la revisién bibliogra-
fica de guias, manuales y libros de texto relacionados con el sincope, la emergencia y la cardio-
logia, avalados por sociedades cientificas o realizados por profesionales de distintos campos
relacionados con esta patologia.

De esta manera se pretende conseguir una referencia facil y sencilla que ayude en la practica
clinica, no solo en cuanto al diagnéstico y al manejo del sincope cardiovascular, si no que sirva
como herramienta de diagnéstico de otras patologias cardiovasculares que puedan realizar su
debut a través de él, orientando por tanto, al tratamiento necesario del paciente en funcion a la
causa subyacente del sincope.

El sincope de etiologia cardiovascular se puede definir como el cuadro de pérdida de conoci-
miento brusco, de breve duracién y con recuperacion espontanea que no presenta déficit neuro-
I6gico ni estado confusional, que ha sido debido a una hipoperfusion cerebral global transitoria®.

Dependiendo de la edad de los pacientes y del contexto clinico la prevalencia de las causas
del sincope varian de forma significativa®'. A pesar de ello, se pueden identificar algunas cosas
comunes en casi todas las situaciones.
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De esta manera, se puede identificar, que el sincope reflejo es la causa mas habitual de sin-
cope en cualquier contexto, seguido del sincope cardiaco que a medida que avanza la edad de
los pacientes aumenta su prevalencia y posteriormente el sincope ortostatico, que aumenta, pu-
diendo superar incluso al de origen cardiaco, en pacientes de edad muy avanzada'.

Ante un paciente con un episodio sincopal, es importante conocer y definir los riesgos que esto
puede acarrear para el mismo. Los principales riesgos que preocuparan en estas situaciones
seran: la muerte subita, los riesgos de traumatismo, las recurrencias frecuentes y el impacto en
la calidad de vida del paciente.

Asi se debe tener en cuenta, que los principales factores de riesgo de la muerte subita en pa-
cientes con sincope son las cardiopatias estructurales y las enfermedades eléctricas primarias’,
por lo que los sincopes de etiologia cardiaca quedarian dentro de los sincopes de alto riesgo que
requeriran traslado hospitalario y observacion intensiva.

LOS PACIENTES CON UN SINCOPE CARDIACO ESTAN CLASIFICADOS
COMO PACIENTES DE ALTO RIESGO

Los riesgos de traumatismo, las recurrencias frecuentes y el impacto en la calidad de vida de-
beran evaluarse posteriormente y realizar los tratamientos o educacion sanitaria necesarios para
Su prevencion.

El sincope cardiogénico esta originado por una situacion de bajo gasto cardiaco que determina
una hipoperfusion cerebral que sera el origen de la pérdida de consciencia. La causa de esta si-
tuacion puede clasificarse en tres grandes grupos en cuanto a su etiologia cardiovascular, las
arritmias cardiacas, las enfermedades estructurales del corazon y otras causas relacionadas.

En el caso de las arritmias lo que se puede apreciar a nivel fisiolégico es un deterioro hemo-
dinamico que puede producir un bajo gasto cardiaco provocando de esta manera, una disminucién
del flujo sanguineo cerebral, que causa finalmente el sincope.

En cambio, las enfermedades estructurales del corazén generan una limitaciéon en cuanto al
aumento del gasto cardiaco que puede generar el corazén, pudiendo causarse un sincope en el
momento en el que la demanda circulatoria sobrepase este limite y el corazén no sea capaz de
abastecerla de forma suficiente.

Por tanto, en funcion a su fisiologia y a la distincion de dos grandes grupos de causas proba-
bles del sincope cardiaco, podemos englobar las patologias subyacentes a este episodio sincopal
de la siguiente manera:

a. Arritmias cardiacas.
+ Bradiarritmias: Disfuncion del nodo sinusal (incluido el sindrome de bradicardia/taquicar-
dia), enfermedad del sistema de conduccién auriculoventricular, disfunciéon de un dispo-

sitivo implantable’.

» Taquiarritmias: Taquicardias supraventriculares, taquicardias ventriculares (idiopaticas o
secundarias a cardiopatias estructurales)’
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* Induccion de arritmias por farmacos: bradicardias o taquicardias inducidas por farmacos
(antiarritmicos o farmacos que alargan el intervalo QT)’

b. Cardiopatia estructural.

» Estenosis aodrtica: disminucion del calibre adrtico que dificulta la salida de sangre del
ventriculo izquierdo a través de la arteria aorta.

» Estenosis mitral: disminucién del calibre de paso de la valvula mitral que dificulta el lle-
nado del ventriculo izquierdo.

» Mixoma auricular: cuando en su crecimiento ocluye la valvula mitral reduciendo el llenado
ventricular.

* Miocardiopatia hipertrofica: hipertrofia del tabique interventricular que genera durante la
sistole un cierto grado de estenosis adrtica?.

* Infarto agudo de miocardio: tanto por la generacion de arritmias como por la disminucién
del gasto cardiaco que genera.

* Espasmo coronario: generan cuadros anginosos que pueden derivar en arritmias y dis-
minucién de la fuerza de bombeo del corazon.

c. Otras causas cardiovasculares.

*  Tromboembolismo pulmonar: suele ser causa del sincope cuando bloquee la circulacion
en mas de dos tercios. Impide la vuelta de la sangre al corazén desde los pulmones?.

»  Taponamiento cardiaco: acumulacién de liquido en el espacio pericardico que impide la
dilatacion correcta de las cavidades del corazon.

« Diseccion adrtica: sangrado que se produce dentro y/o a lo largo de la pared de la aortaZ.
* Hipertension pulmonar: aumento de la presion de las arterias pulmonares que obliga al

lado derecho del corazén a esforzarse mas, para poder enviar sangre a oxigenar, pu-
diendo esto producir agrandamiento o fallo del lado derecho del corazon.

4.- VALORACION DE ENFERMERIA

Dentro de la valoracion de este tipo de episodios lo primero que hay que determinar, es, si la
pérdida de conocimiento que ha sufrido el paciente se trata o no de un episodio sincopal, por ello,
es importante valorar la situacion de forma que se puedan discriminar otras causas de pérdida
de conocimiento y si la pérdida de conocimiento es completa, como sucede en el sincope, 0 no
como sucede en otras situaciones. Para ello podemos utilizar el siguiente algoritmo (Fig.1")
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(Fig.1")
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Una vez determinado el episodio como un sincope se debe clasificar a que tipo de sincope
pertenece, ya que existen tres grupos fundamentales, cardiaco, reflejo u ortostatico. El que ocupa
este capitulo, es el sincope de origen cardiaco, el cual se puede identificar en funcién a la valo-
racion y una serie de condicionantes reflejados en el siguiente algoritmo (Fig.2")

(Fig.2')

A parte de estos algoritmos para determinar el episodio de sincope cardiogénico, la valoracion
debe ir encaminada a la distincidon de la causa subyacente del episodio sincopal y a la estratifica-
cion del riesgo que esto supone para el paciente. Por ello, se debe realizar una valoracion clinica
exhaustiva que no pueda inducir a error en cuanto a la situacion real del paciente y a los riesgos
derivados de ella, por tanto, se debe realizar'?3:

a. Valoracién inicial: Impresion de gravedad, orientacion temporo-espacial, confusion, com-
promiso de la funcién respiratoria.

b. Piel y mucosas: Sudoracion, hipo/hipertermia, perfusién periférica, cianosis, palidez.
c. Constantes vitales:

- Medicidn de la tensidn arterial en ambos miembros superiores, tanto en decubito como en
sedestacion: para comprobar las fluctuaciones arteriales ante los cambios posturales del
paciente y ademas al hacerlo en ambos miembros, se comprobara si la presion sangui-
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nea es igual en ellos o si es desigual y poder estar ante un problema de origen vascular.
- Valoracion de la frecuencia cardiaca, ritmo e intensidad.
- Valoracién de la frecuencia respiratoria, ritmo e intensidad.

- Apreciacion de la amplitud de pulsos centrales y periféricos: comparar los pulsos del lado
derecho y del lado izquierdo para comprobar que la llegada de sangre se produce de
forma correcta a ambos hemicuerpos.

- Glucemia capilar: ayuda a discriminar un sincope de origen metabdlico.
- Pulsioximetria y capnografia.

. Electrocardiograma de doce derivaciones vy tira de ritmo de al menos 10 segundos para

buscar arritmias o cardiopatias estructurales.

. Valorar la presencia de traumatismos y lesiones ya que se asocian con frecuencia en las

pérdidas de conocimiento de aparicidon subita.

Realizar una historia clinica detallada en la que se investigue sobre como comenzo el epi-
sodio y en qué circunstancias, como fue la pérdida de conocimiento y qué le ocurrié al pa-
ciente durante él, como finaliz6 esta situacién y recoger todos los datos posibles acerca de
los antecedentes personales y familiares que puedan tener relacion con el episodio de sin-
cope.

. Valorar presencia de dolor toracico y/o palpitaciones que nos puedan hacer pensar en cua-

dros de origen cardiaco, aun en proceso en el paciente.

Esta valoracion guiara en el diagndstico diferencial del episodio de sincope del paciente; se
sospechara un sincope de origen cardiaco ante la presencia de':

® a0 T

Cardiopatia estructural confirmada.

Historia familiar de muerte subita de causa desconocida.

Episodio sufrido durante el esfuerzo o en decubito supino.

Comienzo subito de palpitaciones seguidas del episodio de sincope.
Hallazgos electrocardiograficos que puedan indicar sincope arritmico:
- Bloqueo bifascicular.

- Complejo QRS mayor o igual a 0,12 segundos.

- Bloqueo sinoauricular o pausa sinusal menor o igual 3segundos en ausencia de medi-
caciones cronotropicas negativas.

- Taquicardia ventricular no sostenida.
- Complejos QRS preexcitados.
- Intervalos QT largos o cortos.

- Sindrome de Brugada (patron de bloqueo de rama derecha con elevacion del segmento
ST en derivaciones V1-V3).

- Ondas T negativas en precordiales derechas, ondas épsilon y potenciales tardios ven-
triculares (compatibles con miocardiopatia arritmogénica ventricular derecha).

- Ondas Q compatibles con infarto de miocardio.

Todo esto hara que sea posible distinguir la causa subyacente al sincope cardiaco y de esta
manera podamos realizar el tratamiento mas adecuado a cada caso.
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5.- DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA?

cODIGO* DIAGNOSTICO

00029 Disminucion del gasto cardiaco
00201 Riesgo de perfusion tisular cerebral ineficaz
00069 Afrontamiento ineficaz

00155 Riesgo de caidas

00038 Riesgo de traumatismo

00206 Riesgo de sangrado

00146 Ansiedad

00148 Temor

00094 Riesgo de tolerancia a la actividad

00211 Riesgo de compromiso de la capacidad de recuperacion personal

* CODIGOS NANDA

6.- ACTUACION DE ENFERMERIA

El tratamiento inicial del sincope es comun en todas las causas de sincope, sea este cardiaco
0 no, pero la continuacién del mismo, en el caso del sincope de origen cardiaco, variara en funcion
de la causa que lo origine. De este modo las primeras medidas que se deben adoptar ante un
paciente que presente un cuadro sincopal seran aquellas que estén encaminadas a la reinstau-
racion y mantenimiento de la perfusion cerebral y a la proteccion de la via aérea y de la integridad
fisica del paciente. Una vez realizadas estas primeras medidas, y valorado el origen del episodio
encaminar la actuacion al tratamiento de la causa originaria de la situacion. Por ello las medidas
iniciales seran®%6:

a. Posicion de decubito supino o Trendelemburg: favorecera la llegada sanguinea a la zona
encefalica y toracica. Utilizar una y otra, de forma indistinta teniendo en cuenta que la mo-
vilizaciéon de pacientes con traumatismos debe realizarse manteniendo la inmovilidad del
eje cabeza-cuello-tronco.

b. Control de via aérea con dispositivos tipo canula de guedell si el paciente continua incons-
ciente y/o PLS si fuera posible.

c. Monitorizacion continua de tension arterial, electrocardiografia y pulsioximetria: de esta ma-
nera se observara de forma continuada el estado del paciente, prestando especial atencion
a aquellas situaciones descritas anteriormente en este capitulo como causas del sincope
de etiologia cardiaca.

d. Oxigeno 4 I/m al 28% si se considera necesario: ayudara a la oxigenacion celular en caso
de que la causa de la hipoperfusién se mantenga.
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e. Canalizacion de via venosa periférica: a ser posible de calibre medio o grande (14-16-18
G) por la necesidad de la administracion de volumen y/o medicaciones.

Tratamiento médico segun causa subyacente

g. Registro de actividades de enfermeria: siendo éste lo mas detallado posible para que se
pueda garantizar la continuidad asistencial del paciente por parte de otros equipos sanita-
rios.

h. Educacion sanitaria al paciente: si fuera necesario se haria esta educacion para evitar sin-
copes futuros, o por lo menos, su deteccion por parte del paciente y que pueda reducir la
morbilidad asociada a las pérdidas de conocimiento.

i. Traslado a un centro sanitario para observacion y pruebas complementarias que vendran
determinadas por la causa que haya originado el cuadro sincopal.

La monitorizacidn y la vigilancia de las constantes vitales deberan
mantenerse durante todo el proceso de atencidn, incluido el traslado.

El sincope de origen cardiaco es la pérdida de conocimiento brusca que recupera de forma
espontanea, sin focalidad neurolégica ni estado confusional, de duracion breve que tiene su origen
en una hipoperfusion cerebral global producida por una situacién de bajo gasto cardiaco originado
por una arritmia o una cardiopatia estructural.

Es un problema comun en la poblacién en general, aunque la mayor parte de los episodios no
son cardiolégicos sobretodo en poblacién joven y adulta, aumentando su prevalencia segun
avanza la edad de la persona. Su importancia radica en el peor prondstico del sincope cardiaco
con respecto a sincopes neuromediados u ortostaticos, siendo un factor de riesgo de muerte su-
bita, por lo que encontrar la causa que lo origina sera vital.

La valoracion debera ser detallada y exhaustiva y tendra como objetivo encontrar la causa
subyacente al episodio sincopal, lo que nos permitira conocer los riesgos que tendra el paciente
derivados de este episodio, estratificarlos y realizar el tratamiento adecuado segun sea necesa-
rio.

En conclusion, el sincope cardiaco es una situacion de compromiso vital en la que la actuacion
debe ser lo mas meticulosa posible para garantizar la vida y el bienestar del paciente, mante-
niendo una vigilancia continua de las funciones vitales y una observacion a través de su monito-
rizacion hasta la transferencia del paciente en el hospital.
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8.- GLOSARIO DE TERMINOS

* Intervalo QT: Comprendido entre el principio del complejo ventricular y el final de la onda T.
+ Complejo QRS: Serie de ondas que se corresponden con la despolarizacion ventricular.
* Bloqueo AV: Bloqueo del nodo auriculoventricular.

+ Segmento ST: Espacio que sigue al complejo QRS a nivel de la linea isoeléctrica hasta el co-
mienzo de la onda T.

* Derivaciones V1-V3: Derivaciones electrocardiograficas precordiales.

* Ondas T: Onda que se corresponde con la repolarizacion de los ventriculos.
* Ondas Q: Es la primera onda negativa del complejo QRS.

* Decubito supino: Posicion tumbado boca arriba.

* Trendelemburg: Posicién tumbado boca arriba con una inclinacién sobre la superficie hori-
zontal de 45°.

* PLS: Posicion lateral de seguridad.

* NANDA: Asociacion norteamericana de diagnéstico enfermero (North American Nursing Diag-
nosis Association).
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1.- INTRODUCCION

La incidencia de las Crisis Hipertensivas ha disminuido en los ultimos 25 afios debido, en gran
medida, a la disponibilidad y uso de medicamentos antihipertensivos. Con mayor frecuencia se
presenta en pacientes con Hipertension Arterial sistémica cronica, pero también puede ocurrir en
pacientes con HTA de reciente deteccion y, en estos pacientes previamente normotensos, es en
quienes una elevacion aguda de la presion arterial puede causar mayor dafio o complicaciones
a cualquier nivel de presion arterial.

La terminologia clasica de Crisis Hipertensivas engloba dos situaciones clinicas claramente
diferenciadas, la Urgencia y la Emergencia Hipertensiva que pueden poner en riesgo la vida del
paciente. Una rapida valoracion y actuacion de enfermeria permitira evitar o minimizar los dafios
ocasionados por la elevacion de las cifras tensionales.

Por tanto, es esencial que el profesional de enfermeria en urgencias extrahospitalarias ad-
quiera los conocimientos y habilidades necesarias para detectar y actuar de manera rapida y efi-
caz ante cualquier situacion de Crisis Hipertensiva, con el fin de proporcionar unos cuidados de
maxima calidad, disminuyendo asi los riesgos de desarrollar complicaciones potenciales.

2.- OBJETIVOS

El principal objetivo es adquirir los conocimientos y habilidades necesarios para mane-
jar con la maxima calidad al paciente en situacion de Crisis Hipertensiva. Para ello, el pro-
fesional de enfermeria debera:

+ Saber identificar las diferencias existentes entre Urgencia Hipertensiva y Emergencia Hi-
pertensiva.

* Realizar de forma rapida y concisa una buena valoracion de enfermeria.

» Conocer todas las peculiaridades necesarias derivadas de la técnica de medicion esfingo-
manomeétrica.

» Ofrecer los mejores cuidados al paciente en situacion clinica de Urgencia y Emergencia
Hipertensivas.

* Minimizar o evitar los dafios producidos sobre el érgano diana afectado.
* Reconocer y evitar posibles complicaciones durante nuestra actuacion.

3.- CONCEPTO Y FISIOPATOLOGIA

CONCEPTO: Elevacion aguda de las cifras de Tension Arterial (TA) capaz de producir altera-
ciones estructurales o funcionales en diferentes érganos. Se establecen como cifras limite:

Tension Arterial Sistélica (TAS) 2 210 mmHg.
ylo
Tension Arterial Diastolica (TAD) 2 120 mmHg.
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Clasicamente, y especialmente en el contexto de la medicina de urgencias, se ha hablado de
Crisis Hipertensivas. Sin embargo, tanto la fisiopatologia, como el prondstico y el tratamiento son
diferentes entre Urgencia y Emergencia Hipertensiva.

DIFERENCIAS: Urgencia Hipertensiva Emergencia Hipertensiva

T TA Con alteraciones en

CONCEPTO T TA Sin dafio organico. . :
érganos diana.

- Existe compromiso inminente
de la vida del paciente.
- Incluye:
* |Ictus.
) * Hemorragia Intracraneal
SINTOMATOLOGIA - Enfermo asintomatico o con (intraparenquimatosa o
CLINICA sintomas inespecificos, sin subaracnoidea).
riesgo vital inmediato ICC/Edema Agudo de
Pulmon.
Cardiopatia Isquémica.
* Diseccion Adrtica.
* Eclampsia.
Encefalopatia Hipertensiva.

OBJETIVO - I TAen el plazo de 24-48 - I TA en minutos a pocas
TERAPEUTICO horas horas.

- Preferentemente por via oral

TRATAMIENTO (VO).

- Via parenteral (1V).

- No precisa asistencia

EVOLUCION L
hospitalaria

- Requieren ingreso hospitalario.

FISIOPATOLOGIA

Las manifestaciones clinicas de las Crisis Hipertensivas se producen por un fallo en los mecanis-
mos de autorregulacién corporales que, en condiciones normales, se encargan de mantener el
flujo constante aumentando la presién de perfusion y las resistencias vasculares periféricas.

En la Emergencia Hipertensiva, debido a la afectacién funcional del 6rgano diana, se desen-
cadenan diferentes cuadros clinicos que conllevan un abordaje especifico.
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Cuadro Clinico

Accidentes
Cerebrovascu-
lares Isquémicos
y Hemorragicos.

Emergencia Hipertensiva

Caracteristicas

La HTA puede ser un fendmeno de
compensacion inmediato como intento
de mantener una adecuada presion de
perfusién cerebral a la zona de
penumbra isquémica cerebral.

Abordaje

El descenso, de forma
agresiva, puede provocar
dafo neurolégico severo
adicional, al aumentar la zona
de penumbra isquémica.

Manual de Enfermeria SUMMA112

Encefalopatia
Hipertensiva

Disfuncion del sistema nervioso central
asociada a una emergencia
hipertensiva.

Presentacion habitual: cefalea, nauseas,
vomitos, confusion y alteraciones
visuales.

Exploracion fisica: pueden existir edema
de papila y déficit neurolégicos focales
(diagndstico diferencial con ACV
isquémico o hemorragico).

La hipertensiéon usualmente aparece con
TAD 2130 mmHg.

No deberia reducirse la TAD
mas alla de los 100 mmHg.
Una disminucién mayor puede
afectar a la autorregulacion
del cerebro y el rifion.

Sospecha si presenta: dolor toracico
transfixiante, desigualdad o disminucion

La HTA esta presente con
frecuencia en la diseccion

podrian provocar descenso de la presién
de perfusion coronaria y transformar una
zona isquémica potencialmente
reversible en una zona infartada.

Diseccion . aortica y habra que tratarla
L .. de pulsos en MMII, dolor abdominal, L. y q
Adrtica. . . D enérgicamente.
presencia de insuficiencia valvular . X
. Simultaneamente, se debe
aortica. . : .
evitar taquicardia.
El fundamento del tratamiento
antihipertensivo es reducir la resistencia
vascular sistémica y mejorar la perfusion
. coronaria. Sin embargo, la disminucién | La presion diastélica no
Isquemia - . . . . .
S enérgica de las cifras tensionales deberia ser inferior a los 100
Miocardica.

mmHg.

Insuficiencia

Un marcado incremento de las cifras de
TA es una situacion que requiere un
tratamiento muy precoz, ya que el incre-

convulsiones en una embarazada de
mas de 20 semanas de gestacion.

Cardiacay : : e . ., o
Edema Agudo mento de la resistencia a la eyeccién del | Requiere actuacién enérgica
B ventriculo izquierdo puede originar una | sobre las cifras tensionales.
de Pulmén. P . o .
disminucion de la distensibilidad ventri-
cular, lo que acabara produciendo o
agravando un Edema agudo de pulmon.
Cifras de TA>140/90 mmHg. Controlar la TA con antihiper-
~ L tensivos por via IV. Debe
. acompanadas de edemas, proteinuriay |. . - : :
Eclampsia. iniciarse inmediatamente

tratamiento anticonvulsivante
con Sulfato de Magnesio.
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TABLA 1. Principales Caracteristicas Neurolégicas de las Emergencias

lctus Isquémico Hemorragia Hemorragia Encefalopatia
q Intracerebral Subaracnoidea Hipertensiva
INICIO 1-2 horas Rapido Rapido 24-48 horas
CEFALEA Variable Variable Severa Severa
H? PREVIA . . . .
DE HTA Comun Comun Comun Siempre
PROGRESION | A0 1argo de De minutos a En minutos En 24-48 horas
varias horas horas
NIVEL DE No, excepto que Lo L Disminucién
CONCIENCIA | sea de tronco Disminuido Muy disminuido tardia
O:I'ROS 5::;3)' zzs Vomitos Vémitos Letargiay
SINTOMAS . repentinos convulsiones
previos
FOCALIDAD Constante Constante Frecuente Transitoria

Una idea que siempre se debe tener presente es la de que “no se tratan cifras tensionales, se
tratan pacientes”. Es decir, que cada paciente es diferente y que un determinado individuo puede
presentar uno de los cuadros englobados como Emergencias Hipertensivas (incluso con cifras
menores a 210 y/o 120 mmHg) y en cambio, otro paciente con cifras extremadamente altas, puede
presentar un proceso de menor gravedad.

4.- VALORACION

La aproximacion al paciente en crisis hipertensiva se realizara en base a:

Antecedentes Exploracion Fisica
Factores de Riesgo Via Aérea (A).
Cardiovascular (FRCV). Ventilacion (B).
+ ¢ Existe hipertension arterial previa? Circulacién (C).
¢ Existe enfermedad renal previa? « Registro de la Tension Arterial, en ambos
+ ¢ Existe historia previa de: MMSS y en ambiente tranquilo.
- Edema periférico? » Simetria o asimetria de pulsos periféricos.
- Ortopnea? + Examen cardiovascular realizado por el
- Disnea de esfuerzo? medico: Presencia de insuficiencia aortica,
- Sintomas y/o déficit neurolégicos? galope por R3 6 R4, crepi_tantes en cam-
, o pos pulmonares, presencia de masa pul-
- Hematuria , oliguria? satil abdominal.
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[ Medicacion Previa.
* Abandono o cambio en la medicacion
(B-Blogueantes).
* Uso o abuso de drogas prohibidas:
- Anfetaminas.
- Cocaina.
- L.S.D.
- Estimulantes del S.N.C.
Enfermedades concomitantes.
Posibilidad de gestacion. Semana.

Neuroldgico:

*

Laboratorio (en nuestro medio):

E.K.G de 12 derivaciones y posterior mo-
nitorizacién continua.

Glasgow y/o signos focales.

Fondo de ojo: Urgencia Hipertensiva
(fondo de ojo normal sin hemorragias y
exudados); Emergencia Hipertensiva (fre-
cuentemente asociado a edema de papila
y exudados).

Analisis de orina (hematuria y proteinuria)
Bioquimica (Urea, Creatinina, Na*, K*).

4.1 Medicion esfingomanométrica de la tensién arterial

Aunque en muchas ocasiones no se le da la importancia que merece, se trata de una técnica
cuya medicion correcta es fundamental, ya que determina el abordaje y manejo de estos
cuadros clinicos y por tanto, el personal de enfermeria debe conocer todas las peculiarida-

des relevantes que les pueden surgir.

Las variaciones en la medicioén de la tension arterial dependen de varios factores, entre los

que destacamos:

AMBIENTE

+ Estar en una habitacion
tranquila.

» Evitar ruidos y situaciones
de alarma.

* Latemperatura ambiente
ni muy fria ni muy calida.

PACIENTE

Circunstancias que afectan al paciente y

que pueden alterar las cifras tensionales.

» Habitos: Comer copiosamente, fumar,
beber alcohol o café, hacer ejercicio al
menos media hora antes.

« Tomar agentes simpaticomiméticos, in-
cluidos los midriaticos.

* Tener la vejiga llena.

* Haber tomado, o no, la medicacion an-
tihipertensiva.

La técnica se realiza segun el Método Auscultatorio de Korotkoff, ya que la determinacién
por el Método Palpatorio tan sélo se utiliza como determinacion grosera de la TAS o ante
circunstancias especiales como aproximacion inicial (Shock, Vacio Auscultatorio).

1. Paciente en reposo (sentado o tumbado) y tranquilo: Explicarle brevemente en qué con-

siste la técnica.

2. Postura del paciente: Con el brazo extendido y apoyado, a la altura del corazén debido
a que una elevacion o descenso de este modifican las cifras tensionales.

Si el brazo esta excesivamente elevado: {PAS y PAD por la presién hidrostatica inducida

por la gravedad.

Retirar la ropa que pueda comprimir.

3. Esfingomandémetro: El mas preciso es el de mercurio (qQue debe estar a la altura de los
ojos del observador), aunque debido su toxicidad se estan sustituyendo por esfigmoma-
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nometros aneroides o aparatos electrénicos debidamente validados y calibrados.

4. Manguito o Brazalete: debe abarcar 2/3 del brazo y situarse 2-3 cm por encima del es-

pacio antecubital (mas cerca en nifios), evitando presiones de la ropa.
Si es excesivamente ancho medira cifras erroneamente elevadas: Infraestimacion.
Si es excesivamente estrecho medira cifras erroneamente bajas: Sobreestimacion.

5. Dimensiones:

Debe ser un 20% mas largo del diametro del brazo del paciente.

Anchura segun Edad’

ADULTOS NINOS
(Anchura x Longitud) (Anchura x Longitud)
* Brazo Normal: 12x23cm. * Neonatos 3cm (CB: 5-7°5 cm).
* Obesidad: 15x31cm, 15x37cm. * Nifos 1-4anos: 5cm (CB: 7,5-13 cm).
* Obesidad Mérbida (CB>33cm) * Hasta 8 afos: 9cm (CB: 13-20 cm).
o toma en Miembros Inferiores:
18x36-50cm.

6. Palpar el pulso braquial y colocar suavemente el estetoscopio sin presion.

7. Insuflar 20-30 mmHg por encima de la desaparicién del pulso.

8. Liberar el aire a una velocidad lenta y constante (2-3 mmHg/s o latido cardiaco).

9. La Tension Arterial Sistélica (TAS) que corresponde con la F1 de Korotkoff viene definida
por la primera pulsacion audible y palpable en la arteria radial. Mientras que la Tension
Arterial Diastolica (TAD), que suele corresponder con la F5 de Korotkoff, se define con
el ultimo sonido audible. En nifios, embarazadas y pacientes delgados se toma como
TAD la F4 de Korotkoff.

FASES DE KOROTKOFF

12 FASE

Primer ruido arterial y corresponde a la TAS.

Al descomprimir lentamente el brazalete se recupera el flujo (pero no
es laminar, sino con las caracteristicas fisicas de flujo turbulento) y se
percibe el pulso distal (TAS). Esto provoca ruidos ritmicos que van au-
mentando gradualmente en intensidad y que coinciden con las pulsa-
ciones.

22 FASE

Es un soplo (flujo turbulento) tipo murmullo, en ocasiones poco audible,
que acompafa a los ruidos, siendo los ruidos mas suaves e incluso
pueden desaparecer.

32 FASE

Reaparecen los ruidos o, si fueran audibles, desaparece el soplo que
les acompanaba.

42 FASE

Cambia el tono de los ruidos y disminuye gradualmente su intensidad.
TAD en estados hipercinéticos, fiebre, nifos <12 afios, pacientes del-
gados y embarazadas.

5° FASE

Desaparecen por completo los ruidos al restablecerse el flujo arterial
normal (régimen laminar). Corresponde a la TAD.

La presion ejercida en el brazalete iguala a la que existe en el interior
de los vasos durante la diastole cardiaca.
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Consideraciones importantes:

Preguntar cual es su tensién habitual, ya puede tener su HTA mal controlada y pre-
sentar habitualmente cifras de tension por encima de los rangos normales.
Realizar una medicion inicial en ambos brazos y si existiese un gradiente diferencial
>10 mmHg, valorar posibles causas y considerar la medida mas alta como la ten-
sion del paciente (anotar ambas mediciones reflejando el brazo de medicion y el
gradiente).

Para descartar hipotension ortostatica, tras medir la TA sentado o decubito supino,
repetir medicion tras 1 min de bipedestacién, se confirma si existe descenso de
TAS <20 mmHg en bipedestacion.

En embarazadas, a partir de las 20 semanas, se recomienda medir la TA con la
paciente en decubito lateral izquierdo o sentada.

Preferentemente, tomar en MSD (si no existe contraindicacion) ya que suele ser el
de mas tension.

Nunca en brazo de mastectomia, fistula arteriovenosa o amputacién parcial del
miembro (mano).

No fiarse de mediciones caseras, porque puede tener el esfingomandémetro mal
calibrado.

La TAvaria a lo largo del dia, siendo mas baja a primera hora de la mafiana y mas
alta a ultima hora de la tarde.

Se puede tomar en miembros inferiores, siempre que tengamos en cuenta que la
TAS es 10-40 mmHg superior al brazo, mientras que la TAD puede ser igual.

4.1.2 Situaciones especiales que pueden generar una lectura errénea de la tensién
arterial

PROBLEMA SOLUCION

Vacio Auscultatorio o “Gap”:
* Tras escucharse el primer ruido de Ko- la TAS estimada por la desapariCién del

* Inflar manguito 30 mmHg por encima de

rotkoff (TAS) se dejan de oir los siguien-
tes estableciéndose un silencio (vacio o
gap) hasta reaparecer de nuevo en la
fase Il de Korotkoff.

Sucede en pacientes con hipertension
severa.

pulso radial. Coincidiendo con la TAS
palpable, escucharemos un sonido
abrupto y fuerte y después dejaremos
de oir cualquier tipo de sonido.

 Este vacio puede prolongarse hasta 40
mmHg.

» Es importante saber reconocerlo, para
evitar infraestimaciones de TAS de 30-
40 mmHg inferiores a los reales (al re-
gistrar erroneamente la F2y nolaF1 de
Korotkoff).

Arritmias Cardiacas:

Fenémeno debido al aumento de volu-
men sistolico que tiene lugar cuando la
contraccion auricular no es efectiva.

En pacientes con Fibrilacién Auricular
(FA).

» Se debe considerar como TA, el prome-
dio de entre 3 a 5 mediciones.

* Los aparatos automaticos pueden no
medir con seguridad si el pulso es irre-
gular, por tanto, se recomienda la me-
dida de TA manual, usando auscultacion
directa sobre la arteria braquial.
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PROBLEMA SOLUCION

Pseudohipertensién en el anciano: * Sospecharlo si la Maniobra de Osler es
- Falsa elevacién de la TAS hasta valores | Rositiva (MO+), ya que indica si la pared
de 50 a 60 mmHg por encima de los re- arterial esta esclerosada. Se produce al

ales (Sobrestimacion TAS). no colapsarse por completo Ia_arteria ra-
dial cuando se infla el manguito por en-

cima de la TAS, por lo que el pulso
radial no desaparece (seria normal si,
por el contrario, la arteria se colapsa y
no se palpa facilmente pulso).

* Puede ser positiva en ausencia de
Pseudohipertension hasta en 1/3 de
los ancianos, por tanto, tan soélo sirve
como sospecha.

» Sospecharlo en ancianos con TAS muy
elevadas y TAD normales (suele ser por
rigidez arterial).

Persistencia de Ruidos Auscultatorios: | * Tomar como TAD la F4 de Korotkoff, es

- TA audible hasta un nivel muy bajo de | decir, I? aten'uacién de _IOS ruidos, ya
presion, o incluso no desaparecer. que es imposible determinar la F5.

» Sucede en jévenes con brazos muy del-
gados, hipertiroideos, embarazadas, en
insuficiencia valvular adrtica y en hiper-
tensos con vasodilatadores.

5.- DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA

Debido que la atencion del paciente debe ser individualizada, queremos dejar reflejado una
lista de las posibles Etiquetas Diagnosticas mas habituales en las situaciones de la Urgencia y
la Emergencia Hipertensiva.

DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA

00024 Perfusion tisular inefectiva (especificar el tipo: renal, cerebral,
cardiopulmonar, gastrointestinal, periférico).

00049 Disminucion de la capacidad adaptativa intracraneal.
00132 Dolor agudo.

00146 Ansiedad.

00126 Conocimientos deficientes (especificar).

00148 Temor.

00078 Manejo inefectivo del régimen terapéutico.

00099 Mantenimiento inefectivo de la salud.
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6.- ACTUACION

6.1

6.2

PROBLEMAS DE COLABORACION (Interdependientes)

Son cada uno de los posibles cuadros clinicos generados por la afectaciéon
de 6rganos diana en la Emergencia Hipertensiva: Accidentes cerebrovas-
culares isquémicos y hemorragicos, encefalopatia hipertensiva, diseccién
aodrtica, isquemia miocardica, eclampsia, insuficiencia cardiaca y edema

agudo de pulmon.

Objetivo terapéutico:

El objetivo final no es la rapida normalizacién de las cifras tensionales, sino preservar los
mecanismos de autorregulacion corporales para evitar el dafio (o su empeoramiento) sobre
los 6rganos diana.

Manual de Enfermeria SUMMA112

Urgencia Hipertensiva

* Reducir la TAM en un 20%, en un peri-
odo de 24-48 horas, o bajar la TAD a va-
lores inferiores a 120 mmHg.

* La reduccion debe realizarse gradual-
mente a fin de prevenir isquemia orga-
nica (cardiaca, cerebral).

Emergencia Hipertensiva

» Reducir la TAM en un 25%, en un pe-
riodo entre minutos y 2 horas, 0 a un
valor correspondiente a 160/100 mmHg

Debemos tener siempre en cuenta que
“tratamos al paciente y no sus cifras tensionales”.

TAM = TAD + {AS=TAD)
3

ratorio.

a esto, el médico determinara:

Ideas clave en el manejo médico de la urgencia y emergencia hipertensiva

1. Debe instalarse su tratamiento antes de obtener el resultado de los examenes de labo-

2. La terapia debe ser individualizada, segun el cuadro que presente el paciente. En base

« Tratamiento Farmacologico (Ver algoritmo).

* Velocidad de reduccién de la TA (Tabla 2). En un hipertenso crénico, una rapida re-
duccién de la TA puede significar una brusca caida de la perfusion tisular. Especial
cuidado se debe tener en los ancianos, enfermos con circulacion cerebral y coronaria
limitrofe, por ser enfermos particularmente sensibles a reducciones rapidas o exage-

radas de la TA.
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3. Evitar el tratamiento de forma agresiva en pacientes asintomaticos.

TABLA 2. Magnitud y Velocidad de Descenso de TA en Emergencias

TIPO DE EMERGENCIA OBJETIVO: {TAM
Encefalopatia Hipertensiva JTAM 20% en 1-3 horas
Ictus Isquémico JTAM 20% en las primeras 24 horas
Hemorragia Intracerebral, JTAM 20%-25% en las primeras 24 horas
Hemorragia Subaracnoidea
Sindrome Coronario Agudo (SCA) JTAM 20% en 1-3 horas
Insuficiencia Cardiaca y Edema Agudo Hasta mejora de la sintomatologia de pulmdn
Diseccion de aorta 4 TAS a 100-120 mmHg. en 10-30 min.
Feocromocitoma, Ingestion de cocaina JTAM 20% en 2-3 horas
Preeclampsia o Eclampsia 4 TAD a 90 mmHg

6.3 Manejo especifico de enfermeria (tras llegar al diagndstico de Urgencia o Emergencia
hipertensiva por el médico).

* Urgencia Hipertensiva
- Asegurar A-B-C.
- Confirmar cifras tensionales.
- Realizar ECG completo.
- Paciente en reposo decubito supino, en ambiente tranquilo, sin ruidos.
- Evitar expresiones y comentarios que aumenten la ansiedad del paciente.
- Repetir TA a los 10-15 minutos.
- Preparar y administar farmacos hipotensores VO o sublinguales Segun Orden
Médica (SOM).
- Vigilar posibles efectos indeseables de los farmacos hipotensores

- Tras conseguir cifras de la TAD en torno a 100-110 mmHg se debe recomendar
control y seguimiento por equipo de Atencion primaria.

- Educacién para La Salud: Recomendaciones de Enfermeria al Alta
Evitar situaciones de tensiéon emocional mantenida
Reducir ingesta de sal
Consumir frutas, verduras, legumbres y alimentos con fibra y potasio
Sustituir grasas saturadas por poliinsaturadas
Reducir sobrepeso

Realizar ejercicio fisico, dinamico regular adecuado a la condicién del pa-
ciente.

No fumar

No ingerir alcohol ni cafeina

Medicion periddica de la Tension Arterial
Practicar técnicas de relajacion
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* Emergencia Hipertensiva

Asegurar A-B-C.
Confirmar cifras tensionales.
Reposo absoluto del paciente. Posicion si es posible a 30°.

Canalizacion de 2 VVP, una para perfusion de farmacos hipotensores y otra para
el resto de medicacion o sueroterapia de mantenimiento (SG5%).

La terapia debe ser individualizada, segun el cuadro clinico que presente el pa-
ciente.

Preparar y administrar farmacos hipotensores IV (SOM).

Observacion estricta de los efectos de los farmacos en el paciente y en su ritmo
cardiaco.

Informar al paciente y familia. Muy importante reducir la ansiedad del paciente.
Traslado a centro util.

e Cuidados durante el traslado

Del lugar al vehiculo
Correcta fijacion de vias, electrodos y cables.
Retirar elementos que obstaculicen (mesas, sillas...).
Preservar la intimidad y prevenir hipotermia (sabana y manta).
Movilizacién y Traslado de acuerdo a su patologia: sedestacién en pacientes
estables o con patologia respiratoria y Decubito Supino en inestables.

En la ambulancia
Explicar los ruidos de la subida y fijar el material.
Adecuar la posicion del Paciente:
1. EAP: Ortopneica
2. SCA, Arritmias D.Supino con elevaciéon 30° (cabeza en sentido de la mar-
cha)
3. Embarazadas: DLI , con la cabeza en sentido contrario a la marcha.

Durante el trayecto

- Recomendacion al equipo de adecuar la marcha a la patologia del paciente:
Evitar aceleraciones, deceleraciones.
Minimizar los ruidos y las vibraciones (colchén de vacio si fuese necesario).
Valoracion y monitorizacion continua (TA, SatO,, Monitorizacion EKG).
Mantener el resto de cuidados.

¢ La Transferencia

Debe realizarse de enfermero/a a enfermero/a y si fuese posible, preferente-
mente al profesional que le va a llevar.

Verbal: clara, breve y concisa.
1. Edad y sexo.
2. Alergias y antecedentes personales relevantes.

3. Patologia principal: ¢ qué le pasa? Breve descripcion de su estado hemodina-
mico, respiratorio y neurolégico.

4. Cuidados realizados.
5. Evolucién y complicaciones.
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- Escrita: Informe de Enfermeria.

1. Registro de toda nuestra intervencion. En caso de colaboracién con otros ser-
vicios (Centro de Salud, Residencia...) se debe adjuntar su informe, o anotar
de forma clara los cuidados y procedimientos que previamente le hayan reali-
zado.

2. Informacién que tiene el paciente (y su familia) sobre su situacion.
Observaciones de interés.
4. Reflejar a quién se entregan los objetos del paciente.

w

6.4 Tratamiento Farmacolégico

VIA ORAL (V.0)

FARMACO INDICACION DOSIS PRECAUCIONES

CONTRAINDICACION ADMINISTRACION DE ENFERMERIA

- Contraindicado (C): - Vigilar Efectos Secundarios:

CAPTOPRIL deplecién de volumen, |- 25 mg V.O. Angiodema, urticaria, tos.

hiperpotasemia, - Cada 15 min hasta |- Precaucion en Asociacién con:

25mg/ insuficiencia renal, um maximo de 3 Diuréticos, B-Bloqueantes, Sales

comprimido embarazada (atraviesa | dosis de 25 mg. K*y Litio.

barrera placentaria). - Monitorizacién: TA.

ViA PARENTERAL (IV)

INDICACION DOSIS PRECAUCIONES
CONTRAINDICACION  ADMINISTRACION DE ENFERMERIA

- Vigilar Efectos Secundarios:

FARMACO

1 PIC, fendbmeno de robo
coronario (vasodilatacion del
lecho no isquémico),
vasodilatacién pulmonar, HTA de
rebote por aumento de renina.

- Dosis: 0.1 La toxicidad por tiocianatos
pg/Kg./min. hasta provoca:
NITROPRUSIATO 10 pg/Kg./min. - Signos: taquifilaxia, acidosis
sSODICO metabolica 'y 1 PCO,.
- Int_:ii_cado (I): Toda - Perfusion: 50 mg (1 | . Sintomas: astenia, anorexia,
(Nitroprussiat Crisis HTA excepto en amp.le.n 500 mlde | nauseas, psicosis toxica, miosis,
Fides ®) embarazo (por SG 5% iniciando a | hiperreflexia y convulsiones.
toxicidad fetal) 5 ml/h y aumentar Monitorizacid icta: TA. F
) de 5en 5 mi/h - Monitorizacion estrlct_a. , FC,
vial 50 mg/5 mi , EKG durante la terapia.
segun respuesta o
hasta un maximo | - Administrar con bomba de
de 40 mi/h. perfusion y protegido de la luz

(se inactiva).
- Utilizar unicamente su diluyente.
- Perfundir por diferente via
venosa que el resto de
farmacos. Si se extravasa
produce necrosis tisular.
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FARMACO

LABETALOL
(Trandate ®)

Ampollas con 100

INDICACION

Manual de Enfermeria SUMMA112

DOSIS

CONTRAINDICACION  ADMINISTRACION

- Indicado (I): HTA
(incluida eclampsia).

- Contraindicado (C):
alergia, asma
bronquial, consumo de

- Bolo de 5-10 mg
cada 5-10 min,
hasta una dosis de
40-80 mg, seguida
de infusion de 0,5-2
mg/min, hasta
obtener la
respuesta deseada.

PRECAUCIONES
DE ENFERMERIA

- Vigilar Efectos Secundarios:

Si Bradicardia severa: Atropina
1-2 mg (también responde a
isoproterenol o a glucagén V).

- Si Hipotensién: Adrenalina,
dopamina o dobutamina

- También pueden aparecer
fatiga, mareos, insomnio,
depresion, cefalea, BAV y
broncospasmo.

Amp. con 5 mg/5

de la placenta.
- (C): hipotension,

mg/20 ml cocaina o anfetaminas,
(5 mg/mi). BAV 2°y 3°, .. ... . |-Precaucion en insuficiencia
bradicardia, shock - Otra opcidn: diluir 11 o5 iaca, hepatica o renal grave,
cardiogénico e ICC. amp. en 100mlde "1 giapetes, depresion y
SSFy pasaren 30'. | foqcromocitoma.
- Monitorizacion estricta: TA, FC,
Ritmo durante la terapia.
- (I): isquemia
miocardica, HTA, - Vigilar Efectos Secundarios:
hipotension controlada Puede causar taquicardia
para la cirugia, ICC, refleja, hipotensién, cefalea,
EAP, hipertension rubor, vértigo, nduseas, vomitos
pulmonar, CéI:SO biliar, y metahemoglobinemia (a dosis
espasmo esofagicoy |- Diluir 1 amp. de altas).
NITROGLICERINA para disminuir el tono 50mgg en 250 mlde | . preparar en frascos de cristal;
e S uterino para extraccion | SG5% y pasar en contiene etanol.

perfusion de 5-200
pg/min (de 3 a 60

- Especial control clinico en
ancianos, hipovolemia,

3°, bradicardia intensa,
ICC o shock
cardiogénico, EPOC,
miastenia gravis y
enfermedad de
Raynaud.

mly 50 mg/l 0 mi | @nemia severa, shock mi/h), segan hipotiroidismo, insuficiencia
cardiogénico, respuesta. renal o hepatica y en glaucoma.
taponamiento o .
cardiaco, HSA, TCE y - M.onltorlzamon estncta.: TA, FC,
en HIC, si Sildenafilo Ritmo durante la terapia.
(Viagra ®) 24h antes, - Retirar si lleva Parche
SCA de ventriculo transdérmico de Nitroglicerina.
derecho.
-1): HTA, angor estable,
arritmias, taquicardia y
temblor asociados a
ansiedad, migrafa, - Vigilar Efectos Secundarios:
temblor esencial, - Bolo lento de 0,5- Hipotension, bradicardia, BAV,
miocardiopatia 1mg, que puede broncospasmo, ICC, cefalea,
PROPRANOLOL hipertrofica, repgti?se Cr;da 2 confusién, insomnio, depresion
, hipertiroidismo y min hasta obtener e hipoglucemia.
(Sumial ®) feocromocitoma (junto | |a respuesta - Especial vigilancia clinica en
T G con un bloqueante a). | deseada (méximo: | depresion, diabetes o .
5 mg/5 ml. - (C): alergia, BAV 2°y 10 mg en sujetos hipertiroidismo. Disminuir dosis

conscientes y 5 mg
en anestesiados).

en la insuficiencia hepatica.

- Monitorizacién estricta: TA, FC,
Ritmo durante la terapia.
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FARMACO

URAPIDIL
(Elgadil ®)

Amp. 50 mg
en 10 ml.

INDICACION

DOSIS

CONTRAINDICACION  ADMINISTRACION

- (I) en todas las EH.

- (C) estenosis adrtica,

embarazo y lactancia.

- Bolo de 25 mg en
20 s. Si no cede,
repetir a los 5 min.
Si no cede, repetir
tras 30 min.
Administrar 50 mg
en 20 s. Si no cede
administrar
perfusion de 250
mg (5amp) en 500
ml de SG 5% a 21
mi/h.
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PRECAUCIONES
DE ENFERMERIA

- Vigilar Efectos Secundarios:
Hipotension, vértigo.

- Precaucién en insuficiencia
hepatica.

- Monitorizacién estricta: TA, FC,
Ritmo durante la terapia.
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1.- OBJETIVOS

 Identificar los criterios de gravedad que puede presentar un paciente con Dolor Toracico Agudo
(DTA).

* Realizacion, lo antes posible, de un ECG de 12 derivaciones.

» Diferenciar los principales cuadros potencialmente graves.

2 .- INTRODUCCION

El DTA es uno de los motivos de consulta mas frecuentes, tanto a nivel hospitalario como ex-
trahospitalario y en un tercio de los casos el paciente tiene antecedentes de cardiopatia isquémica.
Puede indicar enfermedad grave con riesgo vital en breve tiempo o por el contrario ser un trastorno
banal y no peligroso. Es por tanto, muy importante, valorar un DTA que pueda comprometer la
vida del paciente. La valoracion del paciente con DTA debe de ir encaminada al despistaje de
procesos que pongan en riesgo su vida, mediante una buena exploracion fisica, anamnesis clinica
y realizaciéon de un ECG de 12 derivaciones.

Definicion: Se define como DTA a cualquier sensacion dolorosa localizada en la zona correspon-
diente entre el diafragma y la base del cuello, de instauracién reciente, que requiere diagndstico
rapido ante la posibilidad de que se necesite un tratamiento médico o quirurgico urgente.

3.- CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

A. DTA en paciente inestable: Asociado a patologias potencialmente graves con inestabilidad he-
modinamica (hipotension y/o shock, disnea, cianosis, taquipnea, alteraciones del nivel de con-
ciencia, ausencia de pulsos femorales y/o signos de focalidad neurolégica aguda). Por ejemplo
cardiopatia isquémica aguda, tromboembolismo pulmonar masivo, diseccién de aorta toracica,
etc.

B. DTA en paciente estable: Son pacientes con DTA secundario a patologias no graves, pero sub-
sidiarias a veces de exploraciones complementarias en centros hospitalarios, sin precisar una
actuaciéon inmediata. Por ejemplo, dolor pleuritico en pacientes con neumonia, heumotdrax
espontaneo o dolor de perfil osteomuscular secundario a traumatismos toracicos sin repercu-
sion hemodinamica, ni respiratoria.

Etiologia: Existen multiples causas de DTA, pero en general, pueden proceder de las estruc-
turas y organos siguientes: corazén y grandes vasos intratoracicos, pleuropulmonares, estructuras
musculoesqueléticas de torax, cuello y hombros, visceras abdominales altas (es6fago, estdbmago)
y causas psicogenas (Cuadro 1). Pero la valoracion inicial en urgencias debe de ir orientada a
descartar procesos potencialmente mortales en un corto espacio de tiempo (Cuadro 2).
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CAUSAS DEL DOLOR TORACICO

1. Cardiovasculares: 3. Digestivas:
1.1 Isquémicas: - Espasmo difuso esofagico
- Enfermedad coronaria - Reflujo gastroesofagico
- Miocardiopatia hipertrofica - Ulcus péptico
obstructiva - Rotura esofagica
- Estenosis / insuficiencia adrticas - Colico biliar
- Hipertension sistémica severa - Pancreatitis

- Anemia - hipoxia grave

4. Neuro-musculo-esqueléticas:

1.2 Noisquémicas: - Costocondritis: Sd. Tietze
- Diseccion aortica - Cervicoartrosis, radiculopatias
- Pericarditis - Contracturas musculares
- Prolapso mitral - Traumatismos toracicos
- Taquiarritmias - Herpes zoster

- Miocardiopatias

5. Psicogenas:

2. Pleupulmonares: - Depresion
- Embolismo pulmonar - Ansiedad
- Neumotérax - Simulacién
- Neumonia. Abceso
- Enfisema

- Patologia medianistica

Cuadro 1

CAUSAS DE DOLOR TORACICO AGUDO POTENCIALMENTE LETALES

 Infarto Agudo de Miocardio

* Aneurisma Disecante de Aorta

*  Neumotdrax a Tension. Neumomediastino

*  Tromboembolismo Pulmonar Masivo

* Pericarditis con Derrame Pericardico y Taponamiento Cardiaco
* Rotura Esofagica

* Fracturas Costales Multiples. Volet Costal

Cuadro 2
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4.- VALORACION INICIAL Y MANEJO DE ENFERMERIA EN DTA

Los elementos basicos en la valoracion inicial del paciente con DTA se basan en tres pilares
fundamentales:

a Historia clinica: piedra angular del diagndstico.

Es importante los antecedentes del paciente como cardiopatia isquémica, HTA, DM, hiperli-
pemia, sobrepeso, consumo de drogas, etc.

Caracteristicas del dolor: es conveniente realizar las siguientes preguntas:
¢, Donde se localiza el dolor?, 4 Cambia de lugar?, ¢ Sdlo en un lado?,
¢,Coémo lo describe: severo, desgarrador, punzante, urente, opresivo, tenso, aplastante, mo-
lesto, sordo, fuerte o intenso...? , 4 Cuanto dura?, Siempre a la misma hora?, ¢ Se irradia?,
¢ Se alivia en reposo?, ¢,Se alivia al tomar nitroglicerina?, ¢ Se alivia al tomar leche o antia-
cidos?

b Exploracion fisica: prestar mucha atencion al aspecto general del paciente, si impresiona o no
de gravedad, si se asocia a sintomas y signos de bajo gasto cardiaco, si presenta compromiso
respiratorio y/o neurolégico (disnea, sincope o presincope, hipotensién arterial, HTA severa,
sudoracion profusa, palidez, cianosis, ausencia de pulsos periféricos, etc.)

¢ Pruebas complementarias: fundamentalmente el ECG de 12 derivaciones, a veces es nece-
sario realizar también Rx de Térax, seriado de enzimas, gasometria arterial o venosa, y otras
exploraciones especiales, encaminadas a patologias concretas, (Ej.: TAC en diseccion de
aorta) y realizadas en el entorno hospitalario.

Actuacion de Enfermeria: la rapidez de actuacién de la enfermeria en un paciente con DTA,
va a depender de la presencia o ausencia de los sintomas y signos comentados anteriormente.
De manera general, la actuacion ira encaminada a:

ECG de 12 derivaciones. Si gravedad monitorizacion continua
+ Toma de constantes vitales: TA (en ambos brazos), FC, FR, T?, SatO».
+ Canalizacién de via venosa periférica y administracion de O si precisa

* Apoyo psicoldgico y emocional.
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2.6 Sindrome Coronario Agudo. Shock cardiogénico. Fibrinolisis

1.- OBJETIVOS

» Describir los aspectos fundamentales del SCA 'y del shock cardiogénico para que el enfermero
que trabaja en la urgencia y emergencia extrahospitalaria sepa identificarlos en su practica
diaria.

» Dar a conocer la valoracion y las actuaciones que el enfermero debe realizar en el contexto
del SCAYy del shock cardiogénico, que suponen requisito indispensable para conseguir el éxito
terapéutico en colaboracién con el facultativo.

* Proporcionar al profesional de enfermeria una vision global del tratamiento fibrinolitico:
- ldentificar las indicaciones del uso del tratamiento fibrinolitico.
- Utilizar con destreza y seguridad el farmaco fibrinolitico.

- Saber identificar, prevenir y actuar ante las posibles complicaciones derivadas del uso del
tratamiento fibrinolitico.

2 - INTRODUCCION

La enfermedad coronaria es una de las causas mas importantes de morbimortalidad en Es-
pafa.

ElI SCA constituye una auténtica emergencia médica y el papel de los profesionales del ambito
extrahospitalario es determinante en los primeros momentos de producirse el evento isquémico,
para evitar la progresion de éste y poner en practica todas las medidas a su alcance para optimizar
la asistencia de este tipo de pacientes.

Asi mismo debe identificar las complicaciones que se puedan presentar como el shock car-
diogénico o la fibrilacion ventricular que ponen en riesgo la vida del paciente, para optimizar las
actitudes terapéuticas que el facultativo considere oportunas.

El Shock Cardiogénico es la principal causa de muerte en pacientes hospitalizados con diag-
nostico primario de SCACEST, su incidencia en este grupo total representa un 8%, su mortalidad
esta en torno al 70-80%, esta tasa de mortalidad precoz se acompafa de una alta mortalidad tar-
dia 28% a 36 meses, estas cifras, ofrecen clara idea de la gravedad de esta entidad clinica que
acompana al SCACEST.

Por tanto el enfermero de Emergencias debe conocer detalladamente todos los aspectos de
esta patologia y ser consciente de la labor tan importante que desempefia, porque del enfermero
depende la aplicacion del tratamiento, entre otros la fibrinolisis y los cuidados hasta el ingreso
del paciente en un centro util.

Segun la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), cuando se disponga de los recursos nece-

sarios y siempre que el tratamiento fibrinolitico sea la estrategia de reperfusién indicada, se re-
comienda la fibrinolisis prehospitalaria."
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3.1

3.2

Concepto

El SCA se define como aquel que se produce por la erosion o rotura de una placa ateros-
clerédtica, desencadenando la activacion de la coagulacién y dando lugar a la oclusion o
pseudoclusién de la arteria coronaria. EI SCA comprende: El SCA con elevacion del ST y
el SCA sin elevacion del ST y el bloqueo de rama izquierda (BRI) con clinica compatible.(”

Herramientas diagnosticas prehospitalarias:

Son fundamentales para la estrategia de reperfusion:

1-H?2 Clinica. Debe ser realizado
2-Examen Fisico. en menos de
3-ECG. 20 minutos.

3.2.1 Historia clinica:
a) Caracteristicas del dolor.

El dolor generalmente aparece en reposo, suelen describirlo como constrictivo,
opresivo, de intensidad variable, (intenso en general), retroesternal o precordial
con dispersion al resto del térax y con irradiacion al cuello, brazo y mano izquierda,
mandibula, espalda e incluso brazo derecho, asi como a epigastrio. La duracion
es superior a 20 minutos.

b) Sintomas asociados.

Pueden presentar palidez y sudoracion profusa, inquietud, nauseas y vomitos, dis-
nea (si ICC) y palpitaciones, a veces presentan sincope de inicio y arritmias. Puede
ser silente en ancianos, diabéticos e hipertensos.

c) Factores de riesgo.

Enfermedad vascular previa (cardiopatia isquémica previa, Ictus) tabaquismo, dis-
lipemia, hipertension, obesidad, y diabetes. La diabetes y la Cl previa son los fac-
tores de riesgo mas importantes.

d) Diagnéstico diferencial:

Pericarditis aguda, diseccién aodrtica, procesos pulmonares (TEP y neumotérax)
dolor musculo-esquelético trastornos gastrointestinales (ulcus, esofagitis y pancre-
atitis) y ansiedad.

3.2.2 Examen fisico:

En la exploracion fisica de un paciente que por la caracteristica del dolor se sospecha
de un SCA hay que basarse en:

a) Aspecto del paciente, impresion de gravedad o no
b) Pulso, frecuencia cardiaca, y ritmo

c) Tensioén arterial
)

d) Auscultacioén cardiaca y pulmonar (dirigida a valorar si esta en insuficiencia cardi-
aca)
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* No perder el tiempo en otras
pruebas o tests diagnésticos.

* No dejar sélo al enfermo por
riesgo vital.

3.2.3 Electrocardiograma (ECG)

Todo dolor toracico atendido en urgencias debe tener realizado un ECG en menos de
10 minutos y correctamente interpretado. La realizacién del ECG permite hacer una
clasificacion clinica de los SCA con un objetivo: valorar si el paciente se beneficia de
las medidas de reperfusion precoz: fibrinolisis / Intervencion coronaria percutanea
(ICP)

Clasificacion clinica del SCA por alteraciéon del ECG:

1.

SCA con elevacion del ST o BRI agudo: implica que el trombo ocluye completa-
mente la luz de la coronaria y el tratamiento es la reperfusion precoz

. SCAsin elevacion del ST (descenso del ST o T negativa): hay pseudoclusion de la

coronaria. Comprende los siguientes cuadros:

- Angina Inestable: angina con un pronostico incierto y perfiles clinicos variados
de evolucion imprevisible y que incluye:

Angina de reposo: sin mediar esfuerzo o estrés emocional

Angina por vasoespasmo o de Prinzmetal en la cual hay elevacion transitoria
del ST durante el episodio de dolor. Aparece en reposo, sobre todo por la
noche.

Angina prolongada: dura mas de 30 minutos.
Angina de reciente comienzo: se manifiesta por primera vez en el ultimo mes.

Angina de esfuerzo progresiva: aumenta la duracion, la frecuencia o la in-
tensidad de los episodios o0 con peor respuesta al tratamiento, en pacientes
con angina estable previa.

Angina postinfarto: aparece entre 24 horas y los 30 dias después de IAM.

- IAM no Q, cuyo diagnéstico se realiza por ECG y elevacion de enzimas, a dife-
rencia de la angina inestable en las que las enzimas miocardicas no se modifi-
can.

Las alteraciones Electrocardiograficas del SCA:

1.

4.
5.

Signos de isquemia: Ondas T negativas asimétricas profundas en dos o mas deri-
vaciones de la coronaria afin.

Descenso de segmento ST en dos o mas derivaciones de > 0,5mm.

Signo de lesion: Elevacion de segmento ST en dos o mas derivaciones >1mm. Si
aparecen cambios especulares, apoyan el diagnostico de SCA.

Signos de necrosis: presencia de ondas Q patoldgicas.
La aparicién de BCRI con dolor de caracteristicas isquémicas.

Para conocer que parte del ventriculo izquierdo esta afectado por la isquemia al re-
alizar el ECG:

a.

Si afecta a | y aVL : cara lateral alta
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b. lI-1ll-aVF : cara inferior

c. V1-V2 : el septo

d. V3-V4 : cara anterior

e. V5-V6: cara lateral baja

Si se quiere conocer si la isquemia afecta al ventriculo derecho se realizaran las de-
rivaciones V3R y V4R.

En el caso de descenso de ST en V1-V2 puede indicar que la cara posterior del VI
esta afectada, para confirmarlo se realizara V7-V8.

3.3 Algoritmo del SCA*

Algoritmo tomado de la Via Clinica: Manejo del SCA en la urgencia extrahospitalaria del SUMMA 112*
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* Si se dispone de prasugrel se debe administrar en vez del clopidogrel, sobre todo si se va

a realizar una ICP primaria. La dosis de prasugrel es de 60mg por via oral y se debe evitar
si el paciente tiene antecedentes de ictus,mas de 75 afios o pesa menos de 60kg.?
Con respecto a la enoxaparina solo se administrara en caso de fibrinolisis, no si ICP primaria.
En cualquier caso es recomendable, sobre todo en el caso de la anticoagulacién, consultar
con el hospital receptor para cefirse a los protocolos de dicho hospital y asi optimizar la
asistencia al paciente.

3.4 Valoracion de enfermeria

Se comenzara con una valoracion inicial sistematica. En un primer acercamiento al paciente
se puede hacer una valoracion rapida:

* Nivel de conciencia y si el paciente impresiona de gravedad.

+ Patrén respiratorio: medir frecuencia respiratoria (FR) y observar coémo respira el paciente
(tiraje intercostal, respiracion abdominal...).

» Patrdn circulatorio: medir FC. Si el paciente ain no esta monitorizado, simplemente pal-
pando el pulso radial podemos tener una idea aproximada de la presion arterial sistolica
(P.A.S.), (regla de los pulsos). También se debe observar la coloracién y la perfusién pe-
riférica. Si presenta signos de gravedad (pulso radial débil, palidez, sudoracion...) se
priorizaran otras actuaciones a la de toma de una presién arterial (P.A.) exacta, como
por ej canalizar una via venosa o monitorizar al paciente si no lo estaba.

* Monitorizacién electrocardiografica.

Si el paciente esta inconsciente o impresiona de gravedad la monitorizacion es prioritaria,
simultaneamente a la actuacion de enfermeria y a la anamnesis médica.

El ECG debe realizarse de al menos 12 derivaciones. En el caso de elevaciéon del ST en
cara inferior se realizaran derivaciones derechas (V3ry V4r) y si existe descenso de ST en
V1 'y V2 se haran posteriores (V7 y V8).

Derivaciones derechas Derivaciones posteriores

La monitorizacion debe ser continua hasta la entrega del paciente en el hospital y esté mo-
nitorizado por el propio hospital.

Cuando la situacién del paciente lo permita se hara una toma de constantes reglada, que
incluya P.A. y saturacién de oxigeno.
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ii MONITORIZACION PRIORITARIA!!

Valoracion de Enfermeria
- Nivel de conciencia
- Patrén respiratorio
- Patrdn circulatorio

3.5 Diagnésticos de enfermeria y problemas interdependientes

3.6

CODIGO DpiaGNOsTICO

00146 Ansiedad

00092 Intolerancia a la actividad

COMPLICACIONES POTENCIALES
* Dolor
* Arritmias
* PCR
» Shock cardiogénico
* TEP
* Angor

Manejo de enfermeria

El manejo general de enfermeria iréa encaminado a:

Asegurar la permeabilidad de la via aérea en colaboracion con el médico, si precisa.

Administrar oxigenoterapia segun prescripcion médica.Si la mascarilla de oxigeno pro-
duce ansiedad al paciente y no precisa mas que 1-2 I/min se pueden poner unas canulas
nasales.

Canalizar al menos una via venosa periférica del calibre medio, por ejemplo un 18G, te-
niendo en cuenta que sea un SCA no complicado, en el caso de una complicaciéon habra
que canalizar una segunda via periférica. En ambos casos deben elegirse zonas facil-
mente compresibles, por si el paciente es fibrinolisado posteriormente. La sueroterapia
de eleccion sera el suero fisiolégico (SSF) a ritmo de mantenimiento de la via periférica,
a menos que el facultativo considere oportuno otras alternativas.

Garantizar que el paciente esta en reposo absoluto y no realiza ningun esfuerzo.

Proporcionar un ambiente lo mas relajado posible para minimizar la ansiedad que el pa-
ciente puede tener debido al dolor y a la incertidumbre de lo que le pueda ocurrir.

Manejo de Enfermeria
- Permeabilidad via aérea
- Oxigenoterapia
- Via venosa
- Reposo absoluto
- Disminuir la ansiedad
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¢ Cuadles son los farmacos que manejaremos en el paciente con SCA?

a) Nitroglicerina : hay varias presentaciones
- Sublingual (SL): Trinispray®: 0,4 mg cada aplicacion, Vernies ®: 0,4 mg cada compri-
mido (comp.) y Cafinitrina®: 0,8 mg/1mg cada comp.
Los comprimidos deben ser triturados para mejorar su absorcion. La dosis inicial es
de 0,8 mg., que se puede repetir hasta 3 veces en total cada 5min.

Es importante conocer si el paciente ya se administro solinitrina SL y en qué estado
de conservacion estaba.

Es tranquilizador para el paciente si se le advierte de antemano, que sentir rubor y
calor facial es propio de la administracion del farmaco.

Antes y después de la administracion debemos tomar la P.A. y si se producen cambios
en el dolor, el médico pedira que se realice otro ECG.
- Intravenosa (IV): Solinitrina Forte® amp 50 mg. Solinitrina amp 5mg.

Bolo diluido: se toma 1mg de la ampolla de 5mg y se afiaden 9ml de SSF, de ma-
nera que obtenemos 10microgr/ml. La dosis inicial es de 12,5-25 microgr. Se ad-
ministra de forma lenta y controlando P.A.

Perfusién: 50 mg en 250 cc de suero glucosado al 5% (SG5%) a 5— 30 ml/h. Las
perfusiones pueden variar en funcién del criterio facultativo y difieren entre los hos-
pitales. Generalmente se utiliza suero de cristal, pero podria ser de polietileno,
nunca en polivinilo, que contiene PVC y facilita la adsorcion del farmaco. Siempre
se debe usar bomba de perfusién, si no se dispone de ella, usar regulador de flujo
con sistema microgoteo, asegurandose que funciona correctamente.

El control de constantes antes y durante la perfusion debe ser exhaustivo.

La nitroglicerina esta contraindicada si P.A.S. esta por debajo de 90 mmHg, si el pa-
ciente ha tomado sidenafilo en las ultimas 24h y en caso de afectacion de VD.

b) Acido acetilsalicilico (AAS):
Es preferible administrarla por via oral (V.0.) y masticada para acelerar su absorcion. La
dosis esta entre 150 y 325mg. Hay diferentes presentaciones en el mercado,pero en
este caso se debe administrar la que no tiene cubierta entérica (Aspirina®). Contraindi-
cada en alérgicos a AAS.

Si el paciente presenta vomitos, la forma 1.V. es el acetilsalicilato de lisina (Inyesprin ®
900mg).La dosis es 450 mg.

c) Clopidogrel:
Por V.O. Hay varias presentaciones en el mercado. Dosis de carga:
- Pacientes de 75 afios o menores: 300mg. Si ICP: 600 mg.

- Pacientes mayores de 75 afos: 75mg.

d) Enoxaparina:

Se presenta en jeringas precargadas para la administracion subcutanea (SC) y en viales
para la l.V.

Dosis:

- Pacientes de 75 afnos o menores: 30 mg I.V.en bolo, seguido de 1 mg/Kg SC. , hasta
un maximo de 100 mg.
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No se debe poner el bolo I.V. si el paciente esta en tratamiento con acenocumarol y
tenga un INR mayor de 2.

- Pacientes mayores de 75 afos: 0,75 mg/Kg SC hasta un maximo de 75 mg. No ad-
ministrar bolo IV.

e) Cloruro moérfico:

La presentacion mas sencilla es en ampollas de 1ml que contienen 10mg. Se diluye
la ampolla hasta 10 ml de SSF, de forma que cada ml de la dilucion contiene 1mg.

Se comienza administrando lentamente entre 4-8 mg. A partir de aqui se pueden poner
dosis adicionales de 2 mg a intervalos de 5-15 min, hasta que cese el dolor.

Se deben controlar las constantes antes y después de administrarlo.
Esta contraindicado en hipotension y bradicardia con repercusion hemodinamica.

f) Meperidina:
Supone una alternativa a la analgesia con cloruro morfico.

La presentacion mas comun es en ampollas de 100mg en 2ml. La dilucion se hace
con los 2ml de la ampolla mas 8ml de SSF, de manera que cada ml contenga 10mg
de meperidina.

La dosis inicial es de 20-30mg de forma lenta, que se podran repetir cada 10-15min.
en funcion del dolor.

g) Metoclopramida:
En casos de nauseas o vomitos.
En ampollas de 10mg.Se puede administrar en bolo lento sin diluir.

En el caso de los SCA complicados con afectacion de VD, insuficiencia cardiaca/EAP, arrit-
mias..., se trataran con los farmacos especificos de cada patologia.

4.- SHOCK CARDIOGENICO

4.1 Concepto
Sindrome originado por una alteracion de la funcion miocardica que determina una dismi-
nucion del gasto cardiaco, con una perfusién y metabolismo celular inadecuado a pesar de
la intervencion de los mecanismos compensadores.

4.2 Herramientas diagnésticas
La base diagnodstica en cualquier situacion de Shock se basa en tres puntos fundamentales:
a) Reconocimiento: Reconociendo los datos clinicos. La caracteristica fundamental es la

hipoperfusion tisular. No siempre hay hipotensién arterial en fase inicial, si aparece
cuando fracasan los mecanismos de compensacion
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Hipotension Arterial

TAS<90 mmHg, TAM<60mmHg
Caida >40mmHg sobre basal

Signos de mala perfusion

Piel palida, fria y sudorosa

Oliguria

Diuresis < 0'5 ml/Kg/hr

Alteracion del nivel de conciencia

Confusioén, ansiedad, agitaciéon y coma

Signos Respiratorios

Taquipnea, distres, estertores

Cardiovascular

Taquicardia Sinusal

Manual de Enfermeria SUMMA112

Tabla 1: Manifestaciones clinicas

b) Identificacion: Identificando el tipo de Shock y la etiologia especifica que haya originado
el cuadro.

- |AM extenso de VI
- |IAM de VD

- Taquiarritmias

- Bradiarritmias

- Estenosis Aortica
- Rotura Cardiaca

Tabla 2: Etiologia

c) Diagnéstico diferencial:

- Taponamiento Cardiaco

- TEP

- Hipovolemia

- Sepsis

- Rotura aneurisma aorta abdominal
- Diseccion Adrtica

Tabla 3: Diagnéstico Diferencial

4.3 Tratamiento:

El objetivo primario del tratamiento del Shock Cardiogénico, de cualquier etiologia, se basa
en restablecer y maximizar el flujo sanguineo coronario, reducir el trabajo miocardico y res-
taurar el flujo sanguineo sistémico.

Es esencial la rapidez en la evaluacion del paciente y la institucién precoz del tratamiento
definitivo.
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Incluiran las medidas generales de Soporte Vital Avanzado:
a) Garantizar la permeabilidad de la via aérea.

b) Garantizar la correcta oxigenacion, mediante mascarilla alto flujo, mascarilla con re-
servorio y valorar intubacion orotraqueal (IOT) en aquellos pacientes con inestabili-
dad.

¢) Garantizar correcta circulacion. El objetivo fundamental es asegurar la correcta per-
fusion de érganos vitales y mantener TAS por encima de 90 mmHg, la cantidad de
fluidos sera variable, en funcién del estado clinico, los parametros monitorizados y la
causa del Shock. Si las medidas iniciales son inefectivas, se asociaran farmacos va-
soactivos (noradrenalina, dopamina, dobutamina).

Tras la primera estabilizacién, de forma paralela, es indispensable el abordaje terapéutico
del cuadro causal subyacente.

A la hora de plantearse el traslado al centro hospitalario, es importante decidir en el mo-
mento, medio y centro receptor, el cual deberia tener la capacidad terapéutica para instaurar
balén de contrapulsacion o ICP de rescate.

Valoracion de enfermeria

Se realizara una valoracion primaria completa siguiendo la sistematica del A-B-C tal y como
se hizo en el paciente con Sindrome Coronario, con la salvedad que en muchas ocasiones
sera necesaria la rapida instauracion de IET y ventilacion mecanica debida a la situacion
de Shock instaurado y la inestabilidad de la via aérea por este motivo.

De igual modo, en esta valoracion primaria valorar la presencia de ingurgitacion en la venas

yugulares, presente en aquellos casos ocasionados como consecuencia de un fallo del ven-
triculo derecho.

Diagnésticos de enfermeria y problemas interdependientes

CODIGO DIAGNOSTICO
00146 Ansiedad

00092 Intolerancia a la actividad

00032 Patron respiratorio ineficaz

COMPLICACION POTENCIAL
+ PCR

Manejo de enfermeria

El manejo es comun en este capitulo. Cabe destacar en el paciente en shock el manejo de
drogas vasoactivas por parte de enfermeria como base del tratamiento farmacoloégico, ne-
cesarias para mejorar la funcion miocardica, asi como la preparacion de todo el material y
colaboracién en la optimizacion de la via aérea en aquellos pacientes en los que esté in-
dicada.
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Manejo de Enfermeria
Permeabilidad via aérea (V.A.)
Optimizacién de la V.A
Via venosa
Manejo farmacos vasoactivos

5.- FIBRINOLISIS

5.1

5.2

5.3

Concepto

Las guias de la ESC recomiendan la fibrinolisis prehospitalaria siempre que ésta sea la es-
trategia de reperfusion indicada. ® Es mas, la guia de Atencién Cardiovascular de emer-
gencia del 2010 del AHA considera la fibrinolisis mas eficaz en pacientes con infarto extenso,
presentacion temprana y riesgo bajo de hemorragia intracerebral “) Aunque también es ver-
dad que no se ha investigado de forma prospectiva y con un tamafo de muestra adecuado
si la fibrinolisis prehospitalaria se asocia a un resultado clinico igual o mejor que la ICP pri-
maria en los pacientes que llegan pronto al hospital.®

Los fibrinoliticos son farmacos que actian activando el plasminégeno, que se transforma
en plasmina, sustancia capaz de degradar la fibrina, principal componente del coagulo.

La fibrinolisis consiste en inducir la lisis del trombo lo antes posible, favoreciendo la reper-
fusion precoz de la arteria coronaria, disminuyendo asi el area de necrosis miocardica. Re-
duce la mortalidad, la incidencia de insuficiencia cardiaca congestiva y de shock
cardiogénico y mejora la funcion ventricular izquierda.

El objetivo seria comenzar con la fibrinolisis en los 30 minutos posteriores a la llegada de
la ambulancia / personal sanitario. Por tanto, el beneficio es mayor cuanto antes se inicie el
tratamiento, siendo maximo en las dos primeras horas.

Farmacos fibrinoliticos

Las indicaciones clasicas son tromboembolismo pulmonar grave, tromboflebitis profundas
graves y el sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST).

Existen varios farmacos fibrinoliticos, pero el recomendado en la atencion extrahospitalaria
(y en este caso usado por el SUMMA 112 ) es Tenecteplasa debido a que permite una
pauta de administracion comoda, en una sola dosis de un bolo y ajustada al peso del pa-
ciente.

Criterios del tratamiento fibrinolitico

Se recomienda realizar fibrinolisis extrahospitalaria si el paciente cumple criterios, no existe
negativa del paciente, ni tampoco contraindicaciones.
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5.3.1 Criterios de seleccion de pacientes

Dolor toracico isquémico tipico de mas de 30 minutos y menos de 12 horas de evolu-
cion, que no responde a nitroglicerina sublingual y en el que no es posible realizar
una angioplastia en menos de 2 horas.

Elevacion del segmento ST 2 1 mm en al menos dos derivaciones electrocardiografi-
cas contiguas o descenso del ST en V1-V2.

Bloqueo de rama izquierda de reciente comienzo.

5.3.2 Contraindicaciones

*

Contraindicaciones absolutas
ACV hemorragico o ACV de origen desconocido en cualquier momento.
ACV isquémico en los 6 meses precedentes.
Traumatismo o neoplasia en el sistema nervioso central.

Traumatismo/cirugia/dafno encefalico reciente importante (durante las 3 semanas
precedentes).

Sangrado gastrointestinal durante el ultimo mes.

Alteracién hemorragica conocida.

Diseccién adrtica.

Punciones no compresibles (como biopsia hepatica, puncién lumbar).
Contraindicaciones relativas

Ataque isquémico transitorio en los 6 meses precedentes.

Tratamiento anticoagulante oral.

Embarazo o la primera semana posterior al parto.

Hipertension refractaria (presion sistdlica > 180 mmHg y/o presion diastdlica > 110
mmHg).

Enfermedad hepatica avanzada.
Endocarditis infecciosa.
Ulcera péptica activa.
Resucitacioén refractaria.
Embarazo y lactancia
No se dispone de experiencia por lo que debe valorarse riesgo/beneficio. Se desco-

noce si se excreta en la leche materna. Se aconsejaria desecharla durante las prime-
ras 24 horas después del tratamiento trombolitico.

5.3.3 Criterios de reperfusion

Se podran observar a través de marcadores indirectos (su ausencia no indica que el fi-
brinolitico haya fracasado) como son:

Clinicos: desaparicion del dolor isquémico. A veces no es real debido a la administra-
cién de farmacos que minimizan o anulan el dolor.

Electrocardiograficos:
1. Normalizacion del segmento ST (>50% a los 60-90 minutos).

2. Pueden aparecer arritmias por la transicion isquemia/reperfusion (taquicardia ven-
tricular, RIVA, bradicardia sinusal, fibrilacién ventricular y bloqueo cardiaco). Si no
son autolimitadas y asintomaticas (que es lo mas frecuente) se trataran segun las
guias para soporte vital cardiaco avanzado.

3. Ausencia de onda Q patoldgica.
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Segun la ESC, si se evidencia oclusion persistente, reoclusion o reinfarto con elevacion
recurrente del ST, se debe trasladar al paciente a un servicio de ICP. Si no fuese posible,
se considerara la readministracion de un fibrinolitico no inmunogénico, siempre que sea
un infarto de gran tamano y el riesgo de sangrado no sea alto.

5.4 Administracién del tratamiento fibrinolitico. Preparacion y pautas de administracion

5.4.1 Equipo

Equipo: vial de 50 mg (10.000 Ul) de TNK-tPA en polvo, un vial con 10 ml de agua es-
téril y una jeringuilla de 10 ml.

5.4.2 Procedimiento farmacolégico
* Doble antiagregacion: AAS y Clopidogrel
* Reconstitucion y administraciéon de TNK-tPA
La reconstitucion del TNK-tPA se muestra en las figuras |, 1l y IlI
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Se administra un unico bolo directamente en 5-10 segundos. Determinar la dosis apro-
piada segun peso del paciente. Resto, desechar (Tabla 1)

TNK-tPA: 0.5mag/kg en 5-10 seg
30 mg si < 60 kg
35 mg si 60-70 kg
40 mg si 70-80 kg
45 mg si 80-90 kg
50 mg si = 90 kg

Tabla 1. Tabla de dosificacion del TNK-tPA

- El TNK-tPA reconstituido no es sensible a la luz. En cambio no reconstituido si lo
es y por tanto, debe conservarse en su envase de cartén hasta su uso.

- No diluir en suero glucosado, ni administrar por una via en la que se esté adminis-
trando suero glucosado. En caso de haber administrado previamente este suero,
lavar con suero salino antes.

5.4.3 Anticoagulacion: Enoxaparina

* Pacientes de 75 afios o menores: 30 mg |.V.en bolo, seguido 15 min mas tarde de
1 mg/Kg SC., hasta un maximo de 100 mg.

* Pacientes mayores de 75 afios: 0,75 mg/Kg SC hasta un maximo de 75 mg. No
administrar bolo IV inicial.

Si no se dispone de Enoxaparina, administrar un bolo IV de Heparina de 60 Ul/kg con

un maximo de 4000Ul seguido de infusién de 12 Ul/kg con un maximo de 1000Ul. La
heparinizacién debe mantenerse de 24 a 48 horas.

5.5 Cuidados de enfermeria
5.5.1 Pre-fibrinolisis

* Informar al paciente de lo que se le va a realizar, transmitiéndole seguridad y pro-
fesionalidad. Obtener el consentimiento informado, si la situacion lo permite.
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Evaluacién concienzuda que incluya:

1. ECG de 16 derivaciones (esto incluira V3R, V4R, V7 y V8) y monitorizacion con-
tinua de la derivacién con mayor lesion subepicardica.

2. Valoracioén fisica completa, incluyendo la hora de comienzo del dolor.
3. Revision de criterios de seleccion para tratamiento con TNK-tPA
Toma y registro de constantes vitales.

Canalizacion (lo menos traumatica posible) de dos vias venosas, (una de ellas ex-
clusiva para el fibrinolitico), a ser posible en lugares facilmente compresibles.

Analitica previa a la fibrinolisis (si es posible) que incluya: coagulacion, hemograma,
bioquimica y grupo sanguineo. No es necesario esperar los resultados para iniciar
el tratamiento fibrinolitico.

Observacioén del estado neurolégico.

5.5.2 Durante la administracion del fibrinolitico

Realizar tratamiento antiagregante y anticoagulante (lavado con solucién salina
antes y después) segun pauta de fibrinolitico.

Administrar el fibrinolitico. Anotar la hora exacta de administracion.

Iniciar perfusién de heparina (segun pauta de fibrinolitico).

Control continuo de constantes vitales.

Vigilar monitorizacion. Registro electrocardiografico si variaciones.
Documentar el momento en que se resuelve el dolor toracico si esto ocurriera.

Buscar indicios de reperfusion, complicaciones hemorragicas o reoclusion de la
arteria coronaria (recidiva del dolor y aumento del ST).

Valoracién de la respuesta neuroldgica del paciente.

Vigilancia de los puntos de venopuncion controlando el sangrado aplicando ven-
dajes oclusivos si fuera necesario.

Durante y hasta 2 dias después del tratamiento fibrinolitico, no se debe administrar
ningun farmaco por via intramuscular.

5.5.3 Post-fibrinolisis

Lavar la via IV con suero fisiolégico para asegurar que toda la dosis ha sido admi-
nistrada.

Control y registro de constantes / ECG.

Valoracion del dolor toracico.

Vigilar posibles hemorragias.

Extraccion de analitica.

Vigilar los marcadores fisiologicos indirectos de reperfusion:

1. Anotar el momento en el que desaparece el dolor precordial (puede ir precedido
de una intensificacion del dolor). Tener en cuenta que puede estar enmascarado
por analgésicos.

2. Al normalizarse el segmento ST, realizar un ECG completo.

3. Tener preparada medicacion por si aparecen arritmias de isquemia/reperfusion
no autolimitadas y sintomaticas.
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5.6 Complicaciones potenciales e intervenciones de enfermeria

5.6.1 Hemorragias

Es la complicacién mas comun pudiendo aparecer en las primeras 24 horas de ini-
ciado el tratamiento hasta 1-2 semanas después.

Asi la actuacion de enfermeria se va a centrar en varios aspectos:

Para disminuir en lo posible el riesgo de hemorragias, se aconseja al paciente que
permanezca en REPOSO ESTRICTO y que sea manipulado y movilizado lo nece-
sario. Se aconseja usar una sabana para movilizarle.

Si es posible, evitar usar manguitos de tensién arterial automaticos. Si se usan, vi-
gilar que no se inflen rapidamente hasta presiones altas, podrian causar hemato-
mas y hemorragias en la extremidad.

Evitar punciones venosas y arteriales innecesarias. Se aconseja usar la fosa an-
tecubital y la zona femoral para canalizar vias centrales, si fuese necesario. En ge-
neral buscar zonas que sean facilmente compresibles. Tras la puncién presionar
10 minutos en punciones venosas y 20 minutos en punciones arteriales (se puede
recurrir a vendajes oclusivos).

Vigilar al paciente por la posible aparicion de hematomas, sangrado en zonas de
puncioén, gingival, epistaxis, hematuria, melenas, hematemesis o hemoptisis.

Si se produce hemorragia grave debe suspenderse de inmediato la heparina. Ha
de considerarse la perfusion de crioprecipitados, plasma fresco congelado y pla-
quetas, con una reevaluacion clinica y de laboratorio después de cada administra-
cién. Los farmacos antifibrinoliticos estaran disponibles como ultima alternativa
(Acido aminocaproico o Acido tranexamico).

5.6.2. Reoclusion

Vigilar signos y sintomas (dolor toracico recidivante, elevacion del segmento ST,
puede acompafarse de cortejo vegetativo).

Control y registro de constantes / ECG.

5.6.3. Arritmias

Se pueden encontrar con varias arritmias de reperfusion que suelen ser autolimi-
tadas y bien toleradas. Las extrasistoles ventriculares y RIVA, en principio no se
tratan. Otras arritmias son las TV con o sin deterioro hemodinamico, FV o TV sin
pulso, taquiarritmias supraventriculares, bradiarritmias sintomaticas y BAV tipo Il o
BAV 3°, que se trataran segun protocolo.

Observacion continua y registro electrocardiografico cuando aparezcan y cuando
tenga dolor.

5.6.4.Hipotension

Se debe medir frecuentemente la TA hasta su estabilizacion.

Segun la Sociedad Europea de Cardiologia, se interrumpira temporalmente la in-
fusion del fibrinolitico y se mantendra al paciente en decubito supino con miembros
inferiores levantados. En algunos casos puede ser necesaria la administracion de
atropina y volumen.

5.6.5 Reacciones alérgicas
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Observar al paciente (urticaria, nauseas, vomitos, estridor laringeo...)

Debe interrumpirse inmediatamente la inyeccion y ha de iniciarse un tratamiento
adecuado segun protocolo/prescripcion médica.
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5.7 Procedimiento de actuacion. SUMMA 112.

5.8 Traslado del paciente

* Mantener el confort y el reposo estricto del paciente lo maximo posible, incluyendo el al-
mohadillado de superficies.

* Indicar al técnico de transporte una conduccion “suave”, evitando en lo posible cambios
bruscos de velocidad, baches...

* Reevaluacion general y continua del paciente.
* Registro de los procedimientos realizados.
* Apoyo psicoemocional.
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1. OBJETIVOS

* Proporcionar al profesional de enfermeria una visién global y actualizada en el manejo de la
insuficiencia cardiaca (IC) y el edema agudo de pulmén (EAP).

« Saber identificar estas entidades en la practica diaria.

» Describir los cuidados enfermeros y de colaboracion con el facultativo que permitan conseguir
el éxito terapéutico.

2. INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es uno de los problemas de Salud Publica mas importantes en nues-
tro medio. Es la causa principal de hospitalizacion en personas mayores de 65 anos, siendo ha-
bitual el reingreso.

La IC es un sindrome clinico que se caracteriza por una alta prevalencia, elevada mortalidad,
mala calidad de vida y la necesidad de utilizar un complejo régimen terapéutico de forma crénica.

La prevalencia aumenta con la edad, de tal forma que el 16,1% de las personas de mas de
74 afos tienen diagnostico de IC.

Los factores que alimentan esta “epidemia” de IC son el envejecimiento de la poblacion, la
mayor supervivencia tras el infarto de miocardio y un tratamiento de HTA insuficiente.

La insuficiencia cardiaca (IC) es la incapacidad del corazén para mantener las necesidades
del organismo por fallos del ventriculo izquierdo, derecho o ambos, dando lugar a una serie de
manifestaciones en la totalidad del organismo.

Es un sindrome clinico que se define por la presencia conjunta de las siguientes caracteris-
ticas:

* Sintomas y signos tipicos de insuficiencia cardiaca.

* Evidencia objetiva de una anomalia estructural o funcional del corazén en reposo (car-
diomegalia, tercer sonido, soplos cardiacos, anomalias electrocardiograficas, concentracio-
nes elevadas de péptidos natriurético).

El edema pulmonar es un patron de presentacion clinica de la insuficiencia cardiaca izquierda
aguda producido por la sobrecarga de liquido en el tejido pulmonar. Es una emergencia clinica
que requiere un diagnostico y tratamiento inmediato.

Ante la insuficiencia del corazén para mantener de forma efectiva su funcién, el organismo
pone en marcha una serie de mecanismos compensatorios que intentan, al menos inicialmente,
paliar esta incapacidad del corazoén:
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Hipertrofia ventricular o aumento de las paredes del ventriculo.

Aumento de la frecuencia cardiaca (FC) y de la contractilidad cardiaca como respuesta en-
docrina.

Retencién de liquidos como compensacioén renal a la caida del gasto cardiaco.

4. INSUFICIENCIA CARDIACA

4.1

4.2

Clasificacion

Se pueden encontrar varios tipos de clasificaciones de IC, entre otros:
« Segun el tipo de presentacion clinica:

- Aguda: (ICA) de rapida aparicidon o rapido deterioro en los signos y sintomas de IC
cronica (reagudizacion), que requiere tratamiento urgente.

- Transitoria: episodios recurrentes durante un periodo limitado.
- Cronica: persistente, estable, empeorada o descompensada.

« Sistdlica: donde predomina la incapacidad del ventriculo para mover suficiente cantidad
de sangre y Diastoélica: donde aparece incapacidad para relajarse y llenarse normal-
mente.

* Derecha o Izquierda, en funcién de qué ventriculo esté afectado. De cualquier manera,
con el tiempo, la IC terminara afectando a los dos lados del corazén.

En cualquier caso, se pueden dar varios tipos de IC en un mismo paciente.

Ante cualquier paciente con IC, es imprescindible valorar la capacidad funcional desde un
punto de vista clinico, para lo cual la clasificacion mas utilizada es The New York Heart As-
sociation (NYHA) (ver tabla I).

Tabla I. Clasificacion funcional de la IC segun la NYHA.

Clase | Sin limitacion: la actividad fisica habitual no causa fatiga, disnea ni
palpitaciones.

Clase Il Limitacion ligera de la actividad fisica: normal en reposo, pero la
actividad fisica normal causa fatiga, palpitaciones, disnea o angina.

Clase lll Limitacion marcada de la actividad fisica: sin sintomas en re-
poso, pero cualquier actividad fisica provoca la apariciéon de los sintomas.

Clase IV Los sintomas de la insuficiencia cardiaca estan presentes in-
cluso en reposo y aumentan con cualquier actividad fisica.

Etiologia

La IC es un complejo sindrémico al que abocan otras patologias, por lo que no debe ser
nunca un diagndstico unico, siempre se buscara la causa subyacente, ya que su trata-
miento especifico, si esta indicado, modifica de forma drastica el pronéstico.
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Las causas mas comunes son la enfermedad coronaria, HTA, arritmias y mal cumpli-
miento terapéutico, aunque existe otra gran variedad de etiologias que de forma aislada
o conjuntamente pueden provocar dicho sindrome, entre otras: miocardiopatias, valvulopa-
tias, toxicos (alcohol), enfermedades del pericardio, fallo primario del ventriculo derecho.

Asimismo, ante todo paciente con clinica de IC, o deterioro de su clase funcional, es obli-
gado reconocer y tratar una serie de factores precipitantes (ver tabla Il).

Tabla Il. Factores precipitantes o agravantes.

 Incumplimiento terapéutico (dieta, farmacos)

» Farmacos cardiodepresores (betabloqueantes, antiarritmicos, calcioantagonis-
tas)

* Aumento de las demandas metabdlicas (anemia, fiebre, ejercicio, hipertiroi-
dismo, embarazo, estrés)

* Embolismo pulmonar

* Infarto agudo de miocardio

 Hipertension arterial no controlada

» Endocarditis infecciosa, miocarditis

» Enfermedades intercurrentes (insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal)

4.3 Manifestaciones clinicas

Los sintomas y signos son la clave para la deteccién precoz de la enfermedad (Tablas |
y V).

Las manifestaciones clinicas varian dependiendo de la edad, gravedad, rapidez de instau-
racién del cuadro y del ventriculo afectado inicialmente.

Tabla lll. Sintomas de la IC.

SINTOMAS ICA IZQUIERDA SINTOMAS ICA DERECHA

Por congestion Por bajo gasto e Sindrome de congestion
pulmonar hipoperfusion tisular sistémica
* Disnea progresiva * Fatiga, cansancio » Congestion hepatica

de esfuerzo » Cuadros confusionales * Dolor hipocondrio derecho
* Ortopnea * Oliguria-nicturia » Edemas periféricos
* Disnea paroxistica nocturna * Palidez y frialdad de piel * Aumento perimetro
* Angina nocturna * Ansiedad abdominal-ascitis

* Diaforesis

* Disnea de reposo

* Tos seca e irritativa
* Hemoptisis
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Tabla IV. Signos de la IC.

SIGNOS ICA IZQUIERDA SIGNOS ICA DERECHA

* Crepitantes/estertores pulmonares * Ingurgitacion yugular > 4 cm

» Taquipnea » Cianosis perioral y periférica

* Taquicardia * Edemas extremidades inferiores
» S3 galope * Hepatomegalia

» Soplos cardiacos ( EAo, I1Ao, IM)

El diagnéstico de ICA es principalmente CLINICO (sintomas y signos).

5. EDEMA AGUDO DE PULMON

ElI EAP ocurre como consecuencia del fracaso ventricular agudo izquierdo (ICA izquierda) que
produce congestion pulmonar por el aumento de la presion capilar pulmonar. Su reconocimiento
se basa en la identificacion de los sintomas y signos tipicos de insuficiencia cardiaca iz-
quierda mediante una adecuada anamnesis y exploracion fisica (Tablas Il y IV) (ver apartado
6.2y 6.3).

Se puede clasificar en dos grandes grupos: el EAP Cardiogénico (el mas frecuente) es la si-
tuacion clinica secundaria a la claudicacion aguda del ventriculo izquierdo en su funcion de
bomba, produciéndose acumulo de liquido en el espacio intersticial y los alveolos pulmonares.
Puede deberse a un cuadro de instauracion subita o a descompensacion de un fracaso cardiaco
cronico. Puede ocurrir en las siguientes situaciones: administracion excesiva de liquidos o sin-
drome de congestion venosa (sobrehidratacion), arritmias, miocarditis, embolismo pulmonar, In-
farto Agudo de Miocardio (IAM), insuficiencia renal, estenosis mitral, hipertension severa.

El EAP no cardiogénico suele aparecer como consecuencia de una lesion en el endotelio ca-
pilar y/o el bloqueo en el drenaje linfatico de los pulmones, alterando la permeabilidad vascular y
permitiendo que pase liquido al lecho alveolar. Los mecanismos que pueden ocasionar esta si-
tuacion son: las compresiones del sistema linfatico (tumores) y las agresiones en el parénquima
vascular y pulmonar (inhalacién de toxicos/gases calientes, drogas, contusion y traumatismos to-
racicos).

El inicio del edema agudo de pulmon suele ser brusco y de aparicion generalmente durante
el reposo nocturno. El comienzo se caracteriza generalmente por la presencia de tos, taquipnea
(provoca hiperventilacion y alcalosis respiratoria) y sibilancias. Cuando el edema alcanza la mu-
cosa de las vias respiratorias altas se produce expectoracion, que en fases avanzadas se hace
hemoptoica. Cuando el liquido alcanza los espacios alveolares, aumenta la dificultad respiratoria,
apareciendo estertores crepitantes humedos. Las necesidades generales de oxigeno aumentan.

Ala exploracion fisica, el paciente adopta la posicion de sedestacién con los brazos apoyados
en la cama y las piernas colgando de la misma, en un intento fisiologico por disminuir el retorno
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venoso y aumentar el trabajo respiratorio. La piel se encuentra fria y pegajosa. Se obijetiva tiraje
intercostal y supraclavicular evidente, con imposibilidad para articular palabras o completar frases.
Ala auscultacion se aprecian estertores crepitantes humedos y sibilantes diseminados, asi como
taquicardia e incluso algun ruido cardiaco que puede orientar hacia la causa desencadenante de
esta situacion (galope, soplo sistdlico, etc.). Ademas, la tension arterial se suele encontrar elevada
como consecuencia del aumento del tono simpatico, pero evoluciona a hipotension cuando hay
fracaso cardiaco completo. En caso de asociarse signos de insuficiencia cardiaca derecha, se
encontrara ademas, ingurgitacion yugular y edemas maleolares.

Los signos y sintomas de mayor gravedad serian: disnea de instauracién brusca, dolor to-
racico anginoso, signos de mala perfusion, taquipneas mayores de 30 rpm, crepitantes, hiperten-
sion severa o hipotension y taquicardia mayor de 120 Ipm.

6. VALORACION

En algunos casos de ICA existe compromiso vital del paciente por lo que realizaremos una ra-
pida evaluacién del estado clinico general del paciente junto con las medidas generales de soporte
vital.

Una vez aplicados los procedimientos de estabilizacion del paciente, o cuando la situacién cli-
nica lo permita, la herramienta que mas importancia va a tener en la valoracion del paciente en
IC, es la historia clinica. Esta incluira un interrogatorio bien dirigido y una exploracién fisica com-
pleta y exhaustiva.

6.1 Estado general del paciente

Se debera determinar la gravedad de la IC mediante la valoracion de:

* Aspecto de la piel y mucosas: frialdad y palidez cutanea, sequedad de mucosas y/o sud-
oracion profusa.

+ Signos de mala perfusion tisular: livideces, relleno capilar enlentecido (> 2 s), oliguria,...
* Pulsos periféricos débiles o ausentes.

» Alteracion del nivel de conciencia.

 Dificultad respiratoria.

La presencia de algunos de estos signos indica gravedad, por lo que la actuacion urgente
en el medio extrahospitalario ira encaminada a la estabilizacién cardiorrespiratoria y la eva-
cuacién inminente a un centro hospitalario util.

6.2 Anamnesis

Una revision cuidadosa de otros problemas médicos del paciente, a menudo, pueden orien-
tar a la causa del episodio de IC. Para ello se puede solicitar sus informes médicos.

También es importante saber el grado de cumplimiento terapéutico y/o el consumo de t6xi-
cos o determinados farmacos cardiopresores (betabloqueantes, calcioantagonistas, antia-
rritmicos).
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La disnea suele ser el motivo de consulta principal por lo que se debe:
a) Conocer la forma y el momento de instauracion de la disnea.

b) Intentar precisar el grado de disnea (de maximo/minimo esfuerzo, disnea paroxistica
nocturna, ortopnea, disnea de reposo)

También es importante obtener informacién sobre otros signos y sintomas acompanantes
de IC y que pueden ser de aparicion brusca o paulatina (igualmente se obtendra informacién
sobre la forma y el momento de instauracion del cuadro):

a) Fatiga y debilidad generalizada.

b) Nicturia (sintoma frecuente y precoz).

c) Alteraciones abdominales: hepatomegalia, ascitis, anorexia, estrefiimiento, disminucion
0 aumento de peso.

d) Alteraciones renales: aparicion de anuria, oliguria o nicturia intentando precisar el mo-
mento de aparicion.

e) Sintomas neuroldgicos: trastornos de conducta, cefalea, estupor...

Exploracion fisica
Los datos prioritarios a los que se debe prestar especial atencion son:

1. Patron respiratorio. Observar: tipo de respiracion, frecuencia respiratoria (FR) y pro-
fundidad. Signos/sintomas: tos, hemoptisis, grado de disnea. Mediante auscultacion,
buscar: crepitantes, estertores, roncus, broncoespasmo.

2. Patrén circulatorio:

a) Frecuencia cardiaca (FC), ritmo y caracteristicas del pulso.

b) Estado de perfusion cutanea: coloracion, frialdad, sudoracion, perfusion periférica.

c) Cifras de Presion Arterial (PA): En la IC grave y en la miocardiopatia dilatada se puede
encontrar hipotension. Mientras que cifras elevadas pueden ser el factor agravante y
descompensador que hay que tratar precozmente.

d) Auscultacion: ruidos cardiacos anormales

e) Edemas: valorar la altura a la que se encuentran. Tener en cuenta que en los pacientes
encamados el edema aparece en zonas declives (sacro, espalda) y en pacientes con
movilidad conservada en zonas distales de miembros inferiores.

f) Valorar ingurgitacion yugular.

g) Sintomas cardioldgicos: palpitaciones, dolor toracico, etc. (pueden orientar a la etio-
logia).

6.4 Pruebas complementarias

Los estudios complementarios basicos (incluyendo todos los dispositivos de atencién sani-
taria del SUMMA 112) serian:

1. Electrocardiograma: Se realizara un ECG a todos los pacientes con sospecha de IC. El
ECG en IC suele dar informacion acerca de cardiopatias subyacentes, posibles efectos
indeseables de farmacos y alteraciones electroliticas asociadas. Se debera prestar es-
pecial atencion a la presencia de taqui/bradiarritmias, crecimiento de cavidades, signos
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de isquemia aguda (la causa mas frecuente de ICA son los sindromes coronarios agu-
dos), infarto previo, sobrecarga ventricular (HTA, TEP) y anomalias de la conduccién. La
normalidad absoluta del ECG durante el episodio de IC es rara.

2. Pulsioximetria. El objetivo es alcanzar una SpO5 2 95% (en pacientes con EPOC 2
90%, previniendo la hipercapnia). Hipoxia con hipocapnia es la alteracion mas frecuente.
La hipercapnia (en ausencia de enfermedad pulmonar previa) es signo de gravedad que
puede anunciar fracaso respiratorio inminente. A diferencia de la gasometria arterial, la
pulsioximetria (SpOo, no proporciona informacién sobre el pCO» o el estado de acidosis)
no es fiable en sindromes con un gasto cardiaco muy bajo o en estados de vasocons-
triccién o shock.

3. Analitica. Se realizara la determinacion de electrolitos, enzimas de dafio miocardico, glu-
cemia, hemograma completo, creatinina sérica, troponinas y dimero D (descartar TEP)
si se dispone de ello.

4. Radiografia de térax. Debe ser realizada de manera precoz en todos los pacientes con
ICA para evaluar presencia de enfermedades preexistentes cardiacas o toracicas, car-
diomegalia, congestién pulmonar y acumulacion de liquido pleural, entre otras.

5. Temperatura: en busca de procesos infecciosos como causa desencadenante. Tener en
cuenta que la IC grave descompensada puede producir fiebre no muy elevada.

7. DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA Y POSIBLES COMPLICACIONES

Los diagnésticos de Enfermeria asociados a la IC / EAP podrian ser:

CODIGO DIAGNOSTICOS

00032 Patron respiratorio ineficaz

00092 Intolerancia a la actividad

00146 Ansiedad

00047 Riesgo de deterioro de la integridad cutanea

8. ACTUACION DE ENFERMERIA

Resulta dificil establecer distintos escalones o niveles de tratamiento en la IC, puesto que estan
implicados varios factores (grado de compromiso clinico, distintas causas precipitantes, la exis-
tencia o no de cardiopatia de base...). Se establecera un esquema de tratamiento general en la
fase aguda de la IC y en el EAP.
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Tratamiento general en la fase aguda de la ic.

8.1.1 Tratamiento no farmacolégico y profilactico

1. Disminucion de la ansiedad. Los pacientes suelen encontrarse angustiados y ner-
viosos por lo que sera importante crear un ambiente de confianza.

2. Reposo absoluto en cama hasta una mejoria clinica apreciable. Para ello elevar el
cabecero 45° para evitar la ortopnea e intentar disminuir el retorno venoso.

3. Oxigenoterapia. Alivia la disnea, reduce el trabajo respiratorio y limita la vasocons-
triccién pulmonar en pacientes con hipoxemia. Comenzar con mascarilla tipo Ven-
turi al 28-31% para intentar conseguir una saturacion de oxigeno adecuada.

4. Monitorizacion y control de constantes vitales [presion arterial (PA), frecuencia car-
diaca (FC) y frecuencia respiratoria (FR)]. Se realizara un electrocardiograma
(ECG) compileto (incluyendo V3R, V4R, V7 y V8 si es necesario), lo que nos per-
mitira objetivar arritmias y otros procesos cardiacos que pueden ser la causa des-
encadenante del cuadro de IC.

5. Canalizacion de 1 6 2 vias periféricas. Dependera del grado de compromiso clinico
y de respuesta al tratamiento médico.

6. Restriccion de liquidos. El uso de diuréticos potentes suele ser suficiente para eli-
minar el exceso de sal y liquidos, aun asi hay que restringir la administracion de li-
quido intravenoso al minimo necesario, segun pauta medica.

7. Sondaje vesical para comprobar la respuesta inicial al tratamiento. Es importante
en pacientes con IC severa y en caso de mala colaboracion o limitacién en la re-
cogida de diuresis. Anotar la hora de colocacion, n° de sonda (en principio no elegir
un calibre grueso) y la cantidad recolectada a su colocacion.

No se debe olvidar el papel fundamental de la enfermeria en la prevencion y educa-
cién para la salud en estos pacientes. Si el estado del paciente lo permite o bien una
vez estabilizado, se puede hacer hincapié en multiples aspectos que van a contribuir
a la estabilidad clinica y a mejorar la calidad de vida de estos pacientes, ofreciendo
al paciente/familia una adecuada informacién, centrada en el autocuidado, en el ade-
cuado cumplimiento del tratamiento y en la importancia de reconocer los signos/sin-
tomas que indiquen deterioro de su enfermedad (aumento de peso, oliguria, edemas,
fatiga...)

También es importante incidir sobre el control de peso, dieta hiposddica, abandono
de habitos toéxicos, vacunacion frente a neumococo y gripe anual y recomendar acti-
vidad fisica diaria, reqular y moderada para todos los pacientes con IC estable dentro
de sus posibilidades.

8.1.2 Tratamiento farmacolégico (Ver apartado 8.2.4. Administrar el tratamiento farma-

colégico pautado en el EAP).

8.2. Tratamiento en el edema agudo de pulmoén

El EAP es una situacion de urgencia vital que exige rapidez de actuacion.
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El tratamiento y cuidados de la enfermeria extrahospitalaria se van a centrar en:

Disminuir la ansiedad.

Mejorar la oxigenacion y ventilacion.

Mejorar la contractilidad miocardica y el estado hemodinamico.
Administrar el tratamiento farmacoldgico pautado.

8.2.1 Disminuir la ansiedad

Un aspecto importante para poder disminuir la ansiedad en estos pacientes consiste
en la informacion que se le puede dar sobre su enfermedad, el proporcionarle un
ambiente tranquilo y dar sensacion de seguridad. Podemos encontrarnos a un pa-
ciente que apenas puede hablar, diaforético incluso con sensaciéon de muerte inmi-
nente. El comentarle que intente moverse lo menos posible, que sabemos que le
cuesta hablar, que todo lo que se esta haciendo es para aliviar esa sensacién de falta
de aire y que intente confiar en el equipo, va a contribuir a disminuir esa ansiedad.

8.2.2 Mejorar la oxigenacion y ventilaciéon

El paciente nunca debe perder la posicion de sedestacion, preferiblemente con los
pies colgando, quedando asi parte del volumen venoso en los miembros inferiores.
Es por esta razon, por la que en un primer momento se recomiendan acceso venosos
periféricos y se desaconseja la canalizacion de una via venosa central, ya que se re-
quiere el decubito del paciente y esto puede desestabilizarle. Ademas, esta posicion
de sedestacion también permite una movilidad mas amplia del térax. Debe de estar
en reposo absoluto, disminuyendo asi el consumo de oxigeno muscular.

Proporcionar al paciente oxigenoterapia a alto flujo lo antes posible. Evitar hiperoxi-
genacion. El objetivo es alcanzar una saturacion arterial de oxigeno = 95% (>90% en
pacientes con EPOC, previniendo la hipercapnia). La primera medida para conseguir
este grado de saturacion es aumentar la proporcion (fraccion) de oxigeno en el aire
inspirado (FiO5). Si a pesar de ello el paciente presenta desaturacion o deterioro del
nivel de conciencia (generalmente por hipoventilacion y subsiguiente hipercapnia, se-
cundarias a fatiga muscular), se procedera al tratamiento con ventilacion mecanica.
En general, se prefiere inicialmente ventilacién mecanica no invasiva con presioén
al final de la espiracion y si ésta es insuficiente, intubacion orotraqueal y ventila-
cién mecanica invasiva.

8.2.3 Mejorar la contractilidad miocardica y el estado hemodinamico

Se canalizara una o mejor dos vias periféricas de calibre grueso (si es posible)
con el paciente siempre en sedestacion. Se dejaran salinizadas con 1/2 cc de suero
fisiologico.

Se debe monitorizar de forma precoz y se realizara un electrocardiograma (ECG)
completo (incluyendo V3R, V4R, V7 y V8 si es necesario).

Se tomaran las constantes vitales: PA, FC y FR.

Valorar la opcién del sondaje vesical.

8.2.4 Administrar el tratamiento farmacolégico pautado

El objetivo del tratamiento prehospitalario es mejorar la oxigenacion tisular y optimizar
los parametros hemodinamicos. Para ello se va a manejar varios tipos de farmacos:

1. Diuréticos: Indicados cuando existen sintomas secundarios a sobrecarga de volu-
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men. Los diuréticos de asa (Furosemida) son los mas usados por su potente y ra-
pida accion. Tienen un efecto venodilatador antes incluso de comenzar la accion
diurética. El tratamiento intravenoso debe iniciarse sin demora, ya que la interven-
cion temprana puede asociarse con mejores resultados. Si el paciente ya toma diu-
rético de asa, la dosis intravenosa inicial debe igualarla o superarla.

Désis: 40-100 mgr iv (0,5-1 mgr/kg) en bolo lento ( riesgo de ototoxicidad) sin diluir.
Se puede diluir en SF 0 SG 5%. Valorar perfusion si ausencia de respuesta clinica
a los bolos IV: 1 gr/100 ml en SSF a 4ml/h (max. 8ml/h) (la minima necesaria para
controlar los sintomas).

Cuidados especificos: Vigilar PA, diuresis, EKG y control hidroelectrolitico (por hi-
popotasemia)

2. Vasodilatadores: Alivian la congestién pulmonar en pacientes con una tensién sis-

télica > 90 mmHg. Los vasodilatadores empleados dependeran de la situacion cli-
nica.

* Nitroglicerina (NTG).Potente vasodilatador venoso y arterial. En caso de ICA
con TAS>90 mmHg y TAD>50 mmHg. Alivia la congestion pulmonar sin com-
prometer el volumen eyeccion y sin aumentar la demanda de O5, sobretodo en
ICA izquierda. De eleccion en IC en el seno de SCA.

Dosis:

- Perfusion iv: 50 mgr (1 ampolla) en 250 ml de SG 5% en cristal o polietileno,
aproximadamente a 10 mi/h.(10-20 mg/min) ( Puede variar en funcion del cri-
terio facultativo). Se puede aumentar en 5-10ml/h cada 5-10 minutos segun
respuesta.

- Sublingual (0,4 -0,8 mgr) mientras se canaliza la via y si la PAS y el estado
del paciente lo permiten.

Cuidados especificos:
- Control estricto de constantes antes y durante la perfusion.

- Necesaria bomba de infusion (si no se dispone de ella, usar regulador de
flujo con sistema microgoteo, asegurandose que funciona correctamente).

- Saber que esta contraindicado en PAS<90mmHg, bradicardia grave,
FC>110lat/min, hipertension intracraneal, miocardiopatia hipertréfica obstruc-
tiva, taponamiento cardiaco y toma de Sildenafilo. Precaucién en pacientes
con estenosis aortica e infarto del ventriculo derecho.

- Preparacion: (nunca en polivinilo, ya que contiene PVC y parte del farmaco
quedaria adherido a las paredes)

- Educacién sanitaria: informar al paciente de la posible aparicion de cefalea
y tener la precaucion de sentarse o tumbarse si la toma sublingual.

* Nitroprusiato. Su empleo se centra en IC hipertensiva, |. mitral o adrtica severa
o cuando la ICA no responde a nitratos.

Dosis 50 mgr (1 vial) en 250 ml de SG 5%,(0,2 mg/ml) y administrar a 0,3-5
pa/kg/min (10 ml/h). Ajustar segun respuesta.

Cuidados especificos:
- Es fotosensible y requiere una estrecha vigilancia.
- Contraindicado en gestantes, insuf. hepatica severa.
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* Cloruro Mérfico. Produce vasodilatacion arterial y venosa. Indicado en la fase
inicial del ICA grave, sobretodo si agitacion, disnea, ansiedad o dolor de pecho.

Dosis Diluir la ampolla (10 mg) hasta 10 ml de suero fisioldgico ( concentracion
de 1mg/ml). Administrar 4-8 mgr iv con dosis adicionales de 2 mg cada 15-20
min

Cuidados especificos:
- Vigilar constantes.

- No administrar si PAS<100mmHg, deterioro del nivel de conciencia, depre-
sion respiratoria, ni hipercapnia ya que puede provocar apnea

3 Inotrépicos. Se recomienda el uso en pacientes con bajo GC, signos de hipoper-
fusion o congestidn a pesar del uso de vasodilatadores y/o diuréticos.

* Digitalicos. Mejoran la contractibilidad miocardica. Se recomienda para con-
trolar la frecuencia cardiaca en pacientes con IC sintomatica y FA sin via acce-
soria.

Dosis: Digitalizacién rapida: 0,50mg en bolo iv, y 0,25mg/4-6horas (hasta 1-1,5
mg maximo).
Cuidados especificos:

- Monitorizacion estrecha: bloqueos auriculoventriculares y sinoauriculares y
arritmias.

- Vigilar signos de toxicidad: estados de confusion, nauseas, anorexia...

* Dopamina. En la IC se emplea a dosis intermedia, lo que aumenta la contrac-
tilidad y el GC y disminuye las resistencias vasculares periféricas. Se utiliza
cuando hay hipotension (PAS <85 mmHg) y/o bradicardia. También se usa
cuando no hay respuesta al tratamiento diurético con oliguria.

Dosis: 1 amp (200mg) en 100 ml de SG5% o SF. (1ml/2mg). Segun la dosis ad-
ministrada, se conseguira:

- efecto dopaminérgico (diurético) a 2-5 pg/Kg/min.

- efecto beta (inotrépico) a 5-10 ug/Kg/min.

- efecto alfa (vasopresor) a 10-20 pg/Kg/min.

La perfusion variara segun criterio facultativo.

Cuidados especificos:

- Utilizar bomba de perfusién y vena gruesa ( riesgo de flebitis )
- No mezclar con bicarbonato

- Vigilar PA, bradicardia, angor.

- Contraindicada si taquiarritmias o feocromocitoma

*  Dobutamina. Produce un aumento del GC con poca elevacion de FC por lo que
se utiliza cuando existe inestabilidad hemodinamica persistente, a pesar del tra-
tamiento con Dopamina.

Dosis: 1 amp (250 mg) en 250ml de SG 5% o SF a 2-20 pg/kg/min. La perfusion
variara segun criterio facultativo).

Cuidados especificos:
- Utilizar bomba de perfusion y vena gruesa ( riesgo de flebitis)
- No mezclar con bicarbonato
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- Contraindicado en hipotension severa (<85mmHg).
- Vigilar taquicardia, ectopia ventricular, HTA y cefalea

4. Oftros farmacos como las teofilinas, se utilizan cuando hay broncoconstriccion aso-
ciada, por su efector broncodilatador, actividad inotrépica y cronotrépica.

9. ACTUACION PREHOSPITALARIA.
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MEDIDAS GENERALES DE TRATAMIENTO

Valoraciéon ABCDE

Medidas posturales: - sedestacion a 45°-90° preferiblemente con los pies colgando.
- reposo absoluto.

Oxigenoterapia: SpO9 2 95% (en pacientes con EPOC 2 90%, previniendo la hipercapnia).

Monitorizacion / EKG

Toma de constantes vitales (PA,FC,FR). Pulsioximetria.

Via iv. Si es posible 2 vias periféricas.

Ventilacién no invasiva / IOT y ventilacion mecanica ( si precisa )

Control de la diuresis (valorar sonda vesical).

Tratar factores precipitantes y complicaciones asociadas.

Apoyo psicologico

El tratamiento farmacolégico del EAP estara determinado fundamentalmente
por la coexistencia o no de bajo gasto cardiaco (Presion arterial sistélica < 100 mmHg).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Con PA Sistolica > 100 mmHg
Estabilizar TAy aumentar GC
- Sulfato de morfina 4-8 mg iv, 2mg ¢/15-20 min segun situacion clinica (Vigilar PA, FC y FR)

- Furosemida 40-100 mg iv (0,5-1 mgr/kg)
Valorar perfusion: 1 gr/100 ml SG 5% 4ml/h (max. 8mil/h)

- N|trogI|cer|na 0,4-0,8 mg via SL y/o perfusion IV
50 mg (1amp) en 250 ml SG 5%, aprox. 10 ml/h. Se puede aumentar en 5-10ml/h cada 5-
10 min segun TAy clinica.
Monitorizacion de TA.
Contraindicaciones: toma sildenafilo, TAS< 90 mmHg.
Precauciones: estenosis aodrtica severa, |IAM ventriculo derecho.

- Nitroprusiato si Insuficiencia adrtica o mitral grave, EAP persistente o no control de TA con
NTG.
50 mg (1 amp) en 250 ml SG 5% (0,2 mg/ml), pasar 0,3-5 pg/kg/min.
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- Si FArapida, Digoxina, dosis max 1 mg en 2-4 dosis (1 amp= 0,25 mg). Comenzar con 2
amp iv y 0,25mg/4-6horas

Con PA Sistélica < 100 mmHg
Es preciso estabilizar TA
- Drogas vasoactivas

Si FC <120 I/min: Dopamina 5-20 pg/Kg/min
Efecto predominante en funcion de dosis:

- dopaminérgico (diurético): 2-5 ug/Kg/min
- beta (inotrépico): 5-10 yg/Kg/min

- alfa (vasopresor): 10-20 ug/Kg/min

Si FC >120 I/min: Dobutamina, 2-5 ug/Kg/min
Escaso efecto sobre FC, selectividad beta. No indicado en monoterapia, escaso efecto
sobre TA

Sila TAy GC no se estabiliza, valorar
anadir
Noradrenalina

Una vez recuperada la PA, y vigilando su estabilidad, proseguiremos el tratamiento
como en el caso de TA Sistolica > 100 mmHg.

TRASLADO en UVI MOVIL a centro hospitalario util

10. TRASLADO AL CENTRO SANITARIO

1. Antes del traslado

Se debe informar al paciente y a la familia de la necesidad del traslado a un centro sanitario
donde recibira el tratamiento definitivo. En algunas ocasiones y tras el tratamiento, la gravedad
del cuadro mejora levemente y el paciente rehusa la opcién del traslado. Es entonces cuando
la enfermeria debe convencer al paciente de la necesidad del traslado para poder completar
el tratamiento, informandole de la posibilidad de sufrir un nuevo episodio de reagudizacion del
cuadro/EAP.

Se informara a la familia del lugar donde va a ser trasladado el paciente. Llevaran los informes
del paciente. También se les informara de los tramites que tienen que seguir una vez hayan
llegado al centro sanitario.

Durante el traslado hasta el vehiculo asistencial el paciente debe seguir en sedestacion y re-
poso absoluto, y aunque dentro de la gravedad haya una ligera mejoria, se deben seguir rea-
lizando todas las actividades que se han comenzado antes.
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2. Durante el traslado

Una vez en la ambulancia, se debe realizar una valoracion rapida de nuevo para objetivar el
estado actual del paciente, ya que el simple traspaso del paciente a la camilla, puede deses-
tabilizarle. Reincidir en la posicion de sedestacion, y si es posible se trasladara con miembros
inferiores colgando.

Se sujetara y asegurara todo el aparataje que lleva el paciente consigo (bala de oxigeno, far-
macos, monitorizacion, pulsioximetria...). Se almohadillaran las partes duras de apoyo para
preservar la integridad cutanea en lo posible durante el traslado.

El papel de enfermeria consistira en un control y valoraciéon continua asi como en tratar de
disminuir la ansiedad del paciente dandole informacion sobre su estado actual, dentro de lo
posible, y sobre el proceso de ingreso una vez llegado al centro sanitario. También debe cum-
plimentar el registro de enfermeria, en el cual se recogera la valoracion y cuidados realizados,
intentando anotarlo cronolégicamente. Del mismo modo se anotara la evaluacién y respuesta
del paciente y su estado al llegar al centro sanitario.

Informar al técnico conductor sobre la importancia de realizar una conduccién suave, evitando
cambios bruscos de la velocidad y en lo posible el uso de acusticos si no son necesarios (en
caso de uso, informar al paciente que no debe preocuparse, que esto no se traduce necesa-
riamente en gravedad de su cuadro clinico y tranquilizarle).
Si fuera necesario, se dara preaviso al centro de referencia.

3. Alingreso

Insistir en la importancia de mantener todas las actividades comenzadas con el paciente (se-
destacion, reposo absoluto, oxigenoterapia...).

Acompanarle hasta el lugar donde se le va a tratar y contactar con el profesional de enfermeria
encargado, al cual se le transmitird la informacion tanto a través del registro de enfermeria
como de manera verbal.
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2.8 Tromboembolismo Pulmonar

1.- OBJETIVOS

+ Describir los aspectos fundamentales del Tromboembolismo Pulmonar (TEP), para que el en-
fermero que trabaja en la urgencia y emergencia extrahospitalaria sepa identificarlos en su
practica diaria.

» Dar a conocer la valoracion y las actuaciones que el enfermero debe realizar en el contexto
del TEP, que suponen requisito indispensable para conseguir el éxito terapéutico en colabora-
cion con el facultativo

2 - INTRODUCCION

Cuando se habla de TEP, se incluyen dos procesos patoldgicos: trombosis venosa profunda
(TVP) y embolismo pulmonar (EP).

El TEP representa la tercera causa de morbilidad cardiovascular después de la cardiopatia is-
quémica y la enfermedad cerebrovascular. Tiene una incidencia anual aproximada de 100/100.000
habitantes. La mortalidad ronda el 5-10%, siendo esta muy alta en las primeras horas tras el
evento (85%), aunque la mortalidad aumenta al 25-30% en aquellos casos graves no tratados de
forma inmediata.

La incidencia aumenta con la edad hasta la séptima década, siendo ligeramente mas frecuente
en hombres, con mayor diferencia a partir de los 40 afos, pese al uso de los anticonceptivos en
mujeres.

El TEP es el resultado de la obstruccion de la circulacién arterial pulmonar por un émbolo ori-
ginario en el 95% de los casos, en el sistema venoso profundo de los miembros inferiores, iliacas,
poplitea y femorales, y con menos frecuencia, pélvicas (especialmente en puérperas o cirugias
de zona).

La formacion de émbolos venosos en dichos sitios esta determinada por la combinacion de
estasis venoso, la hipercoagulabilidad sanguinea y la lesion de las paredes vasculares que con-
forman la Triada de Virchow, triada clasica en la que se ven relacionados el resto de factores de
riesgo para sufrir un TEP.

Los factores de riesgo podrian agruparse en:

+ Riesgo alto: grandes traumatismos, cirugia ortopédica mayor, lesiones medulares, fracturas
de huesos largos o cirugia generales mayores.

* Riesgo intermedio: tromboembolismo pulmonar previo, cancer, EPOC, puerperio, terapia
hormonal sustitutiva anticoncepcion oral

» Riesgo bajo: reposo en cama ( > 3 dias ), inmovilidad durante viajes largos, embara
razo, edad avanzada, obesidad o venas varicosas.
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Se estima que el 50% de las TVP embolizan en algun momento, aunque muchas de ellas se
producen de forma silente, con lo cual, el problema del embolismo pulmonar como patologia se
deberia abordar como una complicacion de la TVP, de ahi que se defina como TEP.

4. ETIOLOGIA

En la mayoria de los casos el origen embdlico es achacado a la vena cava, miembros supe-
riores y cavidades derechas, en relacion a catéteres centrales y marcapasos. Otras localizaciones
menos frecuentes serian: la auricula derecha por fibrilacién auricular, valvulas cardiacas por en-
docarditis y ventriculo derecho por necrosis miocardica, y por ultimo un origen raro aunque posi-
ble, son los lI6bulos superiores pulmonares, es decir un origen in situ, relacionado con pacientes
que sufren hipertension pulmonar.

5. VALORACION CLINICA

5.1

5.2

Anamnesis

Nada mas tomar contacto con el paciente, realizaremos una répida evaluacién de su estado
clinico general ya que en algunos casos existe compromiso vital aplicando entonces las
medidas generales de soporte vital.

El diagnéstico clinico de sospecha es clave y sobre todo en nuestro medio pre-hospitalario
representa el primer escalén en la diagnosis y de su celeridad dependera en gran medida,
la posibilidad de una pronta confirmacién y tratamiento definitivo a nivel hospitalario.

En general, se considera que todos los enfermos con tromboembolismo clinicamente sig-
nificativo tienen al menos un factor predisponente; de ahi la importancia de una meticulosa
anamnesis.

En general la sintomatologia de los pacientes con TEP se pueden agrupar en:

« Sintomas respiratorios: disnea, dolor toracico, dolor pleuritico, tos y hemoptisis
» Sintomas cardioldgicos: dolor anginoso, palpitaciones, sincope

» Sintomas inespecificos: desasosiego, sudoracion

Si junto con esta sintomatologia compatible con TEP se objetivasen antecedentes o factores
de riesgo, aumentaria significativamente la probabilidad de este diagndstico, sobre todo
aquellos procesos o factores que supongan un riesgo alto.

Exploracion fisica

Hay que tener en cuenta que la exploracioén fisica en el TEP puede ser anodina y que
cuando se manifiesta son signos y sintomas inespecificos y compatibles con otras enfer-
medades cardiolégicas y pulmonares. Aun asi hay unas manifestaciones principales: el sin-
toma y signo fundamental son la disnea y la taquipnea de subita instauracién y causa
inexplicable, respectivamente, también acompafada de gran ansiedad y desasosiego.
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En el TEP extenso puede aparecer dolor toracico intenso y opresivo, localizado en un
lado del térax, acentuado con la tos (pudiéndose acompanar de hemoptisis) y la respira-
cioén profunda. También puede aparecer fiebre, sudoracion, hipotensién, sincope y/o

shock.

Otras manifestaciones son los episodios repetidos de taquiarritmias supraventriculares in-
explicables, la insuficiencia cardiaca congestiva de instauracién brusca o el deterioro de

una insuficiencia cardiaca previa.

En la tabla 1 se observan los hallazgos clinicos mas frecuentes en el TEP.

Sintomas

Dolor toracico

- De tipo pleuritico
- No pleuritico
Disnea

Tos

Hemoptisis
Sudoracion
Sincope

Signos

Frecuencia respiratoria > 16
Crepitantes

Cianosis

Temperatura >37 °C

Flebitis

Diaforesis

Edema

5.3 Pruebas complementarias

La disponibilidad de estas pruebas dependera del tipo de dispositivo extrahospitalario donde
nos encontremos. Enumeramos las mas comunes en nuestro medio y algunas de ambito

hospitalario.

a) Electrocardiograma (EKG)

Prueba rutinaria fundamental en nuestro medio y aunque no especifica ni concluyente,
permitira objetivar ciertos cambios. Lo mas frecuente es encontrarse un EKG normal.
Ademas es posible encontrar, entre otras alteraciones:

» Signos de sobrecarga derecha.

* Bajos voltajes.

* Ondas Q en las derivaciones Il y aVF(pseudoinfarto).

* Prolongacion del intervalo QT
» Alteraciones en segmento ST/T
« Arritmias (la mas frecuentes serian la taquicardia sinusal y la fibrilacion auricular pa-

roxistica).

« Triada clasica de McGinn-White, objetivandose en el EKG un patron de S1Q3T3.
(Caso 1-2) aunque solo aparece en un pequeno porcentaje de los casos.
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CASO 1:

CASO 2:
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b)

d)

Radiografia de Torax.

No es infrecuente encontrar una radiografia de térax
normal en el paciente con TEP, pero pese a su baja
especificidad, podriamos destacar como principales
hallazgos radiolégicos: la presencia de derrame pleu-
ral, atelectasias, diferencia de diametro de los vasos
pulmonares, corte brusco de un vaso o radiotranspa-
rencia anormal en distintas zonas pulmonares.

Pruebas de Laboratorio.

La mas utilizada sera la determinacion sanguinea de gases, hallazgos de PaO5 menor
de 80mmHg con disminucion de la PaCO», apoyan la sospecha diagndstica, aunque en
casi una cuarta parte de los casos los valores gasométricos pueden encontrarse dentro
de la normalidad.

Dentro de este grupo se puede citar al D-Dimero, producto de degradacién de la fibrina,
utilizado como marcador de trombosis aguda, siendo una prueba no diagndstica, pero si
de caracter excluyente, ya que valores inferiores a 500 ng/ml practicamente excluirian
la presencia de un TEP.

Ecocardiograma.

Indicado en situaciones agudas con shock, hipotensién y no disponibilidad inmediata de
TC donde es preciso iniciar cuanto antes tratamiento especifico. Aunque tiene poco valor
diagnéstico nos permite valorar signos indicativos de TEP (como la hipoquinesia y dila-
tacion del Ventriculo Derecho, hipertensién pulmonar o incluso la visualizacion casual
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del trombo) y permite excluir otras enfermedades como SCA, taponamiento pericardico
o diseccion aortica.

e) Eco-Doppler de miembros inferiores.

Dado que la mayoria de los TEP se originan en trombosis venosas profundas de miem-
bros inferiores, podria realizarse para evitar TAC en pacientes con contraindicaciones al
contraste o la radiacion.

f) Gammagrafia Pulmonar.

Es la técnica mas sensible para la deteccion de TEP aunque no esta disponible en todos
los hospitales. Un resultado positivo no siempre indica tromboembolismo, ya que otros
procesos pulmonares pueden mostrar defectos de perfusién. Actualmente esta siendo
desplazada por el TAC Helicoidal (nivel B).

g) TAC Helicoidal.

Elevada sensibilidad y especificidad para la deteccion de embolismo pulmonar. Es rapido,
por lo que esta indicado en pacientes con inestabilidad hemodinamica.

h) Arteriografia pulmonar.

Prueba definitiva, con una sensibilidad y especificidad mayor del 90%, sin embargo, es
una prueba invasiva y con una mortalidad relacionada del 0,5% y morbilidad del 6%, de
ahi, que aunque sea concluyente no se utilice como prueba inicial.

6. TRATAMIENTO

6.1 Medidas generales

1. Soporte respiratorio:
A- Garantizar la permeabilidad de la via aérea.

B- Garantizar la correcta oxigenacion mediante mascarilla alto flujo/mascarilla con re-
servorio y valorar Ventilacion con Presion Positiva e Intubacion orotraqueal (I0T) en
aquellos pacientes con inestabilidad.

2. Soporte hemodinamico:

A- Garantizar correcta circulacion. Canalizar dos VVP de grueso calibre y control de li-
quidos y tension arterial.

B- Infusién de liquidos intravenosos para conseguir una precarga adecuada (sobretodo
en TEP severos con inestabilidad hemodinamica por bajo gasto) si no hay contrain-
dicacion.

C- Si hipotension y shock valorar aminas vasoactivas (Dopamina-Dobutamina).

6.2 Tratamiento anticoagulante

En los casos de embolismos masivos se debe realizar un enfoque terapéutico diametral-
mente distinto, ya que el sistema fibrinolitico natural tarda dias en comenzar su accién y la

246



Moédulo 2. Urgencias y emergencias cardiovasculares Manual de Enfermeria SUMMA112

2.8 Tromboembolismo Pulmonar

6.3

6.4

mayor mortalidad en este tipo de eventos se localiza en las primeras horas, y ya que el tra-
tamiento anticoagulante no va a actuar directamente sobre la lisis del trombo, se debera
manejar mediante un farmaco mas especifico. La anticoagulacion con heparina no fraccio-
nada (HNF) o con heparina de bajo peso molecular (HBPM) sdlo previene la extension del
trombo @ pero usada conjuntamente con un fibrinolitico ? mejora significativamente la su-
pervivencia de los pacientes con TEP.

Se deberia comenzar con el tratamiento lo antes posible, administrando un bolo intravenoso
de heparina no fraccionada de entre 5.000-10.000 Ul (80 U/Kg), seguido de una perfusion
continua a 15-25 U/Kg/h, pauta que genera de forma rapida niveles de anticoagulacién 6p-
timos.

También se recomienda Fondaparinux ("2 en pacientes con diagnéstico claro de TEP, sin
contraindicaciones para la anticoagulacion y hemodinamicamente estables.

Tratamiento trombolitico

Los farmacos tromboliticos cumplen tres objetivos basicos y constituyen el tratamiento de
eleccion en los casos de TEP masivos. Sin embargo, su eficacia terapéutica no alcanza el
100% y conlleva las complicaciones secundarias clasicas del tratamiento con farmacos
tromboliticos (descritos en el capitulo de Insuficiencia Cardiaca Aguda y Edema Agudo de
Pulmén).

a) Desobstruir las arterias pulmonares, al provocar la lisis del trombo principal causante del
cuadro.

b) Actuaran sobre la TVP, por el mismo mecanismo de accion, haciendo profilaxis sobre el
TEP recurrente.

c¢) Evitan el desarrollo de la hipertension pulmonar crénica, ya que podra ocasionar lisis de
aquellos microémbolos en ramas periféricas no abordables por procedimientos invasi-
VOS.

Existen diversos agentes fibrinoliticos en el mercado, pero solo tres, la estreptoquinasa, la
uroquinasa y el activador del plasmindgeno tisular recombinante (rtPA), estan aprobados
en el tratamiento de TEP ©).

En una publicacién reciente () aparece aprobado por la FDA (Food and Drug Administration)
el uso de Alteplasa en TEP masivo en pacientes hemodinamicamente inestables (hipoten-
sion, parada cardiorespiratoria o deterioro respiratorio que requiere ventilacion mecanica).

Interrupcion vena cava inferior

Existiran un numero de pacientes en los que el tratamiento anticoagulante vy fibrinolitico
estén contraindicados. Consiste en la interrupciéon mecanica del flujo en la cava inferior im-
pidiendo que émbolos mayores de 3mm pasen hacia la circulacion pulmonar. En teoria los
trombos menores serian destruidos por el sistema fibrinolitico natural fisiolégico.

Indicaciones absolutas:
1-Contraindicacién absoluta a los anticoagulantes.
2-Hemorragia durante el tratamiento anticoagulante.
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3- Fallo del tratamiento anticoagulante en pacientes diagnosticados con hipertension
pulmonar severa.

4-TEP masivo con repercusion hemodinamica importante y shock.

7. VALORACION DE ENFERMERIA

Comenzar con una valoracion rapida inicial, utilizando la sistematica de la regla del A-B-C.

Nivel de conciencia segun la escala basica AVDN.
Valorar la permeabilidad de Ila via aérea.

Réapida valoracion del patron respiratorio: medir frecuencia respiratoria (FR) y observar
coémo respira el paciente (tiraje intercostal, respiracién abdominal, uso de musculatura ac-
cesoria, ruidos anormales...).

Patrén circulatorio: medir la frecuencia cardiaca (FC). Simplemente palpando el pulso
radial se objetivara FC, fuerza y ritmo.

Valorar coloracion, temperatura, humedad de la piel y relleno capilar (RC) (Signo pre-
coz de hipoperfusion periférica).

Si presenta signos de gravedad (bajo gasto cardiaco): pulso radial débil, filiforme, palidez
cutanea, sudoracion, RC>2"... se priorizaran otras actuaciones a la de toma de una presion
arterial (PA) exacta, como por €j., canalizar una via venosa o monitorizar al paciente si no
lo estaba.

Monitorizacion electrocardiografica

Si el paciente esta inconsciente o impresiona de gravedad, la monitorizacién es prioritaria
simultaneamente a la actuacién de enfermeria y a la anamnesis médica. En cuanto sea po-
sible se registrara un ECG de 12 derivaciones.

La monitorizacion debe ser continua hasta la entrega del paciente en el hospital y esté mo-
nitorizado en el propio hospital.

Cuando la situacion del paciente lo permita se hara una toma de constantes reglada, que
incluya PA y saturacion de oxigeno.

Valoracion de Enfermeria
» Sistematica del A-B-C

* Nivel de conciencia

* Patron respiratorio

+ Patron circulatorio

* Monitorizacion, ECG

8. MANEJO DE ENFERMERIA

El manejo general de enfermeria ira encaminado a:
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* Asegurar la permeabilidad de la via aérea en colaboracion con el médico, mediante la
limpieza y aspiracion de la via aérea y colocacién de canula orofaringea, en aquellos pa-
cientes que asi lo precisen.

» Garantizar una correcta ventilacion mediante la administracion de oxigenoterapia segun
prescripcion médica, mediante mascarilla tipo Venturi o alto flujo.

En aquellos pacientes con inestabilidad se colaborara en la ventilacidon con presion positiva
mediante balén de reanimacion y aislamiento definitivo de la via aérea mediante intubacion
orotraqueal (IOT) o dispositivos alternativos supragloticos si asi se requiere.

» Garantizar la correcta circulacion, canalizando dos vias venosas periféricas del mayor
calibre posible. La sueroterapia de eleccién sera el suero fisiolégico (SSF) a menos que el
facultativo considere oportuno otras alternativas.

» Garantizar que el paciente esta en reposo absoluto y no realiza ningun esfuerzo. Colocar
al paciente en posicion de Fowler alta.

* Proporcionar un ambiente lo mas relajado posible para minimizar la ansiedad y el miedo
que el paciente puede tener debido a la disnea, dolor toracico y a la incertidumbre de lo
que le pueda ocurrir.

* Administracién de Medicacioén intravenosa: (Segun criterio médico)

( Consultar apartado de Tratamiento Farmacoldgico en el tema de Insuficiencia Cardiaca
Aguda / Edema Agudo de Pulmon)

- Cloruro Mérfico. Indicado en el paciente con TEP, sobre todo si agitacion, disnea, ansie-
dad o dolor de pecho. Precauciones: no administrar si PAS<100mmHg, deterioro del
nivel de conciencia, depresion respiratoria, ni hipercapnia ya que puede provocar apnea.
(Diluir la ampolla (10 mg) hasta 10 ml de suero fisioldgico, de forma que cada ml de la
dilucion contiene 1mg. Dosis: 2-4 mgr IV cada 5-10 min)

- Farmacos Vasoactivos. En situaciones de shock instaurado

Dopamina: 2-3 pg/kg/min (dosis renal).
Dobutamina: 5 — 15 pg/kg/min. (inotrépico).
- Heparina no fraccionada. Salvo contraindicacion.

Dosis inicial: Bolo intravenoso de 5000 — 10000 Ul o bien de 80 Ul/kg - Seguido de
perfusion continua de 18-20 Ul/kg/h.

- Fondaparinux. 5 mg /24h subcutanea (sc) si peso < 50 kg, 7.5 mg/24h sc si peso 50-100
kg y 10 mg/24h si peso > 100 kg. salvo contraindicacion.

- Fibrinolitico. R-TPA (100 mg en 2H 6 6 mg/kg en bolo de 15 min) @ salvo contraindica-
cion.
» Medidas preventivas: Dirigidas al paciente y a su familia, siempre que la situacion clinica
lo permita
- Informar al paciente de los factores etiolégicos del TEP para que pueda prevenirlo.

- Incidir en la importancia de la deambulacion precoz en postoperatorios o tras una enfer-
medad grave, siempre que sea posible.

- Si el paciente va a permanecer un tiempo encamado, ensefarle a realizar ejercicios ac-
tivos o bien se le realizaran ejercicios pasivos y cambios posturales.

- Para prevenir la formacion de trombos y favorecer el retorno venoso, animarle a elevar
miembros inferiores (siempre que el trombo no esté ya instaurado).

- Ensenarle a reconocer cualquier signo de tromboflebitis. Si lo hubiese, reposo absoluto
hasta que lo examine un médico para no favorecer el desprendimiento del coagulo.
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Manejo de Enfermeria

* Permeabilidad via aérea

» Oxigenoterapia

* Apoyo a la IOT

 Via venosa periférica

* Reposo absoluto

* Disminuir la ansiedad

» Administracion Farmacoldgica

9. DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA

CODIGO DIAGNOSTICO

00032 Patron respiratorio ineficaz

00092 Intolerancia a la actividad

00146 Ansiedad

00047 Riesgo de deterioro de la integridad cutanea
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1.- INTRODUCCION

El dolor toracico agudo es una de las causas mas frecuentes de consulta en los Servicios de
Urgencias Extrahospitalarios. La patologia adrtica aguda y la patologia del pericardio conllevan
una situacion de emergencia con una elevada mortalidad y morbilidad. El diagnéstico precoz es
dificil y, a pesar de los grandes avances que se han llevado a cabo, sigue representando un gran
desafio para el personal de emergencias poder realizar un diagndstico diferencial correcto para
poder ofrecer una asistencia integral, rapida y eficaz al paciente con compromiso vital.

Por tanto, la actuacion del personal de enfermeria ante estas situaciones debe ser rapida y
efectiva (ya que el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas y el tratamiento es crucial
para el prondstico del paciente), centrada en la valoracion del paciente, con una buena anamnesis
y valoracion encaminadas a la deteccion precoz de los procesos que pueden comprometer la

vida del paciente. Asi, su actuacion debe centrarse en disminuir los sintomas y evitar las posibles
complicaciones

2.- OBJETIVOS

El principal objetivo es adquirir los conocimientos y habilidades necesarios para mane-
jar con la maxima calidad al paciente con patologia emergente de la aorta o del pericardio.
Para ello, el profesional de enfermeria debera:

» Conocer € identificar las principales caracteristicas de la patologia de aorta y del pericardio.

* Realizar de forma rapida y concisa una buena valoracion de enfermeria.

» Ofrecer los mejores cuidados al paciente en situacién clinica de emergencia vital tanto en la
patologia de la aorta como en la del pericardio.

* Minimizar o evitar los dafos producidos y/o derivados de la propia patologia.

* Reconocer y evitar las posibles complicaciones durante nuestra actuacion.

3.- PATOLOGIA DE LA AORTA: ANEURISMA Y DISECCION AORTICA

3.1 Aneurisma de Aorta

3.1.1 Definicion.

Dilatacion arterial permanente y localizada, superior al 50% del tamano del vaso, pro-
ducida por alteraciones de la pared.

La aorta es una de las regiones mas frecuentes de produccion de aneurismas junto
con el poligono de Willis a nivel cerebral.

Segun el grado de afectacion de las capas que constituyen la aorta diferenciamos los
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siguientes estadios:

» Fusiforme: afecta sélo a la capa adventicia.

* Pseudoaneurisma o falso aneurisma: afecta a las capas media e intima.
* Verdadero: produce el desgarro de las tres capas.

3.1.2 Etiologia.

Tabla I: Causas de Aneurisma de Aorta
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* Aterosclerosis.

* EPOC.

* Infecciones bacterianas.

* Hipertension.

* Enfermedad coronaria.

* Insuficiencia cardiaca congestiva.

» Tabaquismo.

* Enfermedad de Marfan.

* Necrosis quistica de la media.
* Traumatismo.

- Sifilis.

* Aortitis reumatica.

3.1.3 Clasificacion.

Aorta toracica: 23%
* Ascendente.
» Cayado adrtico.
» Descendente.

Aorta abdominal: 74%

3.1.4 Clinica.

Aorta toracica

* Generalmente asintomaticos.
* Dolor toracico.

* Disnea o tos: por erosion del
arbol bronquial.

* Compresion de la vena cava
superior.

* Voz bitonal.

» Sindrome frénico: disnea,
disfonia por paresia del
hemidiafragma izquierdo.

» Disfagia’lhemorragia digestiva
alta por compresion del tubo
digestivo.

Aorta Abdominal
* Masa pulsétil en la region
medio-superior del abdomen.

* Dolor brusco en abdomen y
lumbar que se irradia a nalgas,
muslos y pantorrillas.

* Ruido sistdlico sobre la aorta.
* Hipertension arterial aislada.
» Sintomas neurovegetativos.

* Isquemia en miembros
inferiores y dolor en fosas
iliacas.

* Rectorragia y hemorragia
digestiva alta.
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3.2 Diseccion de Aorta.

3.2.1 Definicion.

Rotura de la capa intima arterial, permitiendo el paso de sangre a la capa media, cre-
ando una falsa luz.

Se producen fundamentalmente en la aorta ascendente y por debajo del origen de la
arteria subclavia izquierda.

3.2.2 Etiologia.
* Hipertension arterial.
« Sindrome de Ehlers-Danlos.

¢ Sindrome de Marfan.

* Enfermedades cardiovasculares congénitas.

3.2.3 Clasificacion.

* Segun evolucién:
- Aguda: la diseccién presenta menos de 2 semanas de evolucion.
- Cronica: la diseccién presenta mas de 2 semanas de evolucion.

« Sequn afectacion:

CLASIFICACION DE STANDFORD
TIPO A Afecta a la aorta ascendente.
TIPO B Afecta al cayado o a la aorta descendente.

CLASIFICACION DE BACKEY

TIPO | Se origina en la aorta ascendente propagandose
hasta el cayado o mas alla en direccion distal.

TIPO Il Se origina y confina en la aorta ascendente.

TIPO Il Se origina en la aorta descendente extendiendose

en direccion distal y a veces retrograda.

CLASIFICACION DESCRIPTIVA
PROXIMAL  Tipo | y Il de Backey y Tipo A de Standford.
DISTAL Tipo 11l de Backey y Tipo B de Standford.

3.2.4 Clinica:

* Dolor precordial intenso desde el inicio, lacerante y constante.
- Sise localiza en la regién anterior del térax: Diseccion de Aorta Ascendente.

- Si se irradia a cuello, mandibula o miembros superiores y espalda: Diseccion
del Cayado Adrtico.

* Manifestaciones producidas por el shock.
* Presién arterial normal o alta.

- Diferencia de pulsos y/o de presion arterial de los miembros superiores.
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Segun la regidon comprometida:

- Troncos supra-adrticos: suele ocasionar sincopes y/o accidentes cerebrovas-
culares.

- Arterias coronarias: suele ocasionar isquemia o necrosis, soplos sistdlicos, dias-
tolicos o mixtos.

3.2.5 Diagnostico Diferencial

Embolia pulmonar.
Neumotoérax.
Neumonia.
Pancreatitis aguda.

Pericarditis.

3.3 Valoracion de enfermeria

A-B-C-D-E.

Antecedentes patolégicos (enfermedades del tejido conectivo). Alergias. Habitos toxi-

COS.

Especial atencion a:

- Dolor: causas, caracteristicas (migratorio) intensidad, localizacion, inicio, duracion,
irradiacion.

- Si existe disnea.

- Frecuencia cardiaca. Valoracion de pulsos en miembros superiores e inferiores.

- Signos de hipoperfusion distal.

- Signos de shock: palidez, sudoracion, taquicardia, oliguria...

3.4 Diagnosticos de enfermeria y problemas de colaboracion

Debido que la atencién del paciente debe ser individualizada, queremos dejar reflejado
tan solo una lista de las posibles Etiquetas Diagnosticas mas habituales en estas situacio-
nes.

Diagnésticos de Enfermeria:

00029 Disminucion del gasto cardiaco.

00030 Deterioro del intercambio gaseoso.
00024 Perfusion tisular.

00032 Patron respiratorio ineficaz.

00132 Dolor agudo.

00147 Ansiedad ante la muerte.

Problemas de colaboracion:

Rotura aédrtica.
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3.5

- Fistula aortoentérica.

- Fistula aortovenosa.

- Infeccién.

- Trombosis.

- Compresién de estructuras vecinas.

- Isquemia de 6rganos intra-abdominales.
- Aneurisma inflamatorio.

Manejo de enfermeria en las emergencias de la patologia adrtica

* Control y mantenimiento del ABCDE.
* Canalizaremos dos vias venosas periféricas (VVP) de grueso calibre.
» Limitaremos la administracién de sueroterapia para evitar sobrecarga y rotura arterial.
* Administraremos drogas vasoactivas, si procede Segun Orden Médica (SOM).
* Realizaremos palpacion de pulsos en miembros superiores e inferiores.
» Se valorara la colocacion de sondaje vesical para controlar el ritmo de diuresis.
* Realizaremos control analgésico del dolor (SOM).
* Monitorizacion y vigilancia (EKG 12 derivaciones):
- Alteraciones segmento ST, onda T o hipertrofia ventricular izquierda.

- Si hay compromiso de las arterias coronarias: EKG compatible con infarto de miocar-
dio.
+ Objetivos terapéuticos del tratamiento farmacolégico:
- Disminucion de la tensién arterial: TAM: 65-70 mmHg; TAS: 100-120 mmHg.
- Disminucion de la contractilidad cardiaca.
- Mantenimiento de la frecuencia cardiaca entre 50-60 latidos por minuto.

* Preparar y administrar farmacos (SOM). Son de eleccién el uso de Propanolol mas Ni-
troprusiato Sédico y como alternativa el uso de Labetalol o Urapidil (Tabla Il).

+ Observacion estricta de los efectos de los farmacos en el paciente y en su ritmo cardi-
aco.
* Realizaremos el traslado al centro hospitalario Util lo antes posible:

- Traslado emergente: si se trata de un aneurisma de aorta abdominal sintomatico, que
haya presentado deterioro hemodinamico.

- Traslado urgente: cuando se trate de un aneurisma de aorta abdominal sintomatico
sin deterioro hemodinamico

- Recomendacion al equipo de adecuar la marcha a la patologia del paciente: Evitar
aceleraciones, deceleraciones.

- Minimizar las vibraciones, muy importante el uso del colchén de vacio en estos pa-
cientes.

- Valoracion y monitorizacion continua (TA,SatO,, Monitorizacion).
- Mantener el resto de cuidados.

» Tener siempre presente que el tratamiento definitivo de estos pacientes es quirurgico.
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Tabla ll
FARMACO MECANISMO INDICACION . DOSIS PRECAUCIONES
DEACCION  CONTRAINDICACION ADMINISTRACION DE ENFERMERIA
eIndicado (l): de
eleccion si no se
dispone de los « Bolo lento de | * Vigilar Efectos Secundarios:
anteriores. 0,5-1mg, que Hipotensidn, bradicardia,
PROPRANOLOL CCoPtralndlcado cada 2 min falea, confusion, insomnio,
; Blogueador [-Shock L o
(Sumial ®) . . respuesta *Especial vigilancia clinica en
adrenérgico 3 | cardiogénico, ICC P L
. o deseada depresion, diabetes o hiperti-
Amp. con -Bradlc?rdla; sinusal. (maximo: 10 mg| roidismo. Disminuir dosis en
5 mg/5 ml -BAV 2°y 3°. _ en sujetos la insuficiencia hepatica.
-Asma bronquial, conscientes y 5 |eMonitorizacion estricta: TA,
EPOC mg en FC, Ritmo durante la terapia.
-Miastenia gravis. anestesiados).
-Enfermedad de
Raynaud.

* Vigilar Efectos Secundarios:
1 PIC, fenédmeno de robo co-
ronario (vasodilatacion del
lecho no isquémico), vasodi-

« Dosis: latacion pulmonar, HTA de re-
0.1 pg/Kg./min. | bote por aumento de renina.
hasta La toxicidad por tiocianatos
. B 10 pg/Kg./min. | Provoca:
.'(I)c; 1 g!ecglon en -Signos: taquifilaxia, acidosis
Induccion ae * Perfusion: metabdlica y 1 PCO,.
NITROPRU- hipotension en 50 mg (1 amp.) . i - e .
SIATO SODICO estas patologias : -Sintomas: astenia, anorexia,
© | en500 ml nauseas, psicosis toxica
. 0 ’ b
(Nitroprussiat | YesocMatador | de SG 5% miosis, hiperreflexia y
Fides ®) arterial : iniciando a convulsiones.
-Hipovitaminosis 5mi/hy T .
de B12 grave aumentar de * Monitorizacién estricta: TA,
vial 50 mg/5 ml 9 : FC, Ritmo durante la terapia.
-Hipertension 5en5mlh .
compensatoria segun * Administrar con bomba de
P ’ respuesta perfusion y protegido de
hasta un la luz (se inactiva).
maximo de * Utilizar unicamente su dilu-
40 mi/h. yente.

* Perfundir por diferente via
venosa que el resto de
farmacos. Si se extravasa
produce necrosis tisular.
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FARMACO MECANISMO INDICACION . DOSIS PRECAUCIONES
DEACCION  CONTRAINDICACION ADMINISTRACION DE ENFERMERIA
* Vigilar Efectos Secundarios:
y * Bolo de 5-10 -Si Bradicardia severa: Atro-
e (I): se l_Jt|I|za como | mg cada 5-10 pina 1-2 mg (también res-
alternativa ante la | min, hasta una ponde a isoproterenol o a
ausencia o dosis de 40-80 glucagon 1V).
LABETALOL contraindicacion mg, seguida -Si Hipotension: Adrenalina,
de los anteriores. | de infusion _de dopamina o dobutamina
(Trandate ®) 0,5-2mg/min, | _También pueden aparecer
Bloqugac_ior ¢ (C): hasta obtener fatiga, mareos, insomnio,
Ampollas con adrenérgico |-Asma, la respuesta depresion, cefalea, BAV y
100 mg/20 mi ay, By bronc_:oespasmo. deseada. broncospasmo.
(5 mg/ml) -Bradicardia. * Precaucion en insuficiencia
-BAV 2° 0 3°. * Otra opcion: T
o cardiaca, hepatica o renal
-Consumo de diluir 1 amp. rave, diabetes, depresion
cocaina o En 100ml de 9 ' . » 4ep y
: feocromocitoma.
anfetaminas. SSF y pasar o _
en 30'. * Monitorizacion estricta: TA,
FC, Ritmo durante la terapia.
* Bolo de 25 mg
en 20 s. Sino
cede, repetir a
* (I): se l.mhza como | los 5 min. S.' no * Vigilar Efectos Secundarios:
alternativa ante la | cede, repetir . . —r
URAPIDIL . ) Hipotension, vértigo.
ausencia o tras 30 min.
. contraindicacién Administrar . . L
(Elgadil ®) BquugaQor de los anteriores. 50 mg en 20 s. Pre(’:arwen insuficiencia
adrenérgico . hepatica.
Si no cede
Amp. 50 mg a4, B4 . . -
¢ (C): estenosis administrar o .
en 10 ml/ o S e Monitorizacién estricta: TA,
aortica, embarazo | perfusion de . ;
. FC, Ritmo durante la terapia
y lactancia. 250 mg (5amp)
en 500 ml de
SG 5% a 21
mi/h.

259



Manual de Enfermeria SUMMA112 Moédulo 2. Urgencias y emergencias cardiovasculares

2.9 Patologia de la aorta. Patolgia del pericardio

4.- PATOLOGIA DEL PERICARDIO: PERICARDITIS Y TAPONAMIENTO

CARDIACO

4.1 Pericarditis aguda

4.1.1 Concepto

Sindrome clinico secundario a la inflamacioén del pericardio, que se manifiesta por la
triada: dolor toracico, roce pericardico y alteraciones de la repolarizacion de ca-
racter evolutivo en el ECG.

Para realizar el diagnéstico médico de pericarditis deben cumplirse al menos 2 de los
3 criterios anteriores.

4.1.2 Etiologia

Idiopatica: causa mas frecuente.

Infecciosa:

- Viricas: adenovirus, gripe, echovirus...

- Bacterianas: neumococo, M. tuberculosis, estafilococos.
- Fungicas: candidas y histoplamosis.

Neoplasica: primaria o metastasica.

Postinfarto: Sindrome de Dressler.

IAM: pericarditis epistenocardica.

Enfermedades autoinmunes: LES, fiebre reumatica, artritis reumatoide, esclero-
dermia.

Urémica.

Traumatica.

Enfermedades inflamatorias: sarcoidosis, amiloidosis.

Por radiaciones.

Otras: farmacos, diseccion adrtica, quilopericardio, hipotiroidismo.

4.1.3 Clinica

La caracteristica principal es el dolor toracico:
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Localizacion e irradiacion: retroesternal o precordial, aunque también pueden pre-
sentarlo en hemotérax derecho, abdomen superior o apex. A menudo se irradia a
cuello, hombros, brazo izquierdo y borde del trapecio izquierdo (muy caracteristico
en este sindrome).

Intensidad: variable, de inicio subagudo.
Duracion: variable, desde horas hasta dias.
Factores modificantes:

- Empeora con el decubito supino, la inspiracién profunda, la tos, la deglucion y
la rotacion del tronco con los brazos elevados.

- Mejora o disminuye con la flexion del tronco hacia delante y conforme aumenta
la cantidad de derrame pericardico.

- El dolor aumenta con los latidos cardiacos, hecho poco frecuente, pero patog-
nomonico.

Sintomas acompafantes: Si aparece en el contexto de una enfermedad infecciosa
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nos podemos encontrar: fiebre (suele ser baja e inconstante), anorexia, artromial-
gias, y sintomas catarrales. La apariciéon de otros sintomas (tos, pérdida de peso,
anorexia, hemoptisis...) nos indicaria que se trata de una enfermedad sistémica.

4.1.4 Diagnoéstico

a) Exploracion fisica:

El roce pericardico, es el signo fisico caracteristico, siendo su presencia diag-
néstica. Se ausculta mejor en la zona inferior del borde esternal izquierdo, du-
rante la inspiracion y espiracion forzada, con el paciente sentado e inclinado
hacia delante. Solo se ausculta en la pericarditis seca 0 con minimo derrame.

Pulso paradojico: | TAS mayor de 10 mmHg durante la inspiracion.

Signo de Kussmaul: aumento de la Presion Venosa Yugular (PVY) durante la
inspiracion. Indica compromiso hemodinamico y nos orienta hacia el tapona-
miento cardiaco.

b) Exploraciones complementarias:

EKG: muy utiles para el diagnéstico y aparece en el 85% de los casos. Puede
aparecer tras horas o dias del comienzo del dolor toracico, debiéndose a la in-
flamacion del miocardio superficial. Los cambios EKG se suceden en el tiempo
en 4 estadios:

1 Elevacion difusa del segmento ST (concavo hacia arriba) y elevacion de la
onda T (en todas las derivaciones excepto en aVR y V1). Depresion del seg-
mento PR en el 80% de los casos. Este estadio se corresponde con el inicio
del dolor.

2. Normalizacion del segmento ST y aplanamiento de la onda T: ocurre varios
dias después.

Inversion simétrica de la onda T.

Normalizacion de la onda T: puede ocurrir tras pocos dias, semanas o in-
cluso meses, por lo que la permanencia de una T invertida no nos indica la
permanencia de la enfermedad.
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+ Radiografia térax: encontramos cardiomegalia cuando existe derrame pericar-
dico importante. Puede existir derrame pleural de predominio izquierdo. Suele
ser normal en la pericarditis aguda no complicada.

» Ecocardiograma: se realiza de forma urgente cuando aparezca cardiomegalia
o inestabilidad hemodinamica que haga sospechar taponamiento cardiaco. Tam-
bién si hay dudas diagndsticas.

» Analitica general: Encontramos leucocitosis y aumento de la VSG, como con-
secuencia de la infeccion. Si existe inflamacion miocardica se observa ligera
elevacion de los marcadores de lesion miocardica, las troponinas pueden estar
elevadas en un 30%.

c) Diagnéstico Diferencial: con todas las causas de dolor toracico agudo, especial-

mente con el SCA, del que electrocardiograficamente se diferenciara en:
* PR: depresion en la pericarditis.

« ST: elevacién de concavidad superior en todas las derivaciones, excepto en V1
y aVR. En el SCA convexidad superior y solo en derivaciones afectadas.

+ Onda Q: ausente en pericarditis.

4.1.5 Valoracion de enfermeria

A-B-C-D-E.
Antecedentes patoldgicos. Alergias. Historia Clinica.

Valoracion del dolor: inicio, localizacion, factor desencadenante, localizacion, irra-
diacioén, duracion...

DOLOR PERICARDITIS ISQUEMIA AGUDA

INICIO Subito. Gradual.

CARACTERISTICAS Opresivo, profundo, Sensacion de presién
constante 0 quemadura.

DURACION Persistente. Intermitente.

POSTURA El dolor aumenta tumbado No mejora al sentarse.

y mejora sentado.
VASODILATADORES No tiene efecto. Mejora el dolor.
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* Vigilar la presencia de:

Sintomas vegetativos.
Disnea.

Escalofrios, fiebre.
Sudoracion.

4.1.6 Diagnésticos de enfermeria y problemas de colaboracion

a) Diagnosticos de Enfermeria

00024 Perfusion tisular inefectiva.

00029 Disminucion del gasto cardiaco.

00030 Deterioro del intercambio gaseoso.
00024 Perfusion tisular.

00032 Patron respiratorio ineficaz.

00132 Dolor agudo.

00146 Ansiedad.

00126 Conocimientos deficientes (especificar).
00148 Temor.

00078 Manejo inefectivo del régimen terapéutico.
00099 Mantenimiento inefectivo de la salud.

b) Problemas de colaboracién

Derrame pericardico.
Taponamiento cardiaco.
Pericarditis constrictiva.

4.1.7 Manejo en urgencias extrahospitalarias ante sospecha de pericarditis aguda

a) Medidas Generales:

Control y mantenimiento del ABCDE.

Toma de constantes y monitorizacion: EKG, TA, FC, Sat.O,, glucemia capilar,
T?.

Administracion de O, suplementario segun saturacion.

Canalizaremos dos vias venosas periféricas (VVP) de grueso calibre.
Monitorizacion y vigilancia (EKG 12 derivaciones).

Reposo en cama mientras persista la fiebre y el dolor toracico.

Realizaremos control analgésico del dolor (SOM):

- Tratamiento con AINES durante 15 dias. AAS 500-1000 mg VO. c/6h. Si con-
traindicado AAS:

Indometacina: 50mg VO c/8h.
Paracetamol: 1g VO. c/8h
Ibuprofeno: 600mg VO. c¢/6h.

- Si no respuesta en 48h con dolor intenso, fiebre alta o derrame severo de
mas de 7-10 dias de evolucién, se administrara prednisona a razén de 1-
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1,5mg/kg/dia VO, retirandolo progresivamente cuando cedan los sintomas,
ya que favorece la aparicién de recidivas.

» Administraremos drogas vasoactivas si procede (SOM).
» Traslado del paciente en sedestacion.

b) Criterio de derivacién hospitalaria:

» Seran derivadas al hospital todas las sospechas de pericarditis, para confirma-
cion diagnostica y control del dolor y la fiebre.

» Derivacion en SVB para confirmacion diagndstica, tratamiento y observacién
hospitalaria.

» Derivacion en SVA si presentan:
- Inestabilidad hemodinamica.
- Inmunodeprimidos en tratamiento anticoagulante.
- Sospecha de enfermedad sistémica grave.
- Deterioro severo del estado general.

4.2 Taponamiento cardiaco

4.2.1 Concepto

Cuadro clinico provocado por la acumulacion patolégica de liquido en el espacio pe-
ricardico, lo que dificulta el llenado de las cavidades cardiacas reduciendo el volumen
diastdlico. Inicialmente se compensa con un aumento de la frecuencia cardiaca (FC)
progresando finalmente a disminucion del gasto cardiaco (GC); instaurandose una
emergencia médica.

4.2.2 Etiologia

Cualquier causa que produzca pericarditis, siendo lo mas frecuente las neoplasias,
seguidas de pericarditis viral y urémica.

4.2.3 Clinica

La clinica dependera de la cantidad de liquido acumulado y de la velocidad de ins-
tauracion del derrame. Asi, nos podemos encontrar:
* Derrame pericardico agudo: shock obstructivo con la triada de Beck.

» Derrame pericardico subagudo o cronico: disnea a minimos esfuerzos, ortopnea,
taquicardia y signos de Insuficiencia Cardiaca Derecha (ICD).

4.2.4 Diagnéstico

a) Exploracion fisica:

+ Se caracteriza por la triada de Beck:
- Hipotension arterial sistélica (| TAS).
- Ingurgitacion venosa yugular.
- Tonos cardiacos apagados.

* Pulso paraddjico: | TAS >10 mmHg durante la inspiracion. Caracteristico pero
no patognomaonico.

+ Signo de Kussmaul: aumento de la ingurgitaciéon yugular con la inspiracion.



Moédulo 2. Urgencias y emergencias cardiovasculares Manual de Enfermeria SUMMA112

2.9 Patologia de la aorta. Patolgia del pericardio

b) Exploraciones complementarias:

+ ECG: se caracteriza por alternancia eléctrica (distinta polaridad de los QRS) y
disminucion del voltaje del QRS que se manifiesta con movimientos del corazén
dentro del espacio pericardico.

* Radiografia torax: cardiomegalia en el taponamiento subagudo o crénico y nor-
mal en el agudo.

» Ecocardiograma: para confirmacién de derrame pericardico. Debe realizarse de
urgencias en sospecha de taponamiento.

* Analitica general: hemograma, bioquimica, coagulacién y troponinas.
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4.2.5 Valoracion de enfermeria
« A-B-C-D-E.

* Antecedentes patoldgicos. Alergias. Historia Clinica.

* Vigilar la presencia de:

Disnea.

Sensacion de plenitud toracica.

Astenia.

Aumento del perimetro abdominal

Sensacién de hinchazén de miembros inferiores.
Distensioén venosa yugular.

Pulso paraddjico.

4.2.6 Diagnodsticos de enfermeria y problemas de colaboracion

a) Diagndsticos de Enfermeria

00024 Perfusion tisular inefectiva.

00029 Disminucion del gasto cardiaco.

00030 Deterioro del intercambio gaseoso.
00024 Perfusion tisular.

00032 Patron respiratorio ineficaz.

00132 Dolor agudo.

00146 Ansiedad.

00126 Conocimientos deficientes (especificar).
00148 Temor.

00078 Manejo inefectivo del régimen terapéutico.
00099 Mantenimiento inefectivo de la salud.

b) Problemas de colaboracién

Parada cardiorrespiratoria.

4.2.7 Manejo en urgencias extrahospitalarias

Es una situacion de emergencia médica por lo que requiere tratamiento urgente.

a) Medidas Generales:

Control y mantenimiento del ABCDE.

Toma de constantes: pulso, TA en inspiracion y espiracion (para detectar pulso
paraddjico), relleno capilar, TA, Sat.O,, glucemia capilar, T2.

Reposo en decubito supino con elevacién de cabecera 30°.
Administracion de O, suplementario segun saturacion e 10T si precisa.
Canalizaremos dos vias venosas periféricas (VVP) de grueso calibre.
Monitorizacion y vigilancia: EKG 12 derivaciones, TA, FC, Sat O,.
Realizaremos control analgésico del dolor (SOM).

Administraremos drogas vasoactivas si procede (SOM).
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Tratamiento médico:

1 Precarga con expansores de volumen, inicialmente 1000 ml de cristaloides
y/o coloides (300 ml de Ringer Lactato en los primeros 20 min).

Mejorar la contractilidad y resistencias vasculares sistémicas con Dopamina a
5 ug/Kg/min. (200mg en 250 ml de SG 5% a 30ml/h).

Durante el tratamiento evacuador o Pericardiocentesis:

Siempre debe efectuarse bajo monitorizacion EKG, en la que objetivaremos
arritmias si se realiza mal la técnica (por puncién miocardica).

Vigilar otros signos y sintomas de lesion cardiaca o taponamiento: Hemorragia,
| TA, 1 PVC o alteraciones respiratorias.

Traslado del paciente en sedestacion.

b) Tratamiento evacuador: pericardiocentesis

Esta técnica se realiza de urgencia cuando no hay respuesta a las medidas an-
teriores o, cuando por la gravedad del cuadro, no se puede esperar.
Para ello se utiliza un angiocateter de 12 a 16 G de 15cm de longitud (14 largo),
con una jeringa de 20 ml conectada a una llave de 3 pasos.
Con el paciente en decubito supino a 45°, se realiza la puncién 1 cm por debajo
de la union costo-xifoidea izquierda, con el angiocateter formando un angulo de
de 45° con la piel y dirigiendo la zona de puncién hacia el hombro izquierdo. As-
pirar suavemente a la vez que progresa la aguja (hasta 2,5 cm aproximada-
mente) y cuando se obtenga sangre roja se procedera a la extraccion de
aproximadamente 30 ml.
Retirar la aguja si aparece:

1ST: que nos indica puncién epicardica o miocardica.

Q Profunda: indica puncion en Ventriculo.

1PR: indica puncion auricular.
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