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I.

I1.

OBJETIVOS DIDACTICOS

Pretendemos ofrecer una vision global de uno de los problemas més frecuentes al que nos
vemos obligados a enfrentarnos en la practica clinica diaria en los Servicios de Urgencias
de los Hospitales.

En este sentido la actuacion diagndstico-terapéutica debe ser rapida y eficaz, ya que de
una correcta aproximacion al paciente dependerd el éxito de las medidas adoptadas y la
recuperacion del enfermo. Generalmente nos enfrentamos a casos de extrema gravedad que
requieren de una imperiosa actuacion terapéutica. Por ello con esta monografia
pretendemos poner en manos de los médicos de los Servicios de Urgencias una referencia
practica a la hora de instaurar una serie de medidas iniciales encaminadas a la mejoria
clinica del paciente y a su diagndstico correcto; tarea complicada en la mayor parte de los
Casos.

Sera prioritario realizar una orientacion diagndstica inicial sobre el sindrome clinico al
que nos enfrentamos (en este sentido diferenciar entre un edema pulmonar cardiogénico y
un distrés respiratorio sera prioritario y fundamental a la hora de adoptar medidas
terapéuticas). Posteriormente, una vez el enfermo se estabilice tras la instauracion de un
tratamiento adecuado, intentaremos indagar sobre la causa y los factores desencadenantes
asociados.

No es nuestro objetivo realizar una revision exhaustiva de la insuficiencia cardiaca aguda
sino ofrecer una serie de normas basicas de actuacion diagndstico-terapéuticas iniciales
que permitan al médico de Urgencias la estabilizacion del paciente, objetivo fundamental
de dichos servicios y pieza basica en el correcto encauzamiento diagndstico-terapéutico de

nuestros enfermos.

EDEMA AGUDO DE PULMON Y SHOCK CARDIOGENICO

II.1  DEFINICION

La insuficiencia cardiaca es el sindrome clinico caracterizado por la aparicion de

sintomas y signos de hipertension venosa pulmonar y sistémica, o derivados de un gasto

cardiaco bajo, atribuibles a una situacion de disfuncion mecanica del corazon.

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia cardiaca dependeran en gran

medida de la rapidez con que se instaura; es decir si ha habido un lapso de tiempo



suficiente para que se pongan en marcha mecanismos compensadores que permitan al
ventriculo adaptarse a una nueva situacion funcional.

Se define el Edema Agudo de Pulmoén Cardiogénico como la situacion clinica
secundaria a la claudicacion aguda del ventriculo izquierdo en su funciéon de bomba,
produciéndose acumulo de liquido en el espacio intersticial y los alveolos pulmonares.
Puede deberse a un cuadro de instauracion stbita o a descompensacion de un fracaso
cardiaco cronico. Su causa ultima estriba en la elevacion de la presion intracapilar
pulmonar. Constituye una entidad clinica grave y frecuente, que pone en peligro la vida
del paciente, y que por tanto requiere de una correcta aproximacion y un adecuado
manejo.

El Shock Cardiogénico constituye la entidad clinica que se establece cuando una
insuficiencia cardiaca aguda progresa, produciéndose disminucion del gasto cardiaco y
de la presion arterial, poniendo en peligro la viabilidad de los parénquimas vitales de
nuestro organismo. Clinicamente se identifica por hipotension, oligoanuria, acidosis
metabodlica, signos de hipoperfusion periférica y trastornos neurologicos.

El Cor Pulmonale Agudo es el fracaso cardiaco derecho secundario a un proceso

patolégico pulmonar agudo o créonico descompensado.

1.2 CLASIFICACION
Desde un punto de vista fisiopatologico:

- Disfuncion sistélica: Debida a la disminucion de la capacidad contractil del
miocardio. Se caracteriza por disminucion de la fraccion de eyeccion y
dilatacion del ventriculo.

- Disfunciéon diastdlica: Expresa una dificultad al llenado ventricular como
consecuencia de una disminucion de la distensibilidad o a alteraciones de la
relajacion del miocardio. Viene determinada por hipertension venocapilar
pulmonar con fraccion de eyeccion normal.

- Obstruccidbn mecénica: Como ocurre en caso de estenosis mitral o
tricuspidea. Sin que se produzca afectacion de la funcion miocardica.

Desde un punto de vista funcional, se establece la clasificacion de la New York Heart
Association: Establece asi el nivel de actividad que provoca disnea. Clase I
(asintomaticos) hasta clase IV (sintomadticos en reposo).. A pesar de ser un indice
subjetivo, tiene un alto valor prondstico, utilizandose para definir estrategias

terapéuticas, especialmente si se plantea tratamiento quirdargico.



III. EDEMA AGUDO DE PULMON (INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA
AGUDA)

En la practica clinica podemos encontrarnos ante dos grandes entidades clinicas: El edema

pulmonar agudo y la descompensacion aguda de una insuficiencia cardiaca izquierda cronica.

II.1. FISIOPATOLOGIA

En circunstancias normales existe un equilibrio en el intercambio de liquidos y solutos entre
el espacio intersticial y la luz vascular. Cuando este equilibrio se altera, de modo que el flujo de
liquido hacia el intersticio excede el flujo hacia la luz de los capilares, se produce el edema
intersticial. Este acimulo de liquido en el intersticio no solo depende de esta circunstancia sino que
ademas se anade una dificultad al drenaje linfatico del mismo. De manera que cuando esta ultima se
encuentra afectada, la instauracion del edema intersticial puede ser mas rapida. Esto podria explicar
el hecho de que presiones auriculares izquierdas cronicamente elevadas se toleran mucho mejor que
niveles similares a consecuencia de elevaciones agudas. Ademas ha de tenerse en cuenta que como
el sistema linfatico drena a través del conducto toracico en el sistema venoso sistémico, elevaciones
de la presion venosa (por ejemplo en la insuficiencia cardiaca derecha) pueden dificultar éste y
favorecer la aparicion del edema pulmonar.

Como consecuencia de un desequilibrio de las fuerzas de Starling, o por la lesion primaria
de las diferentes componentes de la membrana alveolocapilar (edema pulmonar no cardiogénico), la
secuencia de intercambio y acumulacion de liquido en los pulmones tiene lugar en tres fases. En la
fase I, aumenta el volumen de liquido que se desplaza hacia el intersticio desde los capilares
pulmonares; aunque la filtracion aumenta, el volumen intersticial crece gracias al aumento del
drenaje linfatico. En la fase II se produce una saturacion en la capacidad de bombeo de los
linfaticos, acumulédndose liquido en el intersticio que rodea arteriolas, vénulas y bronquiolos. En la
fase III el espacio intersticial menos elastico de los septos alveolocapilares se distiende, pasando
liquido a los espacios alveolares.

La produccion del edema pulmonar tiene lugar con distribucion topografica, siendo mayor
en las bases pulmonares por efecto de la gravedad. En el individuo sano en posicion erecta, la
perfusion es mayor en la base pulmonar que en los vértices; la desviacion de este patron se
denomina redistribucion vascular, y se caracteriza por un incremento relativo de la perfusion apical,
debido a una disminucion de la perfusion en las bases. Este fenomeno se debe probablemente a
compresion de la pared vascular secundaria a la formacion mas radpida y mas abundante de edema

en las bases pulmonares. De la misma manera, durante la bipedestacion hay una tendencia



fisiologica a la acumulacion del liquido en los miembros inferiores; este edema se reabsorbe durante
el dectbito (especialmente durante el reposo nocturno), dando lugar a un aumento del volumen de
agua plasmadtica y de la presion hidrostatica capilar, asi como del retorno venoso, determinando
como resultado final, la aparicién de disnea paroxistica nocturna, una de las manifestaciones mas

genuinas del edema agudo de pulmon.

2. PRESENTACION CLINCA

El inicio del edema agudo de pulmoén 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 subsecuente) y sibilancias. Cuando el edema
alcanza la mucosa 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 debido al mayor trabajo respiratorio y a la estimulacion adrenérgica. Sin embargo cada
vez son menos las unidades alveolares funcionantes debido al edema progresivo, lo que da lugar a
que el metabolismo se derive hacia rutas anaerobicas, lo que provoca la formacion de acido lactico,
haciendo que el pH disminuya y se inicie una fase de acidosis metabodlica, que sustituye a la de
alcalosis respiratoria previa. Con la progresion del cuadro, el paciente presenta palidez cutanea,
cianosis central y periférica y sudoracion profusa. En estadios muy avanzados se afecta incluso el
flujo cerebral, produciéndose respiracion de Cheyne-Stokes y pausas de apnea.

A la exploracion fisica el paciente adopta la posicion de sedestacion con los brazos
apoyados en la cama y las piernas colgando de la misma, en un intento fisioldgico por disminuir el
retorno venoso y aumentar el trabajo respiratorio. La piel se encuentra fria y pegajosa. Se objetiva
tiraje intercostal y supraclavicular evidente. A la auscultacion se aprecian estertores crepitantes
himedos y sibilantes diseminados, asi como taquicardia e incluso algin ruido cardiaco que nos
puede orientar hacia la causa desencadenante de esta situacion (galope, soplo sistdlico de
regugitacion mitral aguda, etc.). Ademds la tension arterial se suele encontrar elevada como
consecuencia del aumento del tono simpatico.

En resumen los hallazgos clinicos se pueden resumir de la siguiente forma:
1. Manifestaciones de congestion venosa pulmonar.
a) Disnea (y/o tos) de aparicion subita. Se acompafia de expectoracion de
secreciones espumosas rosadas.

b) Estertores pulmonares himedos y signos radiologicos de edema pulmonar.



¢) Elevacion de la presion pulmonar enclavada, si existe control hemodinamico

del paciente (catéter de Swan-Ganz).

2. Signos de disfuncion ventricular.

a) Cardiomegalia.

b) Galope por R3 con taquicardia persistente.

I1I1.4. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

1.

Electrocardiograma (ECG). Es muy importantes para intentar dilucidar el origen
del edema pulmonar (infarto agudo de miocardio, arritmia)

Radiografia de Torax. El edema de pulmoén se caracteriza por un patrén alveolar
(Felson): Nodulos confluentes algodonosos de bordes mal definidos, con
distribucion lobar o segmentaria (perihiliar, en "alas de mariposa"), de comienzo
y resolucion rdpidos. Ademas encontraremos otros signos radiologicos
relacionados con la causa subyacente: [T -t f" .
s

Cardiomegalia, edema intersticial,
lineas B de Kerley (septos |
interlobulillares visibles; lineas rectas,
cortas y horizontales en los senos

costofrénicos), lineas A de Kerley

(rectas, apuntan al hilio pulmonar),
derrame pleural (si es unilateral, suele ser dereho), redistribucion vascular.
Otras técnicas. No tienen valor para detectar la presencia de edema agudo de
pulmon sino para intentar determinar su origen.

A. Implante de un Catéter de Swan-Ganz. Permite establecer si nos
encontramos ante un edema agudo de pulmoén cardiogénico o no
cardiogénico.(ver imagen al final del capitulo)

B. Ecocardiografia-Doppler.

C. Estudios Isotdpicos.

A. 1l1.4. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Es fundamental detectar lo mas rdpidamente posible las causas desencadenantes del

edema pulmonar, ya que algunas de ellas precisan de unas medidas terapéuticas

especificas y urgentes (infarto de miocardio, tromboembolismo pulmonar,

taponamiento cardiaco y arritmias).



IIL.S.

I11.6.

A. Infarto Agudo de Miocardio. En muchas ocasiones (hasta un 25%) pueden ser
indoloros, presentandose clinicamente como un cuadro agudo de insuficiencia
cardiaca. El ECG seré de inestimable ayuda para su diagndstico

B. Hipertension Arterial. En el seno de una cardiopatia hipertensiva cronica. Crisis
derivadas de la secrecion de aminas vasoactivas por un feocromocitoma.

C. Valvulopatia Mitral y/o Adrtica. Descompensacion de un proceso cronico
secundaria a caida en fibrilacion auricular o instauracion brusca debido a rotura
de cuerdas.

D. Miocardiopatia. Entrada en fibrilacion auricular de una miocardiopatia
hipertrofica.

E. Anemia

F. Taquiarrtimias o Bradiarritmias severas. Taquicardia ventricular. Bloqueo
auriculoventricular de alto grado. Fibrilacion auricular paroxistica.

G. Taponamiento cardiaco. Insuficiencia cardiaca derecha aguda; pulso paradojico e

hipotension. Se confirma mediante ecocardiografia

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A.

0O ™My oW

Tromboembolismo pulmonar masivo. Taquipnea. Hipoxemia e hipocapnia;
alcalosis respiratoria. Disociacion clinico-radiologica (radiografia de térax con
campos pulmonares claros)

Neumotodrax. Se descarta mediante la exploracion y la radiografia de torax.

Crisis asmaética.

EPOC agudizado.

Edema pulmonar no cardiogénico. Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto
Tirotoxicosis

Crisis de angustia

DIAGNOSTICO DE URGENCIA

El manejo clinico del paciente en esta situaciéon debe incluir una anamnesis y

exploracion dirigidas y rapidas, sin descuidar detalles trascendentales sobre antecedentes de

entidades clinicas que pudieran predisponer a presentar edema pulmonar, que suelen ser

suficientes para el inicio de las medidas terapéuticas. Con los datos asi obtenidos se iniciara

un tratamiento sindromico inmediato.

Se procedera a la obtencion de una via venosa y al inicio de oxigenoterapia.



Como pruebas complementarias iniciales se realizaran: ECG, radiografia simple de torax,
analitica elemental de sangre y orina (hemograma, creatinina, enzimologia, iones) y
gasometria arterial. La Ecocardiografia-Doppler estd indicada en todos los pacientes con
edema pulmonar cardiogénico a menos que existan factores precipitantes obvios y la funcion
miocardica haya sido valorada previamente. Dependiendo de la urgencia para confirmar o
establecer el diagnostico, se realizara mas o menos pronto tras la estabilizacion inicial. La
ecocardiografia transesofagica puede ser util para el diagnostico o una mejor definicion de
ciertas lesiones (por ejemplo, rotura de cuerdas tendinosas en el caso de una regurgitacion
mitral aguda, o una diseccion adrtica). Tabla 1
I1.7. TRATAMIENTO
El edema de pulmon es una situacion clinica grave, de manera que el tratamiento no
debe demorarse lo méas minimo, sin esperar a completar el examen fisico o a obtener el
resultado de las pruebas complementarias.
A/ Pacientes sin hipotension arterial (tension arterial sistélica >100 mm Hg.
A.1/  Tratamiento inicial
= Se colocard al paciente incorporado en la cama, e incluso sentado, con el
fin de disminuir en lo posible el retorno venoso.
* Oxigenoterapia con mascarilla facial. Concentracion 35-100%.
Precaucion en caso de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC).
» Nitroglicerina (NTG). Se puede administrar via sublingual en dosis de
0,4-0,6 mg (esta dosis se puede repetir a intervalos de 5-10 minutos, hasta
un maximo de 3 veces); o bien via intravenosa, iniciando la perfusiéon a
dosis de 0,3-0,5 mg/kg/min(para preparar la perfusion se diluyen 25 mg
de nitroglicerina en 250 cc de solucion de dextrosa al 5%, y se inicia a
una velocidad de infusion de 10-15 ml/h), y aumentando paulatinamente
segun respuesta. Es eficaz tanto si el edema pulmonar se debe a una causa
isquémica coronaria como si no. Estd contraindicada en caso de anemia
grave o hemorragia cerebral.
* Furosemida. Su administracion en forma de bolo directo intravenoso
reduce la precarga practicamente de forma inmediata por un mecanismo
de venodilatacion; posteriormente a este efecto se suma el aumento de la

diuresis. La dosis inicial es de 40 mg intravenosos, continuando



posteriormente segin respuesta, que generalmente se inicia a los treinta
minutos y se hace maxima a las dos horas.

* Mofina. Tiene un efecto simpaticolitico, disminuyendo la descarga
adrenérgica y por tanto el consumo de oxigeno; ademds se afiade un
efecto venodilatador indirecto, secundario a esa reduccion de la actividad
simpatica a nivel central. Se administra en forma de bolos intravenosos de
3 mg, con especial atencion a las cifras tensionales, que suelen reducirse,
y con precaucion en pacientes con bronconeumopatia cronica, ya que en
ellos puede desencadenarse una parada respiratoria, secundaria a
depresion del centro respiratorio. Para su preparacion se diluye 1 ampolla
de cloruro morfico en 9 cc de suero fisioldgico (con lo que se obtiene una
concentracion de 1 mg/cc), administrandose en forma de tercios hasta una
dosis maxima de 15 mg. Se desaconseja la administracién por via
subcutanea debido a que sus efectos son mucho mas impredecibles, dado
el carécter erratico de su absorcion.

* Aminofilina. Su utilidad se relaciona con el efecto broncodilatador que
produce, sino también por sus acciones inotropa positiva, venodilatadora
y diurética. Es especialmente 1Util en casos en que se asocie
broncoespasmo. La dosis se ajustard segin el paciente siga o no
tratamiento cronico con teofilinas; asi, si en las ultimas 24 horas no ha
recibido dicho tratamiento se administrara una dosis de carga de 5 mg/kg
de peso intravenosa en 10 minutos (se diluyen 1,5 ampollas de
aminofilina en 250 cc de dextrosa al 5%, y se prefunden en 10-20
minutos) y posteriormente se continuard con una infusiéon continua de 8-
10 microgramos/kg de peso. Si el paciente ha recibido teofilinas en las
ultimas 24 horas o si el paciente es hepatdpata, la dosis se debe reducir a
la mitad.

» Torniquetes rotatorios cada 5 minutos en las extremidades, a una presion
que se encuentre entre la sistolica y la diastdlica del paciente. Se trata de
una medida excepcional y practicamente desesperada, en un intento
heroico por reducir el retorno venoso y la congestion pulmonar.

= Tratamiento de las arritmias concomitantes

Si tras 30-60 minutos de iniciadas las medidas se produce una mejoria clinica

significativa, con menor trabajo respiratorio y diuresis apropiada, podemos

10



11

considerar una buena respuesta al tratamiento instaurado. Posteriormente, como
tratamiento de mantenimiento, se pautaran IECAs, diuréticos y digoxina.

A.2/  Tratamiento en caso de ausencia de respuesta

En este caso se instaurard un tratamiento intensivo a base de drogas inotropas con el
objetivo de aumentar el gasto cardiaco y/o con infusion de nitroprusiato para
conseguir una reduccion de la postcarga con un estrecho control hemodindmico.
Generalmente se realiza en la Unidad Coronaria mediante la realizacion de un
cateterismo derecho, a través de la colocacion de un catéter de Swan-Ganz a nivel de
la arteria pulmonar; con ello en la mayoria de los casos se puede conseguir una
adecuada monitorizacidn del gasto cardiaco (incluso de forma continua) asi como de
las presiones del lado derecho del corazén y conocer la presion de enclavamiento de
la arteria pulmonar, que se corresponde con la presion capilar pulmonar, y por tanto
refleja la presion en la auricula izquierda.

= Nitroprusiato sodico. Esta especialmente indicado en aquellos pacientes
que no responden a los nitratos y en caso de individuos con insuficiencia
mitral o adrtica agudas o en el edema pulmonar secundario a hipertension
arterial severa refractaria. Su administracion esta contraindicada en caso
de hipotension (presion arterial sistdlica por debajo de 85-90 mm Hg). Su
infusion se inicia a una dosis de 0,1 microgramo/kg/min y se modifica
segun respuesta, con un maximo de 0,5 microgramos/kg/min.

* Mantener infusion de nitroglicerina intravenosa y diuréticos intravenosos
para conseguir una mayor reduccion de la postcarga.

* Milrinona. Su mecanismo de accion se produce al inhibir Ia
fosfodiesterasa III a nivel miocéardico, provocando como consecuencia
una importante accion inotropa. Ademas tiene efectos vasodilatadores
arteriales y venosos, disminuyendo tanto la precarga como la postcarga,
pero no tiene efecto sobre la frecuencia cardiaca y no desarrolla
fenémenos de tolerancia. Se debe emplear en aquellos pacientes en los
cuales hemos conseguido estabilizar la tension arterial y con un estrecho
control de esta ultima, ya que puede provocar hipotensiones graves. Se
administra en dosis de ataque de 50 microgramos/kg, manteniendo una
infusion continua de 0,375-0,75 microgramos/kg/min.

* Intubacién y ventilacion mecénica asistida. Esta medida se tomara en el

caso de pacientes en situacion de hipoxia grave refractaria o con acidosis
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B/

respiratoria grave. La instauracion de un régimen de presion positiva al
final de la inspiracion (PEEP) sera de gran utilidad al disminuir
significativamente el retorno venoso. Como paso previo a la intubacion
los sistemas actuales de ventilacion asistida sin necesidad de intubacion
(BIPAP) pueden ser de gran utilidad en muchas ocasiones, permitiendo
una mejoria del paciente de forma rdpida sin necesidad de someterlo a
medidas invasivas, y en muchas ocasiones yatrogenas, como la
implantacion de un tubo endotraqueal.

* En caso de que se reduzca excesivamente la tension arterial sera preciso
iniciar tratamiento con inotropos positivos (dopamina, dobutamina), para
aumentar el gasto cardiaco y la postcarga.

Tratamiento en paciente con hipotension arterial.

En este caso es prioritario estabilizar la tension arterial antes de iniciar cualquier
otra medida terapéutica. Generalmente estos pacientes deben ser manejados en la
Unidad Coronaria, donde se realizard un cateterismo derecho para monitorizacion
hemodindmica, que permita un adecuado manejo de las drogas inotropas.

* Dopamina. Se trata de un inotropo positivo con efectos alfa y
betamiméticos dependiendo de la dosis. A dosis de hasta 2-3
microgramos/kg/min estimula exclusivamente receptores dopaminérgicos
renales, aumentando el flujo a dicho nivel y por consiguiente la diuresis.
A dosis de 5 a 10 microgramos/kg/min se comporta como un estimulante
betamimético, produciendo un aumento evidente del gasto cardiaco y por
tanto de la tension arterial. A dosis mayores de 10 microgramos/kg/min es
alfa y betaestimulante, asociando vasoconstriccion periférica a los efectos
sobre el corazén, aumentando aun mas la tension arterial (aunque
fundamentalmente a través del aumento de la postcarga periférica); a estas
dosis méaximas hemos de tener en cuenta el grado de hipoperfusion
periférica que se puede alcanzar, con el peligro subsecuente para la
viabilidad e integridad de 6rganos vitales.

= Dobutamina. En este caso, presenta un importante efecto inotropico,
provocando un aumento significativo del gasto cardiaco, sin efecto
cronotropo (no es tan taquicardizante como la dopamina); tampoco
aumenta el consumo miocardico de oxigeno y contribuye a disminuir las

resistencias vasculares pulmonares. Generalmente se asocia a la dopamina
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cuando el paciente se mantiene inestable hemodinamicamente a pesar de
la infusién de dopamina a dosis méximas. Est4 contraindicado su uso en
caso de edema pulmonar con hipotension (tension arterial sistdlica por
debajo de 90 mm Hg). Se inicia a dosis de 5 microgramos/kg/min, con
una dosis maxima de 20 microgramos/kg/min.

* Noradrenalina. Se afiade a la dopamina y la dobutamina cuando éstas no
son lo suficientemente eficaces. Su efecto es fundamentalmente
alfaadrenégico con lo que contribuye a aumentar la postcarga, como un
intento para mantener la tension arterial y gracias a ella la perfusion de los
organos y aparatos vitales para la supervivencia. La dosis de infusion
oscila entre 0,5-30 mg/min

= Oxigenoterapia. En este caso la instauracion de ventilacion mecénica debe
realizarse de forma precoz.

= Balon de Cotrapulsacion Intraadrtico. En caso de edema severo refractario
en pacientes en los que se valora la posibilidad de realizar un estudio
hemodindmico o incluso un tratamiento quirurgico urgente. Esta
contraindicado en caso de insuficiencia adrtica significativa y/o diseccion
adrtica.

= Si se estabiliza la tension arterial pero persiste la situacion de fracaso
cardiaco se debe valorar la infusion de nitroprusiato, nitroglicerina o

milrinona.

11.8. TRATAMIENTO DE LOS FACTORES PRECIPITANTES

En la mayor parte de los casos, el edema pulmonar se sobreafiade a una patologia
cardiaca subyacente. Entre los factores que pueden precipitar una de estas crisis destacan:
Infarto de miocardio, taquiarritmias (como la fibrilacién o el flutter auricuales), infeccion,
sobrecarga de volumen (en especial en pacientes cardidpatas sometidos a tratamiento
quirargico por otras razones que reciben en el postoperatorio grandes infusiones de
soluciones cristaloides o coloides), anemia, tromboembolismo pulmonar, estados de
hiperfuncion tiroidea.
En caso de fibrilacion auricular (la taquiarrtimia més frecuente), el tratamiento consiste en la
administracion de digital (0,5 mg en bolo intravenoso, seguidos de dosis de 0,25 mg hasta
un total de 1,25 mg en caso de pacientes no digitalizados) o bien de verapamilo (0,15 mg/kg;

de especial utilidad en pacientes con miocardiopatia hipertrofica o hipertensiva de base).
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También son utiles los betabloqueantes, si bien es preferible un preparado de accidon
ultracorta, como el esmolol.

Las infecciones se deben manejar con el tratamiento antibidtico adecuado.

La anemia requiere de la transfusion de concentrados de hematies.

En caso de sospecha de tromboembolismo pulmonar se iniciara anticoagulacion con
heparina y dependiendo de la situacion hemodindmica del paciente se valorara la posibilidad

de fibrinolisis.

.9 TRATAMIENTO ETIOLOGICO

Generalmente las medidas encaminadas a tratar el origen del edema pulmonar son
subsecuentes a las inicialmente aplicadas con el objetivo de estabilizar al paciente desde el
punto de vista hemodindmico y mejorarlo sintomaticamente.
En caso de un infarto agudo de miocardio el tratamiento trombolitico o la revascularizacion
primaria estarian indicados (siempre que no coexistan contraindicaciones).
A veces la unica solucion para el paciente consiste en una intervencion quirdrgica emergente
o urgente, como ocurre ante una situacion de sobrecarga aguda de volumen en el ventriculo
izquierdo, por ejemplo en el caso de una insuficiencia valvular aguda grave con inestabilidad
hemodinamica (diseccion aortica con regurgitacion valvular aortica grave, insuficiencia

mitral aguda por rotura de cuerdas). Tabla 2

IV. DESCOMPENSACION AGUDA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA CRONICA

Los principios generales para el tratamiento de este grupo de pacientes son la
estabilizacion clinica y hemodinamica, el diagndstico de los factores precipitantes y la
optimizacién del tratamiento crénico.

Generalmente la descompensacion se produce de manera secundaria a una
sobrecarga volumétrica, disfuncion ventricular o elevacion de las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo.

Los pacientes que presentan sintomatologia leve o moderada recibirdn tratamiento
diurético intravenoso u oral asi como optimizacidon del tratamiento cronico. Por tanto no
suelen requerir un ingreso hospitalario sino que tras unas horas de estancia en la sala de
Observacion de Urgencias podran ser dados de alta. Sin embargo, en el caso en que el factor

precipitante de la reagudizacion sea una entidad grave (por ejemplo, un infarto agudo de
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miocardio), o bien coexista una entidad clinica relevante (arritmias sintomaticas,
hipopotasemia severa, etc.) serd preciso proceder al ingreso del paciente para una
estabilizacion hospitalaria.

Aquellos pacientes que presentar un grado moderado a severo de sintomatologia
requieren ingreso hospitalario, generalmente en la Unidad Coronaria o en el Servicio de
Cardiologia. El manejo terapéutico y diagnostico serd similar a los pacientes que se
presentan con un fracaso ventricular agudo. Una vez que se produzca la mejoria
sintomatologica y el paciente se mantenga estable hemodindmicamente durante 24 horas, se
procederd a la retirada del tratamiento intravenoso de forma progresiva y a la optimizacion
del tratamiento oral cronico, para proceder al alta domiciliaria.

Habitualmente conocemos el problema cardiaco subyacente y los factores
precipitantes pueden ser valorados correctamente a través de la anamnesis y la exploracion
(abandono de medicacioén habitual, transgresion dietética e ingesta de productos ricos en
sal), asi como a través de pruebas complementarias sencillas, como una radiografia de torax
(por ejemplo, infeccion condensante pulmonar), un ECG (por ejemplo, taquiarritmia
supraventricular) y una analitica elemental. De manera que no suelen ser necesarios otros
test diagnosticos en estos pacientes si las causas de la insuficiencia cardiaca han sido

dilucidadas en otra ocasion.

V. SHOCK CARDIOGENICO

Constituye el ultimo escalon en la gravedad de la insuficiencia cardiaca, siendo sus
principales caracteristicas:

» Tension arterial < 80-90 mm Hg. mantenida durante al menos 30 minutos
o descenso por debajo del 30% sobre las cifras habituales en pacientes
hipertensos.

» Gasto cardiaco <2,2 litros/min/m?.

» Hipoxia tisular y disfucion de 6rganos vitales: diferencia arteriovenosa de
oxigeno >5,5 ml/dl, acidosis lactica, palidez y frialdad de piel con
sudoracion fria y cianosis periférica junto a livideces (en relacion con la
hipoperfusién periférica debida al bajo gasto y la vasoconstriccion
compensadora)

» Oliguria. Diuresis <20 ml/hora. También en relacion con un estado de

bajo gasto y de redistribucion del flujo secundario.
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» Depresion sensorial y alteracion del estado mental en relacion con baja
perfusion cerebral.
» Disfuncion ventricular izquierda) y/o derecha: disnea y taquipnea,
crepitantes pulmonares, ingurgitacion yugular.
Es una de las entidades clinicas mas frecuentes que constituyen criterio de ingreso
dentro de las Unidades Coronarias, con una mortalidad del 80-90% si no se establecen

medidas para intentar corregir sus causas.

V.I. ETIOLOGIA

A/ Infarto de Miocardio. Constituye la causa mas frecuente de shock
cardiogénico. Generalmente en relacidn con necrosis extensas secundarias a oclusion
proximal de la arteria coronaria descendente anterior o bien del tronco coronario
izquierdo. En caso de que el paciente haya sufrido con anterioridad infarto/s de
miocardio, necrosis menos extensas pueden acabar por desequilibrar una funcién
ventricular previamente deprimida. Del mismo modo, un infarto aparentemente
"pequetio” en extension pero que dé lugar a una comunicacion interventricular, a una
regurgitacion mitral severa aguda por rotura de un musculo papilar, o a una rotura de
pared libre que provoque un taponamiento cardiaco, puede provocar un estado de
shock cardiogénico. También la aparicion de arrtimias graves, como por ejemplo un
bloqueo AV o una taquiarrtimia grave, pueden agravar la funcién miocérdica hasta el
limite de suponer un impedimento para la correcta oxigenacion de 6rganos vitales. El
infarto ventricular derecho constituye una entidad extremadamente grave, aunque
también menos frecuente. En la actualidad, sin embargo, gracias a la instauracion del
tratamiento trombolitico y al intervensionismo cardiaco, el niimero de infartos
extensos ha disminuido significativamente, y por tanto, también lo ha hecho el de
situaciones de shock cardiogénico en relacién con los mismos.

B/ Procesos obstructivos agudos que comprometen el llenado o el vaciado
ventricular; como el caso de una embolia pulmonar masiva, el taponamiento
cardiaco, un mixoma auricular, una diseccion adrtica o un neumotorax a tension.

C/ Arrtimias graves.

D/ Valvulopatias: regurgitacion valvular aguda, estenosis adrtica critica,
trombosis de valvula protésica.

E/ Disfunciéon miocardica aguda o agudizada por factores precipitantes:

miocarditis, miocardiopatias, farmacos depresores de la funcidon ventricular
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V.2.

(anticalcicos, antiarritmicos, etc.). Entre los factores precipitantes destacan:
hipovolemia (secundaria a hemorragia generalmente), infecciones y sepsis,
alteraciones electroliticas, acidosis, insuficiencia renal, etc.

F/ Cirugia cardiaca con circulacion extracorporea. Se produce un déficit de
contractilidad miocardica consecuencia a la isquemia secundaria a la hipoperfusion

de la cirugia.

FISIOPATOLOGIA
A/ Fallo de bomba
1. Es el mecanismo que desencadena el estado subsecuente de bajo gasto
cardiaco y que en la mayoria de las ocasiones se debe a un dafio miocéardico
agudo (generalmente un infarto de miocardio) que provoca una disfuncion
ventricular severa, de manera que el corazon no es capaz de mantener un
flujo adecuado de sangre hacia los 6rganos vitales.
B/ Compensacion neurohormonal
En los primeros estadios del proceso, como consecuencia de la hipotension arterial
sistémica, se ponen en marcha una serie de mecanismos neurohormonales tendentes a
mantener el flujo sanguineo hacia aquellos tejidos mas necesarios para una correcta
homeostasis. Asi, la estimulacion de los barorreceptores arteriales del cayado aortico
y del seno carotideo, dan como resultado una activacion del sistema nervioso
simpatico; por otro lado, la hipoperfusion renal determina la puesta en marcha del eje
renina-angiotensina-aldosterona. En definitiva se ponen en marcha los mecanismos
necesarios para provocar un aumento de las resistencias vasculares periféricas en un
intento por compensar la disminucion del gasto cardiaco, manteniendo la tension
arterial sistémica. Sin embargo, finalmente estos mecanismos (taquicardia, aumento
de la postcarga y la precarga secundarias a la vasoconstriccion arterial y venosa, y a
la retencion hidrosalina) dan lugar a un agravamiento de la perfusion tisular y a un
aumento del consumo de oxigeno por el miocardio, empeorando la funcién contractil
y generando y circulo vicioso del que no es posible salir por medios homeostaticos
propios. Efectivamente, el aumento de la precarga da lugar a congestion pulmonar y
no consigue aumentar el volumen minuto (mecanismo de Frank-Starling) al estar
disminuida la contractilidad; de igual forma, la vasoconstriccion periférica y el

consiguiente aumento de las resistencias vasculares periféricas supone una dificultad
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afnadida al vaciamiento del ventriculo con lo que disminuyen ain mas el volumen
minuto y la perfusion periférica.

c/ Hipoperfusion y disfuncion celular

En los tejidos mas vitales (rifion, cerebro y corazon) existen mecanismos de
autorregulacion del flujo sanguineo local (vasodilatacion local y redistribucion del
flujo desde la piel, el musculo esquelético y el intestino) que permiten mantener una
perfusion tisular constante. Sin embargo, cuando la presion arterial cae por debajo de
los 50 mm Hg. estos mecanismo resultan ineficaces, terminando por agotarse. Es
entonces cuando se produce una perfusion insuficiente, disminuyendo la
concentracion de oxigeno en los mismos, iniciandose rutas metabolicas menos
dependientes del mismo (anaerdbicas) que pretenden disminuir su consumo. Como
consecuencia de este nuevo metabolismo se produce un aumento de la produccion de
acido lactico. La funcion celular se deteriora al disminuir la produccion de ATP y a
la menor disponibilidad de calcio en el interior de las células. Finalmente, se
producen alteraciones en la integridad y la permeabilidad de las membranas
celulares, estableciéndose lesiones celulares irreversibles. Asi, sobre el rifion se
produce una necrosis tubular aguda, empeoramiento de la funcion miocardica debido
a necrosis e isquemia, y tendencia a la produccion del llamado pulmon de shock
(edematizacion del espacio intersticial y alveolar, formacion de atelectasias y
constitucion de cortocircuitos funcionales); a nivel hepatico se produce necrosis
hepatocitaria con elevacion enzimatica consecuente y en fases avanzadas alteracion

de la coagulacion.

V.3.  PRESENTACION CLINICA

A/ Hipotension arterial
Conviene recordar de nuevo que en pacientes previamente hipertensos se puede
establecer un estado de shock con niveles tensionales superiores a los 80 mm Hg de
tension arterial sistolica. El pulso es débil y taquicardico.

B/ Signos de hipoperfusion periférica
Palidez y frialdad cutdneas con sudoracion fria acompafiante, asi como cianosis y
aparicion de livideces. Oliguria en relacion con la hipoperfusion renal. Como
consecuencia de la disminucion del riego cerebral se producen alteraciones del nivel
de conciencia (que pueden fluctuar desde la obnubilacion hasta la excitacion).

c/ Signos de disfuncion ventricular
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Disnea, taquipnea. Estertores crepitantes pulmonares debido a la congestion venosa
pulmonar en relacidon con la disfuncion ventricular izquierda. Ingurgitacion venosa
yugular y hepatomegalia debido a la congestion venosa sistémica resultado de un

fracaso ventricular derecho.

V.4. DIAGNOSTICO

A/ Anamnesis y exploracion fisica
Gracias a ellas se obtiene el diagnostico del estado de shock y ademds permiten
obtener datos relevantes acerca de la etiologia y posibles factores precipitantes

B/ Estudio de laboratorio

» Acidosis. El aumento de 4cido lactico derivado de la hipoxia tisular
provoca una acidosis metabolica.

* Hiperglucemia. Se produce como consecuencia de la activacion del
sistema nervioso simpatico y la descarga catecolaminérgica subsiguiente,
asi como la disminucion de la secrecion de insulina debida a la menor
irrigacion del pancreas

= Alteraciones de la coagulacion. Se suelen observar el las fases muy
avanzadas del shock. Se caracterizan por disminucion de los factores de la
coagulacion (en relacion con la insuficiencia hepatica) y por alteracion de
la funcién plaquetaria. Dan lugar a fendmenos iniciales de
hipocoagulabilidad, si bien es frecuente que se establezca una
coagulacion intravascular diseminada, que contribuye a una mayor
hipoperfusion de los tejidos y a la aparicion de fendmenos hemorragicos.

C/ ECG

Es de gran utilidad, sobre todo si la causa es un infarto agudo de miocardio. Es muy
importante realizar una monitorizacion electrocardiografica con el fin de detectar
posibles arrtimias.

D/ Radiografia de torax

Destaca la presencia de signos de congestion pulmonar. Puede sugerir la presencia de
una infeccion pulmonar, un posible tromboembolismo pulmonar o la diseccion
adrtica (mediastino ensanchado y separacion entre la la calcificacion de la intima y el
borde de la adventicia de mas de 1 cm.

E/ Ecocardiografia
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Permite confirmar el diagnoéstico de la disfuncidon ventricular y el de otras causas de
shock: alteraciones de la contractilidad segmentaria y de la funcion sistolica global
del ventriculo izquierdo, el estado de las valvulas, detectar la presencia de liquido
pericardico y de signos ecocardiograficos de repercusion hemodinamica en el
taponamiento cardiaco, o la existencia de complicaciones mecanicas en el seno del
infarto de miocardio (comunicacion interventricular, insuficiencia mitral aguda por
rotura o disfuncién de musculo papilar, rotura de pared libre).

F/ Monitorizacion hemodindmica
Ante la sospecha clinica de shock, es obligada la realizacion de un cateterismo
derecho para monitorizacion hemodindmica mediante la introduccion de un catéter
de Swan-Ganz y la obtencion de una via arterial.
El catéter de Swan-Ganz nos va a permitir calcular los siguientes pardmetros: presion
auricular derecha (que permite valorar la existencia de hipovolemia, infarto
ventricular derecho o taponamiento cardiaco), presion arterial y capilar pulmonares
(permiten valorar el grado de congestion venosa pulmonar y descartar la presencia de
tromboembolismo pulmonar), gasto cardiaco e indice cardiaco.
En el caso del shock cardiogénico por disfuncion ventricular izquierda, el patron
hemodindmico se caracteriza por: hipotension arterial (presion arterial sistolica
menor de 80-90 mm Hg), gasto cardiaco bajo (menor de 2,2 /min/m?), diferencia
arteriovenosa de oxigeno mayor de 5,5 ml/dl, presion capilar pulmonar mayor 15-18
mm Hg., presion auricular derecha normal o ligeramente elevada.
En la disfunciéon ventricular derecha o ante un estado de shock obstructivo
(tromboembolismo pulmonar, taponamiento cardiaco) el patrén hemodindmico se
caracteriza por: presion auricular derecha elevada (mayor 10 mm Hg.), gasto
cardiaco bajo y presion capilar pulmonar normal.
Con la via arterial obtendremos una monitorizacion continua de la presion arterial.
Ademas permite obtener nuevas muestras de sangre. No se debe emplear para la

administracion de farmacos. Tabla 3

V.5. PRONOSTICO
Se establece una mortalidad aproximada del 80%. Existen una serie de factores que
se asocian a un peor pronostico:

* Tiempo de evolucion

» Fallo multiorganico
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=  Gravedad del deterioro hemodinamico
» Edad mayor de 70 afios

= Infarto de ventriculo derecho y complicaciones mecanicas

V.6. TRATAMIENTO
Los objetivos basicos son dos: por un lado intentar corregir las causas (tratamiento
etiolégico) y por el otro mejorar el gasto cardiaco y estabilizar la situacion
hemodindmica (optimizando la precarga con el manejo de los liquidos y los
diuréticos, optimizando la postcarga mediante agentes vasopresores |y
vasodilatadores, y mejorando la contractilidad mediante inotropos asi como
suprimiendo factores asociados que deprimen la funciéon miocardica como son la
acidosis y las arritmias), mediante un tratamiento sindromico.
Durante el tratamiento nuestra atencion se debe enfocar fundamentalmente en: estado
del volumen intravascular del paciente, funcién ventricular, presencia de dafio
miocérdico y posible presencia de complicaciones mecénicas.
Es importante tener en cuenta que la estabilizacion del paciente no basta para reducir
la mortalidad sino que s6lo nos permite ganar tiempo para actuar sobre las causas
desencadenantes.

A/ Medidas generales

A.1/ Hipoxia.

Se debe corregir garantizando una ventilaciébn y oxigenacién adecuadas. Se

administra oxigeno con mascarilla a 6-8 I/min. En caso de refractariedad no debe

demorarse la intubacion orotraqueal y la ventilacion asistida.

A.2/  Suprimir factores asociados.

El dolor intenso puede colapsar al paciente, de ahi que sea muy importante su

tratamiento intensivo con morfinicos intravenosos.

La vagotonia excesiva (sindrome de bradicardia-hipotensién) se trata con

atropina (dosis maxima de 3 mg, via intravenosa).

Supresion de farmacos hipotensores e inotropos negativos (betabloqueantes,

calcio-antagonistas como el diltiazem y el verapamilo, IECAs, etc.).

Correccion de arrtimias , intentando restaurar el ritmo sinusal, para que la

funcién contractil del miocardio sea mas efectiva. En caso de bloqueo

auriculoventricular estd indicada la implantacion de un marcapasos provisional

endovenoso si se produce repercusion hemodinadmica significativa. Ante una
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taquicardia ventricular estd indicada la administracion de lidocaina, procainamida
o amiodarona. Si se trata de una taquicardia supraventricular debe considerarse al
ATP el farmaco de eleccion. En caso de fibrilacion auricular con respuesta rapida
estd indicada la administracion de digoxina. Deben evitarse farmacos depresores
de la funcion miocardica, como por ejemplo el verapamilo. En el caso de que el
tratamiento farmacologico no sea efectivo se procederd a la cardioversion
eléctrica urgente.
Tratamiento y correccién de las alteraciones metabolicas, electroliticas y del
equilibrio acido-base.
A.3/  Hipovolemia.
Si con las medidas anteriores se mantiene la hipotension, deberemos de
considerar la posibilidad de un estado hipovolémico que deberemos corregir
(presion enclavada menor de 18 mm Hg). En este caso se iniciara perfusion de
liquidos (suero fisioldgico o dextrano) con monitorizacion hemodinamica para
evitar aumentos significativos de la presion capilar pulmonar (entre 15 y 20 mm
Hg).
A4/ Prevencibn de  complicaciones:  alteraciones electroliticas,
insuficiencia renal, sindrome del distrés respiratorio del adulto.
B/ Tratamiento farmacologico
Si, a pesar de haber llevado a cabo intentos de remontar la presion arterial a través de
sobrecargas de volumen y otras medidas generales, no se consigue remontar al
paciente se debe iniciar tratamiento con agentes inotropicos positivos y /o drogas
vasopresoras. Sin embargo, si forzamos una vasoconstriccion periférica excesiva y/o
una taquicardizacién importante, aunque consigamos un aumento inicial de la
presion arterial, finalmente se agravara la perfusion de los tejidos nobles y aumentara
el consumo miocardico de oxigeno, agravando alin mas la situacién, y disminuyendo
finalmente el gasto cardiaco.
B.1/  Tratamiento en caso de hipotension grave (T.A. <60-70 mm Hg)
La droga inicial de eleccion es la dopamina . Se comienza con perfusién continua
a dosis mayores de 5 microgramos/kg/min, aumentando progresivamente hasta
conseguir una presion arterial sistolica adecuada (mayor de 80 mm Hg.) o bien
aparezcan efectos secundarios adversos, como taquicardizacidon excesiva
(frecuencia cardiaca superior a 125 latidos por minuto) o se desencadenen

arritmias. Si a pesar de alcanzar dosis superiores a los 15 microgramos/kg/min no
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se consigue una respuesta satisfactoria, se considerara la colocacion de un balon
de contrapulsacion intraaodrtico (en caso de no disponer del mismo, se afiadird
noradrenalina a dosis de 0,5-20 microgramos/kg/min al tratamiento y se
procedera al traslado del enfermo a un centro que disponga de un equipo
quirurgico adecuado).
B.2/  Tratamiento en caso de preshock o ante hipotension moderada
(tension arterial 70-90 mm Hg)
La amina vasoactiva de eleccion es la dobutamina ya que tiene un efecto agonista
predominante beta-1-adrenérgico, con escasa accién taquicardizante y
vasoconstrictora. Por tanto aumenta el gasto cardiaco y reduce la presion de
llenado, ademds aumenta el flujo coronario.
Se utilizan dosis menores de dopamina (2-5 microgramos/kg/min), que permiten
aumentar el gasto cardiaco (al estimular preferentemente receptores beta-1-
adrenérgicos) y con éste el flujo renal y por tanto la diuresis. Tiene escaso efecto
taquicardizante y vasoconstrictor (no aumenta por tanto el consumo miocéardico
de oxigeno). En muchas ocasiones se utiliza asociada a la dobutamina ya que ésta
carece de efecto vasodilatador renal; asi actian de manera sinérgica,
contribuyendo de manera significativa al control del paciente.
Un aspecto a tener en cuenta es que la eficacia de los agentes presores mejora
significativamente en caso de corregir la acidosis y los desordenes electroliticos
acompanantes.
Otros agentes inotropicos en principio estdn contraindicados. Asi por ejemplo, el
isoproterenol que se emplea en caso de bloqueo AV tiene el inconveniente de
aumentar de forma alarmante el consumo miocardico de oxigeno (al actuar como
cronotropo e inotropo positivo), pudiendo agravar la isquemia. Del mismo modo, la
digital puede aumentar el riesgo de arritmias y no suele ser eficaz en estos pacientes.
El beneficio de la amrinona o la milrinona atin no se ha demostrado.
Vasodilatadores
La instauracion de perfusion de nitroglicerina o de nitroprusiato tiene interés en
determinados casos y siempre una vez remontada la tension arterial por encima
de los 90-100 mm Hg; asi por ejemplo en el caso de una regurgitaciéon mitral
severa por rotura de musculo papilar.

Balon de Contrapulsacion Intraadrtico
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Esta indicado en pacientes en shock que no responden a la administracion de
liquidos o al tratamiento farmacologico y que tienen una causa corregible (paso
previo a la angioplastia, la cirugia o el trasplante).
B.3/ Tratamiento etioldgico

Fundamentalmente la presencia de lesiones/factores mecanicos determinantes del
estado de shock: taponamiento cardiaco, tromboembolismo pulmonar,
regurgitacion mitral severa aguda por rotura de cuerdas tendinosas o musculo
papilar, comunicaciéon interventricular, estenosis valvular critica, diseccion
aortica con regurgitacion aortica aguda u oclusion coronaria, obstruccion o
insuficiencia aguda de proétesis valvular, tumor cardiaco.

Tablas 4,5y 6

VI. RESUMEN

Los pacientes que presentan insuficiencia cardiaca aguda deben someterse a métodos
diagnosticos exclusivamente encaminados a excluir causas que requieran procedimientos
terapéuticos especiales. El resto de pruebas diagnosticas deben diferirse hasta que la situacion
hemodindmica sea mas estable.

Las pruebas diagndsticas basicas deben incluir: hemograma y recuento plaquetario, analisis
de orina, electrolitos, funcion renal, gasometria arterial y pH, enzimologia, ECG, radiografia de
torax y ecocardiografia-Doppler transtoracica.

En el caso de pacientes que presenten insuficiencia cardiaca aguda en relacion con un
sindrome coronario agudo, se considerara la realizaciéon de un cateterismo cardiaco urgente y una
coronariografia, asi como un procedimiento intervensionista definitivo. Si no se dispone de
Laboratorio de Hemodindmica, se considerara la posibilidad de realizar fibrinolisis.

Las medidas terapéuticas iniciales en el edema pulmonar incluyen tratamiento diurético
intenso via intravenosa, utilizaciéon de nitratos, oxigeno y cloruro morfico. En algunos paciente
puede ser necesaria la intubacion y la ventilacion mecénica asistida.

Ante un paciente en shock cardiogénico que no presente evidencia de sobrecarga de
volumen, administraremos una carga de fluido intravenoso como medida inicial y observaremos la
respuesta clinica que obtenemos.

Aquellos pacientes que presentando un cuadro de shock cardiogénico no respondan a la
administracion de fluidos o se confirme en ellos un estado de sobrecarga de volumen, recibiran

tratamiento con farmacos vasoactivos (dopamina inicialmente).
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Ante todo paciente que no responda de manera rapida a la sobrecarga salina, se debe realizar
un cateterismo derecho para la implantacion de un catéter de Swan-Ganz. Del mismo modo, se
procedera a su implante en el caso de pacientes que no respondan al tratamiento correcto instaurado
o si existen dudas sobre si la etiologia del edema pulmonar se relaciona con causas cardiacas o no
cardiacas.

El balon de contrapulsacion intraadrtico estd indicado en aquellos pacientes que presentan
un fracaso cardiaco agudo refractario; sobre todo si va a proporcionar estabilidad hemodindmica en
espera de otras intervenciones diagnosticas y/o terapéuticas.

La canalizacion de catéter de Swan-Ganz dirigido por

Portal distal flujo, nos permite mediante una técnica invasiva, la

{amarillo)

potalproximal - vigilancia de la situacion hemodindmica del paciente

(azul)

Erualpdie grave, se emplea de forma rutinaria, como ya se ha

el termistor

dicho, en el manejo del enfermo inestable grave, ya

Portal adicional
para infusion

(generaimente blanco)  que facilita informacion continua y directa de cambios

Manguito
estéril
hemodindmicos y de la funcién cardiaca.

Esta monitorizacion nos permite calcular de forma
continua valores de presion de llenado del corazon
derecho e izquierdo, saturacion venosa mixta de

oxigeno y del gasto cardiaco.

TECNICA DE COLOCACION DEL CATETER

El catéter se introducird preferentemente por las
venas yugular interna o subclavia, mediante la técnica de
Seldinger. Esta consiste en que tras puncionar la vena con
la aguja se introducird una guia, retirando posteriormente
la aguja. Se introduce un dilatador y secundariamente el

introductor, habiéndose realizado previamente una

pequefia incision en la piel. La valvula antirreflujo para la
introduccion de la sonda debe estar estéril en todo momento. La sonda se ird avanzando a través del
introductor, estando protegida por una camisa de plastico transparente que tiene una conexion que
se fija a la valvula antirreflujo. Cuando el extremo del catéter se encuentra en posicion intratoracica
se infla el balon. El operador debe introducir lentamente el catéter, de manera que éste sea llevado

por el flujo sanguineo. El control de la progresion se hace observando las diferentes curvas de
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presion, auricular, ventricular, de arteria pulmonar y tras hinchar el balon se obtiene la presion de

enclavamiento en arteria pulmonar.

MATERIAL

Sonda estandar de Swan-Ganz, con una
longitud de 110 cm., que estd marcada a intervalos
de 10 cm por una sefial circular negra. Calibre de 7
F. Es una sonda flexible a temperatura corporal. En

el extremo distal, presenta un baloncito de latex

con un volumen de llenado de 1,5 mm.
Cateter de Swan Ganz

El catéter posee varias luces que estan situadas a
diferentes distancias:

Introductor de 8 F.

Valvula antirreflujo.

Sistema presurizado de lavado con solucion
heparinizada.

Conexion del traductor de presiones al monitor.

Material habitual para la canalizaciéon de vias

centrales, mediante la técnica de Seldinger.

Via de abordaje subclavia

COMPLICACIONES

1. Infarto Pulmonar. Se produce con una oclusiéon mantenida, de una rama de
la arteria pulmonar por progresion del catéter.

2. Perforacion de la arteria pulmonar. Puede ocurrir durante la insercion, o
posteriormente. El riesgo de esta complicacién aumenta con la edad.

3. Trombosis y Tromboembolismo.

4. Arritmias. La introduccion del catéter puede provocar arritmias tanto
ventriculares como supraventriculares.

5. Rotura de balén, nudos y bucles del catéter. Se producen mas
frecuentemente con catéteres largos.

6. Infecciones. La infeccion aumenta significativamente después de 72 horas

de su colocacion. Es muy importante para su prevencion, las condiciones de asepsia durante
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su colocacién, asi como la fijaciéon del catéter para evitar vaivenes del mismo y

manipulaciones innecesarias.

7. Lesion de valvula tricuspide o pulmonar.

TABLA 1

EVALUACION DIAGNOSTICA INICIAL DEL EDEMA AGUDO DE PULMON

Clase 1

v bdb =

e

Clase 11

1.
2.
3.
Clase 111

Anamnesis y exploracion fisica dirigidas
ECG 12 derivaciones
Monitorizacion ECG continua
Analitica: hemograma completo, electrolitos, urea, creatinina y niveles
enzimaticos
Pulsioximetria/Gasometria arterial
Radiografia Torax
Ecocardiografia-Doppler transtoracica
Cateterismo cardiaco/Coronariografia si se sospecha enfermedad
coronaria si: a) Se va a realizar una intervencion urgente
b) Para determinar la causa de un edema pulmonar

agudo refractario

Obtener una via arterial
Ecocardiografia Transesofagica

Medir balance hidrico (aporte/pérdidas)

Medidas diagnosticas invasivas (por ejemplo, coronariografia) en un paciente

con una enfermedad terminal concomitante o que no se considera candidato a ser

sometido a una intervencion coronaria mayor.
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TABLA 2

MANEJO TERAPEUTICO DEL EDEMA AGUDO DE PULMON

Clase I

AN

Oxigenoterapia

Nitroglicerina, sublingual o intravenosa

Diuréticos intravenosos

Cloruro morfico

Administracion de drogas de soporte cardiovascular para mejorar y
estabilizar el estado clinico-hemodinamico (infusién intravenosa de
nitroprusiato, dopamina, dobutamina, etc.)

Trombolisis o revascularizacion urgente (angioplastia coronaria o cirugia
de by-pass) en caso de sindrome coronario agudo

Intubacion orotraqueal y ventilacion mecanica en caso de hipoxia severa
que no responda rapidamente al tratamiento o en caso de acidosis
respiratoria

Correccion definitiva de la causa desencadenante (por ejemplo,

reparacion o sustitucion valvular en caso de regurgitacion mitral severa)

TABLA 3

EVALUACION DIAGNOSTICA INICIAL DEL SHOCK CARDIOGENICO

Clase 1

Eall

A S I A

Anamnesis dirigida y exploracion fisica

ECG 12 derivaciones (considerar derivaciones derechas)

Monitorizacién ECG continua

Analitica: hemograma y recuento plaquetario, estudio de coagulacion,
electrolitos, funcién renal, glucemia y enzimas de necrosis cardiacas.
Gasometria arterial y pH

Radiografia de Torax

Ecocardiografia-Doppler transtoracica

Monitorizacidn arterial continua de la presion arterial

Balance hidrico
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10. Cateterismo  cardiaco/coronariografia si se preve una posible

revascularizacion en caso de sindrome coronario agudo

Clase 11

Ecocardiografia Transesofagica

Clase 111
Meétodos cruentos en pacientes con una enfermedad terminal concomitante o

que no vayan a ser candidatos a intervensionismo cardiaco

TABLA 4
MANEJO TERAPEUTICO DEL SHOCK CARDIOGENICO

Clase I
1. Oxigenoterapia
2. Administraciéon de liquidos intravenosos (en ausencia de sobrecarga de
volumen.
3. Administracion de drogas vasoactivas (si existe sobrecarga de volumen o
tras adecuada reposicion hidrica)

4. Revascularizacion coronaria urgente en caso de sindrome coronario agudo

Clase 11
Trombolisis en caso de infarto de miocardio si no se dispone de posibilidad

de cateterizacion cardiaca/revascularizacion

Clase 111
Utilizacion de métodos invasivos en la evaluacion y tratamiento de pacientes
con una enfermedad terminal concomitante o que no sean candidatos a una

intervencion correctora o a un trasplante cardiaco
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TABLA 5

RECOMENDACIONES PARA LA COLOCACION DE UN BALON DE
CONTRAPULSACION EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Clase 1

1.

Clase 11

Shock cardiogénico o edema de pulmoén que no responden al tratamiento
médico correcto instaurado, en pacientes con insuficiencia cardiaca
potencialmente reversible o como un puente al trasplante cardiaco
Insuficiencia cardiaca aguda acompafiada de isquemia refractaria, como
preparacion para el cateterismo cardiaco, la coronariografia y la
intervencion definitiva

Insuficiencia cardiaca aguda secundaria a regurgitaciéon mitral severa o
comunicaciéon interventricular, para lograr una estabilizacion

hemodinamica previa a estudios diagnosticos definitivos y/o intervencion.

Insuficiencia cardiaca cronica progresiva para permitir una aproximacion

diagnostica adecuada y un tratamiento definitivo

Clase 111
1.
2.
3.

Regurgitacion aortica significativa

Diseccion aortica

Refractariedad al tratamiento en pacientes con una causa irreversible o
incorregible y que no son candidatos al trasplante cardiaco

Enfermedad terminal

Diatesis hemorragica o trombocitopenia severa
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TABLA 6

RECOMENDACIONES PARA LA COLOCACION DE UN CATETER DE
SWAN-GANZ EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Clase 1

1.

Clase 11

1.

Clase II1

Shock cardiogénico que no responde pronto a la administracion apropiada
de fluidos

Edema agudo de pulmon que no responde al tratamiento adecuado o que
se complica con hipotension severa o estado de pre-shock.

Herramienta diagnoéstica para determinar si un edema pulmonar tiene un

origen cardiogénico o no.

Herramienta de informacion sobre el estado del volumen intravacular,
presiones de llenado ventriculares, y funcion cardiaca en pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica agudizada que no responden al tratamiento
adecuado instaurado

Evaluacion del estado hemodindmico cardiaco y exclusion de
insuficiencia cardiaca izquierda en pacientes con enfermedad pulmonar
cronica agudizada

Herramienta diagndstica para determinar el origen y el significado clinico
y hemodinamico de un soplo sistolico de nueva aparicion en el seno de un

fracaso cardiaco agudo

Elemento de rutina para la aproximacion diagnodstica y terapéutica del

paciente con insuficiencia cardiaca
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EVALUACION 1

1. Desde el punto de vista hemodinamico la insuficiencia cardiaca se define como:

a.

Insuficiencia cardiaca izquierda se define como presion capilar pulmonar

mayor de 18 mm Hg

b. Insuficiencia cardiaca izquierda se define como presion auricular izquierda

mayor de 10 mm Hg

, . , . 2
Indice cardiaco menor de 4 1/min/m

d. Insuficiencia cardiaca derecha se define como presion auricular derecha

mayor de 15 mm Hg

e. Presion arterial sistolica menor de 80 mm Hg

2. Una de las siguientes patologias produce insuficiencia cardiaca por sobrecarga de

volumen:

a.
b.

C.

d.

.

Estenosis adrtica severa
Miocardiopatia restrictiva
Regurgitacion mitral aguda
Taponamiento cardiaco

Estenosis mitral

3. La postcarga equivale a:

a. El estrés sistolico de la pared ventricular

b.
C.
d.

e.

El volumen de llenado ventricular
La frecuencia cardiaca
La fraccion de eyeccion

La hipertrofia cardiaca

4. Seiiale cual de las siguientes es la respuesta verdadera respecto al péptido atrial

natriurético en la insuficiencia cardiaca aguda

a.
b.

C.

d.

.

Aumenta los niveles de ADH
Produce vasodilatacion

Eleva los niveles de renina
Produce retencion de sodio y agua

Potencia los efectos de la angiotensina II

5. ¢Cual de los siguientes datos define la presencia de una insuficiencia cardiaca

derecha?

a.

Edemas fovea (+) en miembros inferiores

b. Derrame pleural
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c.
d.

c.

Hepatomegalia
Aumento de presion venosa central

Aumento de presion capilar pulmonar

6. ¢Cual es el signo mas especifico de insuficiencia cardiaca izquierda?

€.

Aumento de la presion capilar pulmonar

Disminucion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
Aumento de la presion auricular derecha

Disminucion de la saturacion arterial de oxigeno

Aumento de la presion arterial pulmonar

7. ¢Cual de las siguientes se considera una causa de insuficiencia cardiaca con

cardiomegalia?
a. Insuficiencia adrtica cronica
b. Insuficiencia mitral aguda
c. Estenosis mitral critica
d. Infarto agudo de miocardio
e. Miocarditis

8. Varon de 75 afios que presenta disnea de esfuerzo. A la exploracion fisica destaca

s o7

soplo sistolico rudo en foco aortico con abolicion del segundo ruido. En el ECG se

observan criterios de hipertrofia ventricular izquierda. En la radiografia de torax

no se aprecia cardiomegalia. ;Cual seria su diagnostico?

€.

Cardiopatia hipertensiva
Infarto agudo de miocardio
Miocardiopatia hipertrofica
Estenosis adrtica

Insuficiencia aértica

9. (Cual de los siguientes farmacos no emplearia en un paciente con insuficiencia

cardiaca en grado funcional II1 de la NYHA?

a.
b.
c.
d.

.

Furosemida
Enalapril
Digital
Amlodipino

Verapamilo

10. En el edema agudo de pulmon se presenta todo lo siguiente excepto:

a.

Ortopnea
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b. Taquicardia, taquipnea y sudoracion profusa
c. Crepitantes en la auscultacion respiratoria
d. Cardiomegalia
e. Hipoxemia con hipocapnia no normocapnia
11. ;Cual de los siguientes datos permite descartar un edema de pulmon?
a. Indice cardiotoracico normal en la radiografia de torax
b. Ausencia de soplos en la auscultacion cardiaca
c. Presion capilar pulmonar normal
d. Presion venosa yugular elevada
e. Fraccion de eyeccion normal
12. Seiiale cual de las siguientes no es causa de edema agudo de pulmén
a. Hipertension arterial
b. Miocarditis
c. Infarto agudo de miocardio
d. Estenosis mitral
e. Comunicacion interauricular
13. La realizacion de un ecocardiograma-doppler a un paciente en situacion de edema
agudo de pulmon:
a. Sirve para establecer el diagndstico sindromico
b. Identifica la cardiopatia que provoca el edema de pulmoén
c. Debe realizarse antes de iniciar el tratamiento
d. Todas las anteriores son falsas
e. Todas las anteriores son verdaderas
14. La causa mas frecuente de shock cardiogénico es:
Diseccion aortica
b. Regurgitacion mitral aguda
c. Infarto agudo de miocardio
d. Taponamiento cardiaco
e. Tromboembolismo pulmonar
15. Paciente sometido a intervencion ortopédica hace 2 dias que presenta de manera
aguda disnea y taquipnea. A la auscultacion respiratoria no se evidencian
alteraciones de interés. En el ECG destaca ademas de taquicardia sinusal un
bloqueo de rama derecha no presente en registros previos. Su diagnostico de

sospecha seria.
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a o o 9

€.

Taponamiento cardiaco

Infarto agudo de miocardio de localizacion inferior
Insuficiencia mitral aguda

Infarto agudo de miocardio de localizacion anterior

Tromboembolismo pulmonar

16. La presencia de dolor toracico intenso junto a soplo diastélico en BELI obliga a

descartar:

a.
b.
C.
d.

.

Endocarditis infecciosa
Diseccion aortica

Infarto de miocardio
Regurgitacion adrtica cronica

Coartacidn aortica

17. Lo mas util para el diagnostico del edema de pulmon:

a
b.
C.
d.

.

Anamnesis, auscultacion y radiografia de torax
ECQG, analitica y radiografia de torax

ECQG, analitica y gasometria arterial
Exploracion fisica, ECG y ecocardiograma

Cateterismo cardiaco

18. Seiiale la respuesta falsa

a.
b.
C.
d.

.

La dopamina tiene accion alfa-agonista a dosis bajas
A dosis bajas, la dopamina tiene efecto diurético

La dobutamina tiene accion beta-agonista

La morfina es un venodilatador

La dopamina tiene efecto alfa-agonista a dosis altas

19. Seiniale la respuesta falsa:

a.

La cardiopatia isquémica es una de las principales causas responsables de
insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca tiene una mortalidad elevada

Las valvulopatias reumaticas son la principal causa de insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es una de las principales causas de hospitalizacion

en ancianos
La prevalencia de la insuficiencia cardiaca ha aumentado en los ultimos

anos

20. Senale la causa mas frecuente de insuficiencia cardiaca:
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a o o 9

€.

Hipertension arterial
Cardiopatia isquémica
Diabetes mellitus

Obesidad

Hipertrofia ventricular izquierda

21. El pronéstico de la insuficiencia cardiaca esta en relacion con:

a.
b.
C.
d.

c.

Edad

Clase funcional de la NYHA
Fraccion de eyeccion
Ninguna es cierta

Todas son ciertas

22. Dentro de los mecanismos fisiopatologicos de la insuficiencia cardiaca, la

angiotensina II produce:

a.
b.
C.
d.

€.

Aumento de la ADH
Aumento de la aldosterona
Polidipsia

Hipertrofia cardiaca

Todas son correctas

23. ;Cual de los siguientes signos radioldgicos aparece mas precozmente en el curso de

la insuficiencia cardiaca?

b.
C.
d.

€.

Presencia de lineas B de Kerley
Derrame pleural

Redistribucion vascular

Ocupacion de las cisuras por liquido

Edema alveolar

24. ;Cual de los siguientes patrones de pulso corresponde a un paciente con

insuficiencia cardiaca aguda?

a.
b.

C.

&

Pulso alternante
Pulso paradojico
Pulso salton
Pulso filiforme

Pulso tardus et parvus
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25. ;Cual de los siguientes farmacos mejoraria mas rapidamente los sintomas

congestivos venosos sistémicos en un paciente en situacion de fracaso cardiaco

agudo?

a. Captopril

b. Amlodipino

c. Nitratos

d. Prazosin

e. Furosemida

EVALUACION 2

1. Ante un paciente con miocarditis aguda con fraccion de eyeccion severamente

deprimida e insuficiencia cardiaca severa:

a.
b.

e o

c.

Se debe indicar trasplante cardiaco urgente

Se debe indicar trasplante cardiaco electivo

La funcidén miocardica mejorard tras iniciar tratamiento inmunosupresor
La contraccion ventricular puede mejorar con el tratamiento habitual de la
insuficiencia cardiaca

Todo lo anterior es falso

2. Seiiale la afirmacion falsa respecto al tratamiento con vasodilatadores:

d.

c.

Estan contraindicados en el shock cardiogénico

En determinadas situaciones de shock pueden utilizarse ya que al
disminuir la postcarga pueden contribuir a aumentar el gasto cardiaco
Soélo se debe utilizar la nitroglicerina en caso de pacientes isquémicos
para alivio del dolor

Se emplean tinicamente si aparece insuficiencia renal

Estan contraindicados en el infarto de miocardio

3. ;Cual de los siguientes farmacos no esta indicado en caso de insuficiencia

cardiaca diastolica?

a.
b.

e o

Diuréticos
Betabloqueantes
Verapamil
Inotropicos

Nitratos
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4.En caso de un paciente en situacion de shock cardiogénico con hipotension

mantenida, ;cual de los siguientes farmacos estaria contraindicado?

a
b.
c.
d.

c.

Dopamina
Dobutamina
Noradrenalina
Todos los anteriores

Ninguno de los anteriores

5. (Cual de los siguientes agentes actia inhibiendo la fosfodiesterasa III,

provocando un importante efecto inotropo positivo?

a
b.
C.
d.

.

Dopamina
Dobutamina
Nitroprusiato
Labetalol

Amrinona

6. ;Cual de las siguientes medidas debe ser prioritaria ante un paciente en situacion

de edema agudo de pulmén?

a
b.
C.
d.

.

Eufilina
Cloruro morfico
Sedestacion
Diuréticos

Oxigenoterapia

7. ;Cual de los siguientes fArmacos interacciona con la furosemida,

desaconsejandose su administracion intravenosa a través de la misma via?

a
b.
c.
d.

€.

Nitroglicerina
Dopamina
Dobutamina
Noradrenalina

Milrinona

8. Ante un paciente en situacion de edema agudo de pulmo6n con antecedentes de

enfermedad pulmonar obstructiva cronica servera corticodependiente, ;cual de las

siguientes medidas se realizara con extrema precaucion?

a.
b.

C.

Administracion de oxigenoterapia
Administracion de nitroglicerina

Administracion de dopamina a dosis dopaminérgicas
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d. Administracion de cloruro morfico via subcutdnea

e. Administracion de diuréticos intravenosos
9. Ante un paciente portador de una prétesis valvular mecanica en posicion mitral,
que presenta un cuadro de edema agudo de pulmdn, y en el que a la auscultacion
cardiaca no se escucha el ruido de la protesis, sin otros hallazgos de interés,
debemos sospechar

a. Endocarditis infecciosa sobre protesis mitral

b. Trombosis protésica

c. Dehiscencia de sutura protésica

d. Mixoma auricular izquierdo

e. Ninguno de los anteriores
10. Paciente de 75 afios, EPOC en tratamiento con beta-2-agonistas inhalados,
que acude a Urgencias tras presentar disnea y ortopnea de aparicion rapida. A su
llegada a Urgencias se observa fibrilacion auricular con respuesta ventricular
rapida. Sefale la afirmacion correcta:

a. Probablemente se trate de una situacion de insuficiencia cardiaca aguda

secundaria a agudizacion de cor pulmonale crénico.
b. No estaria indicado inciar tratamiento con furosemida
c. Los inhaladores han podido desencadenar el episodio al aumentar la
frecuencia cardiaca

d. No estaria indicado iniciar digitalizacion

e. Estaria indicado frenar la frecuencia cardiaca con betabloqueantes
11. Seiiale cual de las siguientes no constituye una contraindicacion para la
colocacion de un balén de contrapulsacion intraadrtico

a. Insuficiencia adrtica moderada-severa

b. Diseccion adrtica

c. Trombocitopenia severa

d. Isquemia arterial cronica

e. Regurgitacion mitral severa aguda
12. Ante un paciente joven sin antecedentes de interés, que acude a Urgencias
en situacion de edema agudo de pulmon y sindrome febril de varios dias de
evolucion, acompaifiado de molestias retroesternales opresivas que empeoraban con
el decubito, que presenta elevacion de las enzimas de necrosis cardiacas y

cardiomegalia en la radiografia de torax, nuestra sospecha clinica se dirigira hacia:
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Tromboembolismo pulmonar

o P

Infarto agudo de miocardio

c. Miopericarditis Aguda

d. Sindrome de Tietze

e. Diseccion adrtica
13. . Cual de las siguientes constituye una contraindicacion para la
administracion de IECAs?

a. Diabetes mellitus

b. Asma

c. Insuficiencia renal

d. Embarazo

e. Arteriopatia periférica cronica
14. El diagnéstico del edema agudo de pulmén secundario a diseccion adrtica
se realiza preferentemente mediante:

a. Clinica

b. TAC torécica con cotraste intravenoso

Ecocardiografia transesofagica

d. Todos los anteriores

e. Ninguno de los anteriores
15. Ante un paciente que presenta un infarto ventricular derecho debemos
tener precaucion con la utilizacion de:

a. Oxigenoterapia

b. Diuréticos

c. Tromboliticos

d. Antiagragantes

e. Morfinicos
16. Ante un paciente que a las 48 horas de haber presentado un infarto agudo
de miocardio de localizacion anteroseptal entra en situacion de edema agudo de
pulmoén y en el que auscultamos un soplo continuo rudo retroesternal,
sospecharemos:
Tromboembolismo pulmonar

a
b. Rotura de pared libre

e

Rotura de musculo papilar

i

Rotura del septo interventricular
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e. Reinfarto anterior
17. Paciente de 56 aiios, fumador, hipertenso y dislipémico, que presenté hace
24 horas infarto agudo de miocardio de localizacion anterolateral, que fue
fibrinolisado. Presenta deterioro brusco, desarrollando shock cardiogénico
refractario, y que ha precisado la colocacion de un balon de contrapulsacion para
mantener la estabilidad hemodinamica, ;cual seria el proceder en este momento de
la evolucion?
a. Plantear nueva fibrinolisis
b. Plantear cirugia de revascularizacion urgente
c. Realizacion de cateterismo cardiaco y coronariografia urgente
d. Aumentar las drogas vasoactivas
e. Afadir betabloqueantes al tratamiento
18. Seiale la afirmacion falsa.
a. Ante todo paciente con insuficiencia cardiaca estd indicado la realizacion
de un cateterismo derecho
b. El tratamiento diurético es la base fundamental del manejo del paciente
con insuficiencia cardiaca aguda
c. Enlos pacientes con infarto de ventriculo derecho es necesario el aporte
de liquidos para mantener el gasto cardiaco
d. Todas falsas
e. Todas verdaderas
19. Respecto al taponamiento cardiaco:
a. Se trata de una entidad de escasa gravedad
b. El tratamiento consiste en administrar diuréticos de manera intensiva para
eliminar el liquido pericardico
Su diagndstico definitivo se realiza por ecocardiografia-Doppler
d. El diagnostico es fundamentalmente clinico
e. Todas son falsas
20. Seiiale cual de los siguientes no es un factor precipitante del edema agudo
de pulmoén:
Infarto de miocardio

a
b. Fibrilacion auricular

e

Sobrecarga de liquidos

i

Hipertiroidismo
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e. Todas son correctas
21. .Cual de las siguientes es la causa mas frecuente de shock cardiogénico?

a. Taponamiento cardiaco

b. Tromboembolismo pulmonar

c. Miocarditis

d. Infarto agudo de miocardio

e. Ninguna de las anteriores
22. Ante un paciente con insuficiencia cardiaca congestiva cronica que acude a
Urgencias por aumento de su disnea habitual junto a edematizacion progresiva de
miembros inferiores y en el que no encontramos ningun factor precipitante,
debemos sospechar:

a. Diagnostico incorrecto

b. Tromboembolismos pulmonares de repeticion

c. Fibrilacion auricular paroxistica

d. Transgresion dietética

e. Miocarditis asociada
23. En el caso de que no determinemos el origen cardiogénico o no
cardiogénico del edema agudo de pulmon, esta indicado:

a. Realizar estudio ecocardiografico transesofagico

b. Realizar coronariografia

c. Colocar un catéter de Swan-Ganz

d. Todos los anteriores

e. Ninguno de los anteriores
24. En el caso del shock secundario a cirugia cardiaca, el tratamiento basico
consiste en.

a. Administracion de inotropos

b. Realizar sobrecargas de volumen

c. Anadir diuréticos

d. Mantener la ventilacion mecanica

e. Ninguno de los anteriores
25. Paciente de 38 aiios, emigrante sudamericano, sin antecedentes de interés,
que ingresa en la Unidad Coronaria en situacion de edema agudo de pulmon. A la
exploracion destaca soplo de insuficiencia mitral. En el ECG no se observan

alteraciones significativas. La radiografia de torax muestra infiltrados alveolares
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bilaterales y derrame pleural derecho asi como cardiomegalia global. La analitica
es normal. La ecocardiografia demuestra la existencia de un ventriculo izquierdo
dilatado, con funcion sistolica severamente deprimida y valvula mitral de
morfologia normal con regurgitacion moderada. Su diagndstico de sospecha:

a. Miocarditis aguda

b. Regurgitacion mitral aguda

c. Miocardiopatia dilatada idiopatica

o

Miocardiopatia dilatada alcoholica

e. Enfermedad de Chagas.
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