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Breve es la vida,

largo el arte,

sutil la oportunidad,
peligrosa toda probatura,

ardua la decision.

Hipocrates
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FUNDAMENTOS DEL ESTUDIO.

— Estudio sobre la Insuficiencia Cardiaca aguda, manifestada por edema agudo de
pulmon y asociada a hipertension arterial

— Realizado en la atencion sanitaria prehospitalaria

— Nueva perspectiva sobre el desencadenante del cuadro de Insuficiencia cardiaca
aguda, dependiente del aumento de la postcarga

— Cambio de prioridades en el uso de la medicacion aplicada en los cuadros agudos,
priorizando el uso de vasodilatadores, en concreto los arteriales

— Importancia de la asistencia precoz y del uso de la ventilaciéon no invasiva

RESUMEN DEL ESTUDIO DE LA TESIS.

La combinacién de diuréticos, vasodilatadores venosos y morfina, constituye el tratamiento
habitual de los pacientes con edema agudo de pulmoén (EAP), presentando problemas
graves en los pacientes. Se propone el uso de vasodilatadores arteriales en su lugar para
evitar estas complicaciones y lograr mayor vasodilatacion arterial para obtener una
resofiucion mas rapida de la clinica y disminucion de la morbilidad y mortalidad.

Objetivo. Comparar los resultados y los efectos adversos, definidos como necesidad de
intubaciéon orotraqueal (IOT) o presencia de parada cardio-respiratoria (PCR), del
tratamiento intravenoso habitual (vasodilatadores venosos, diuréticos y morfina), con los de
la administracion intravenosa de vasodilatadores arteriales, en pacientes con EAP e HTA
en la atencion prehospitalaria

Método. Para realizar el estudio, se realizé un estudio prospectivo con los casos de EAP
asociados a HTA, definido por PAS 2140 mmHg, atendidos por el 061 en la provincia de
Huelva, entre los afos 2005 y 2016 (n=876), ambos incluidos. Del total, 785 pacientes,
recibieron tratamiento clasico con diuréticos, vasodilatadores venosos y morfina y 91 fueron
tratados con vasodilatadores arteriales. A estos pacientes se les registraron: tiempos de
llegada y de atencion sanitaria, tratamiento administrado, variables clinicas (presion arterial
sistolica y diastdlica, frecuencia cardiaca y respiratoria y saturacion de oxigeno) y la
presencia de complicaciones. Como puntos finales e indicadores de gravedad se
registraron la IOT y/o la PCR y mortalidad prehospitalaria durante la asistencia.
Resultados. Se incluyeron, finalmente, 876 pacientes [edad: 72,39 afos, 60,3% hombres];
89,61% recibieron tratamiento con diuréticos, vasodilatadores venosos y morfina y un
10,39% con vasodilatadores arteriales. La presencia de IOT/PCR (n=51; 5,8%) tuvo
significacion (p=0,012), en la comparativa de los tratamientos, no asi la presencia de exitus

(n=7; p=0,36). La mejoria en los parametros clinicos: presion arterial, frecuencia cardiaca y
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respiratoria y saturacion capilar de oxigenos tuvo significacién estadistica (p<0,0001). El
uso de los vasodilatadores arteriales no se asocio a la presencia de complicaciones graves.
El 100% de los pacientes recibié oxigenoterapia, siendo en el 70,31% mediante ventilacion
no invasiva mas CPAP; el 93,15% recibid diurético de asa; nitroglicerina el 83,9%; cloruro
morfico el 84,13% y el 16,89% aerosoles. El impacto positivo del uso de los vasodilatadores
arteriales, es significativamente mayor, con un peso especifico muy superior al resto de
medidas terapéuticas [OR 0,037 (1/0,037=27)] (p<0,01). El tiempo de respuesta del Equipo
de Emergencias (p=0,031) y la edad del paciente (p=0,014), reflejan que a mayor tardanza
y mas juventud, hay mas posibilidad de una complicacién grave. El sexo y la Morfina, no
influyen en el resultado final, aunque la Morfina se encuentra en unos valores al limite para
llegar a tener significacion negativa en la evolucion. Otros 27 pacientes, tratados con
diuréticos, vasodilatadores venosos y ansioliticos, presentaban a la llegada al hospital muy
mal cuadro hemodinamico, pero no fueron intubados.

Conclusiones. El tratamiento con vasodilatadores arteriales es el principal factor para
evitar las complicaciones graves |IOT y/o PCR en los pacientes atendidos y, en su defecto,
la utilizacidon de nitroglicerina mas ventilacion no invasiva mediante CPAP. La edad mas
joven y un mayor tiempo en iniciar la atencion sanitaria, se asociaba a peores resultados.
Palabras clave: Edema agudo de pulmén. Hipertension arterial. Servicios de emergencias
prehospitalarias. Tratamiento con vasodilatadores arteriales o venosos. Intubacién

orotraqueal y Parada cardio-respiratoria.
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1. INTRODUCCION

La idea que origin6 este estudio, surgio en el aino 1993 en la Puerta de Urgencias del
Hospital de Jerez de la Frontera (Cadiz), donde el Dr. Ernesto Gutiérrez Lopez-Salcedo,
mantenia que todo edema agudo de pulmén con hipertensién arterial acompanante, si se

trataba con vasodilatadores arteriales nunca seria necesario colocar “un tubo”.

INSUFICIENCIA CARDIACA

La primera descripcidén conocida de los sintomas de una insuficiencia cardiaca, que aparece
en el afo 1550 aC, en el antiguo Egipto, en el papiro de Ebers, en donde ya se describen
los puntos claves que determinan la sintomatologia de esta patologia como son la “debilidad
del corazon” y la “congestion y la retencion de fluidos™. En el siglo Xll, la hija del emperador
bizantino Alejo | Comneno, describe en la Alexiada, los sintomas de ortopnea y disnea
paroxistica nocturna que presentaba su padre y como los médicos que atendieron al
emperador bizantino le practicaron una flebotomia en ultima instancia.?

El tema que desarrollamos, insuficiencia cardiaca aguda, pero sobre todo el contexto,
medicina prehospitalaria, han sido muy poco investigado y estudiado. Partimos de la base
de tratarse de un cuadro agudo, estando la evolucion de la farmacopea en la insuficiencia
cardiaca aguda, sin evolucionar desde hace tiempo y los pocos estudios realizados no estan
basados en la evidencia y lo poco que se ha indagado, se ha efectuado exclusivamente en
la zona de Urgencias del Hospital, en la Puerta de Urgencias, donde se tiene posibilidad de
utilizar multiples pruebas complementarias y la colaboracién de especialistas médicos. Esto
es inimaginable en las urgencias prehospitalarias, donde las pruebas diagnésticas son
minimas y en donde la anamnesis y la exploracion clinica juegan un papel importantisimo,
sobre todo teniendo en cuenta la emergencia vital de la mayoria de estas asistencias,
afiadiendo ademas lo poco escrito e investigado en el area extrahospitalaria.

Aunque el reconocimiento de los casos tipicos de insuficiencia cardiaca (IC) se puede
realizar en la practica clinica, es extremadamente complicado formular una definicion que
englobe satisfactoriamente todas sus facetas. En las ultimas Guias de Practica Clinicas
(GPC) europeas publicadas?, la insuficiencia cardiaca se define como un sindrome clinico
caracterizado por diferentes signos (crepitantes pulmonares, presién venosa yugular
elevada, edemas periféricos) y sintomas (disnea, fatiga) tipicos, causados por una

reduccion del gasto cardiaco o un aumento de las presiones intracardiacas, debido a
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anomalias, tanto estructurales, como funcionales en el sistema cardiovascular. Es, por
tanto, un sindrome producido por la reduccién de la capacidad de bomba del corazén y por
una clinica secundaria a la congestion retrégrada y el bajo gasto anterogrado. Esta
definicion se limita a las fases desarrolladas de la enfermedad en las que los sintomas
clinicos son evidentes; en cambio, en las fases precoces puede ser asintomatica, siendo
en esta fase muy importante su identificacion, ya que podrian instaurarse tratamientos
prematuros y reducir la mortalidad de los pacientes con disfuncion sistélica o diastdlica.*
La identificacion de la anomalia cardiaca responsable del cuadro es fundamental, para
tener el diagnéstico etiolégico de la enfermedad (disfuncidn ventricular sistdlica o diastdlica,
valvulopatias, enfermedades del pericardio, trastornos del ritmo, etc.) y para instaurar el
tratamiento especifico.

La IC es un problema mundial, con mas de 20 millones de pacientes en paises
desarrollados, con una prevalencia en Europa en la poblacion adulta del 2% en la ICA,
aumentando exponencialmente con la edad, afectando al 6-10% de la poblacién mayor de
65 arios®. La incidencia global, sin ajustar por la edad, oscila entre 1 y 5 casos por afio y
por cada 1.000 habitantes, habiéndose detectado hasta 40 casos anuales por cada 1.000
en pacientes de mas de 75 afos®. En Espaia la prevalencia de la Insuficiencia cardiaca
(IC) es del 6,8% de la poblacién mayor de 45 afios, llegando al 16% en los mayores de 75
anos, como demostré el estudio PRICE,” suponiendo un 2% de las urgencias hospitalarias,
siendo la primera causa de hospitalizacion en mayores de 65 afios®, con cifras que siguen
una senda ascendente afio tras afio.®

La importancia de la IC como problema sanitario de primera magnitud en las sociedades
occidentales no viene determinada unicamente por las elevadas cifras de prevalencia e
incidencia sino por su elevada morbimortalidad. Ademas, dado su curso crénico, con
frecuentes agudizaciones que a menudo requieren hospitalizacién, la IC es causa de un
enorme consumo de recursos humanos, técnicos y econémicos.

Las diferencias entre Insuficiencia cardiaca aguda y crénica se basan en la rapidez con que
se instauran los sintomas. A pesar de ser términos ampliamente utilizados en la clinica, no
existen definiciones precisas sobre cual es el tiempo que debe utilizarse para separar
ambos conceptos. En el 2010, la American Heart Association y el American College of
Cardiology definieron la insuficiencia cardiaca aguda como aquella que se desarrollaba en
el plazo de 24-48 horas."°

La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es un sindrome compuesto por el rapido inicio o
cambio de los sintomas y signos de congestidén pulmonar y sistémica junto a una clinica de

bajo gasto cardiaco, asociados a una alteracion cardiaca estructural o funcional, tratandose
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de una situacion médica grave que requiere una evaluacion y tratamiento urgentes que
suele conllevar hospitalizacion. Puede presentarse como el primer episodio 0, con mas
frecuencia, como una descompensaciéon aguda de una insuficiencia cardiaca cronica
(ICCr). Sus dos manifestaciones clinicas mas frecuentes se deben a sintomas de
congestion pulmonar o sistémica de diferente grado o a sintomas de hipoperfusién tisular
por bajo gasto cardiaco, presentando una clinica con disnea, ortopnea, disnea paroxistica
nocturna, estertores crepitantes pulmonares, tercer ruido, edema, ingurgitacion yugular y
taquicardia.

La prevalencia de ICA en Europa, a pesar de los avances realizados en el tratamiento
meédico y en los dispositivos terapéuticos, continua teniendo unas tasas de morbilidad y
mortalidad muy altas. Este hecho, en si mismo, supone un reto asistencial de primera
magnitud, dado que los pacientes con ICA presentan una mortalidad intrahospitalaria del
3,8% y del 26% en el primer afio de seguimiento, y las tasas de reingreso son cercanas al
40%'1:1213_ Tras un ingreso hospitalario por ICA, la mortalidad a los 5 afios es del 40-50%.
Como resultado de ello, la ICA constituye un importante problema de salud publica, que
comporta una enorme carga economica y plantea un verdadero reto a la investigacion

cardiovascular actual.’

HIPERTENSION ARTERIAL

La Hipertension arterial (HTA) se define como una presion arterial sistélica (PAS) mayor de
140 mmHg o una presién arterial diastolica (PAD) superior a 90 mmHg, segun la evidencia
derivada de ensayos clinicos aleatorizados que indica que, en pacientes con estos valores
de presion arterial, las reducciones inducidas por el tratamiento farmacolégico son
beneficiosas. Se utiliza la misma clasificacion para jovenes, adultos de mediana edad y
ancianos. En términos generales, la prevalencia de la HTA se situa alrededor de un 30-45%
de la poblacién general, con un marcado aumento a edades mas avanzadas.

La presion arterial (PA) elevada es el principal factor de riesgo de enfermedad global'®. La
PA es una variable con distribucion aproximadamente normal en la poblacién mientras que
la relacion entre la PA y el desarrollo de enfermedad cardiovascular y la mortalidad asociada
a éstas es continua, constante y lineal a partir de cifras'® superiores a 115/75 mmHg. En
Espana, el 33% de las personas adultas tienen HTA, con unos grados de conocimiento
(60%) y control global (25%) muy bajos'”'®. Evidencias recientes apuntan a unos objetivos
terapéuticos mas bajos de PA, especialmente en sujetos con alto riesgo

cardiovascular'®20.21.22  Este factor de riesgo, acompafia a un gran nimero de los pacientes
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que son atendidos en los servicios de Urgencias y en algunas ocasiones va a suponer una
urgencia por si misma.

En la actualidad, el porcentaje de la poblacion hipertensiva diagnosticada y tratada
correctamente ha aumentado de forma significativa, a pesar de ello, un 2% de todas las
urgencias médicas corresponden a elevaciones de la presién arterial (PA), con cifras
superiores a valores de 220/120 mmHg en sujetos totalmente asintomaticos. En un
porcentaje inferior al 1%23, las cifras elevadas de PA se acomparian de sintomas o signos
que hacen que el diagnéstico corresponda a una urgencia o emergencia hipertensiva.

Las crisis hipertensivas se definen como una elevacion brusca de la presion arterial, con
cifras de PAS>210 mmHg y/o de PAD>120-130 mmHg, valores establecidos de una forma
arbitraria por los comités de expertos. La repercusion visceral de las crisis hipertensivas
depende tanto, o mas, de la capacidad de autorregulacion del flujo sanguineo en los
organos diana y de la velocidad de instauracion con la que se produce dicha elevacion
tensional (horas, dias, semanas), como de las cifras absolutas de PA. No existe un
consenso unanime en el punto de corte, en las cifras de PA a partir de las cuales se define
una crisis hipertensiva. Las crisis hipertensivas han sido un tema poco atractivo, de hecho,
la guia conjunta entre las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia 20132, le
dedica un pequefo apartado. En cambio, la publicacion conjunta realizada entre las
Sociedades Americana e Internacional de Hipertension en el afio 201425, no mencionaba la
crisis hipertensiva, aunque si se considera de forma clara en la reciente guia del American
College of Cardiology y de la American Heart Association (ACC/AHA 2017)5, con respecto
a las indicaciones previas del Joint National Committee (JNC—-7) de 200327, siendo el punto
mas controvertido la definicion del umbral diagndstico establecido, actualmente, en 130/80
mmHg, lo cual conlleva diagnosticar HTA a un gran numero de personas previamente
consideradas no hipertensas, ya que en la toma de decisiones seria determinante el riesgo
cardiovascular, precisando tratamiento farmacolégico personas con HTA grado 1
(PAS=130-139 o PAD=80-89 mmHg) con riesgo a los 10 anos de padecer enfermedad
cardiovascular aterosclerética 210% y aquellas con enfermedad cardiovascular establecida,
enfermedad renal crénica y diabetes.

Clasicamente se dividen en funcién de la afeccion de los 6rganos diana en:?®

Urgencias hipertensivas

Se trata de una crisis hipertensiva en la que no hay evidencias de lesion ni de progresion
de una afeccion cronica de los érganos diana. En estos casos la reduccién de las cifras de
PA puede ser en horas, y la via de administracion de los farmacos antihipertensivos es la

oral. Las principales causas son: crisis asintomaticas idiopaticas, HTA acelerada-maligna
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no complicada, HTA en el periodo pre y postoperatorio, HTA en quemados o la HTA de
rebote al abandonar el tratamiento.

Emergencias hipertensivas

Es una crisis hipertensiva en la que existe un compromiso grave y agudo de los érganos
diana, fundamentalmente corazén, cerebro y rifién, que pueden suponer un riesgo para la
vida del paciente. Es necesaria una reduccidon inmediata de la PA y la via de administracion
de la medicacion antihipertensiva es la intravenosa. Sus principales causas incluyen entre
otras la encefalopatia hipertensiva, la HTA acelerada-maligna complicada, la enfermedad
cerebro-vascular aguda, el edema agudo de pulmodn, el infarto agudo de miocardio o la
angina inestable, la diseccion adrtica, la eclampsia y la insuficiencia renal aguda. La guia
ACC/AHA 2017 dedica un espacio extenso y exhaustivo al manejo de las crisis
hipertensivas, urgencias y emergencias, con indicaciones sobre los objetivos y tiempos de
control para cada situacion con informacion detallada sobre los farmacos antihipertensivos

de uso intravenoso.?®

EDEMA AGUDO DE PULMON

El Edema Agudo de Pulmén (EAP) se debe al acumulo de liquido en el espacio intersticial
y en los alveolos pulmonares, limitando la oxigenacion y favoreciendo la hipoxia tisular.
Existen multiples enfermedades causantes de dicho cuadro, siendo las mas frecuentes las
causadas por el aumento de la presién capilar pulmonar, consecuencia de la insuficiencia
ventricular izquierda motivada por una hipertension arterial, el sindrome coronario agudo o
las arritmias. Se trata de un cuadro de presentacién brusca o insidiosa que produce en los
pacientes disnea progresiva, ortopnea, tos, disnea paroxistica nocturna y expectoracion
sonrosada o hemoptoica. A estos sintomas y signos habra que afadir los propios de la
causa desencadenante del EAP.

En la exploracién fisica, como norma general, nos encontramos al paciente con muy mal
estado general, agitado o inquieto, taquipneico, con sudoracion profusa, palidez y frialdad.
Buscaremos signos de insuficiencia cardiaca derecha como: ingurgitacion yugular a 45° de
posicidn corporal, hepatomegalia, reflujo hepatoyugular, edemas periféricos y anasarca. En
los casos mas graves aparece debilidad, somnolencia, confusion, palidez, hipotension y
pulso filiforme. En la auscultacion cardiopulmonar podemos encontrar taquicardia y ritmos
de galope, estertores crepitantes humedos en ambos campos pulmonares, hasta
disminucién del murmullo vesicular generalizado y en algunos casos presencia de roncus y
sibilancias dispersas. Igualmente aparece el uso de la musculatura respiratoria accesoria

para mantener la saturacion de oxigeno, con tiraje muscular y estridor laringeo. Usualmente
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el edema pulmonar se separa en dos grandes grupos: cardiogénico y no cardiogénico. El
primero, el mas frecuente, asociandose con enfermedad aguda o crénica cardiovascular
constituyendo una entidad clinica grave y frecuente, que pone en peligro la vida del paciente
y, por tanto, requiere de una correcta aproximacion y un adecuado manejo. La precocidad

con que se instaura el tratamiento esta ligada al pronéstico.
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El presente trabajo tiene tres caracteristicas especificas:

La primera de ellas es la gestion de las
emergencias sanitarias en Andalucia a través
del teléfono de marcaciéon rapida 061,
realizada por la Empresa Publica de
Emergencias Sanitarias (EPES), que incide en
la asistencia precoz. El proceso de atencion
sanitaria comienza con la recepcion de una

llamada por los Gestores Telefénicos, (GT)

siendo asistidos por un Médico, que actua
como Jefe de Sala, oyendo y dirigiendo las preguntas realizadas y decidiendo el tipo de
recurso enviar o resolviendo la asistencia mediante un consejo sanitario, segun las
necesidades percibidas (figura 1). Las llamadas pueden provenir del propio paciente, de un
familiar, otras redes de asistencia sanitaria o de las Fuerzas de Seguridad del Estado.
Ante cualquier llamada telefénica al CCUE, primero se produce la comunicacion entre el
Gestor telefénico (GT) y el usuario que llama. Posteriormente, si la situacion lo requiere, el
GT pasa una escucha de la llamada al Médico Coordinador, produciéndose una
comunicacion, también bidireccional, entre el GT y el Médico, pero solo unidireccional entre
el Médico y el usuario, de forma que el Médico escucha a la persona que llama, pero este
no escucha al Médico, pudiend dirigir la conversacion y las preguntas de caracter clinico a
través del GT, intentando averiguar lo que sucede. Gracias a esto, el Médico Coordinador
puede pasar a otras llamadas sin problemas de
tener que cortar la comunicacion, incluso otras

llamadas sobre el mismo acontecimiento, como en

Médico
situaciones de accidentes de trafico o sucesos en
Usuario ,mnespussm\ la via publica, ya que a veces se producen multitud
DE LA SOCIEDAD ) o
SALVAVIDAS de llamadas sobre un mismo acontecimiento,
a—— pudiendo esas otras llamadas aportar mas

GT

061 informacion del suceso. Igualmente, el médico, si

lo considera necesario, puede irrumpir en la
Figura 1. Recepcion de una llamada
telefénica en un Centro de Coordinacion
de Urgencias y Emergencias (CCUE). directamente con el usuario que esta llamando
GT: Gestor telefonico.

llamada si la situacion lo requiere y hablar

(figura 1). En el caso que nos ocupa, causa de la
investigacion, todas las llamadas entraron y se gestionaron como disnea y en todas ellas el

resultado final es la atencion primaria o secundaria por los Equipos 061.

21



En segundo lugar, otra de las caracteristicas del estudio es la poca informacion, tanto en
Espafa, como en el mundo, existente sobre la asistencia recibida en la Insuficiencia
Cardiaca aguda y menos aun a nivel prehospitalario.

¢ ' 4« En Espania, Llorens et al, publicaron en 2008 el
estudio EAHFE (Epidemiology of Acute Heart
Failure in Spanish Emergency Departments)?®,
con los primeros datos referentes a la
epidemiologia de la Insuficiencia Cardiaca
aguda (ICA) en los Servicios de Urgencias

\ hospitalarios espafoles, mostrando que el 30%

de los pacientes atendidos por ICA eran dados
de alta directamente desde las Urgencias y también de los pacientes que precisaban
ingreso, el 37% lo hacia en las Unidades de estancia corta, dependientes del Servicio de
Urgencias. Es importante destacar que el inicio del manejo de la ICA se realizaba en las
Urgencias en el 80% de los casos®°. En 2015 este mismo autor publicé nuevos datos del
registro EAHFE3', observando que el porcentaje de pacientes dados de alta directamente
desde Urgencias bajé a un 24% vy el de pacientes ingresados en las Unidades de corta
estancia descendié al 15%. En este estudio, se evidencio una mortalidad del 9,4% y un
porcentaje de reconsulta a las Urgencias del 20% a 30 dias del alta hospitalaria, lo cual no
es trivial.32

Se trata de pacientes con edades superiores a los 70 afos, aproximadamente la mitad
varones (43-62%) y con numerosas comorbilidades como hipertension arterial (60-87%),
enfermedad coronaria (30-70%), fibrilacién auricular (30-54%), diabetes mellitus (30-45%),
enfermedad renal crénica (17-39%) y anemia (14-57%). Las variaciones de estas
frecuencias se deben al ambito en donde se realizaron los registros. Mas de un 65% tiene
antecedentes previos de insuficiencia cardiaca y entre un 40-55% presenta una fraccion de
eyeccion preservada®3. El envejecimiento poblacional con el consiguiente aumento de las
comorbilidades y sindromes geriatricos, junto con el aumento de la prevalencia de IC,
auguran un futuro con un mayor numero de ingresos hospitalarios por ICA y con un perfil
de paciente de mayor complejidad, repercutiendo en los costes de una patologia que ya
supone el 3,8% del gasto sanitario global en Espafa. En 2011, supuso la cuarta causa de
mortalidad en Espafia, registrandose una disminucion de la tasa de mortalidad ajustada por
edad y por 100.000 habitantes con respecto a 1999, pasando de un 31,4% a un 17,5%. Por
el contrario, en dicho periodo, la mortalidad intrahospitalaria se mantuvo, con un descenso

minimo de un 0,9% llegando al 9,9%; que fue atribuido al envejecimiento de la poblacién y
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al aumento de las comorbilidades en estos pacientes. Este Registro EAHFE, puede
compararse solamente con otros 2 registros en el mundo, con un estudio de similares
caracteristicas, que incluyan a los pacientes con ICA atendidos en urgencias, el registro
ADHERE-EM34, realizado en EEUU vy el registro canadiense Canadian Cohort Study?.

Ultimamente se han publicado en Espafia dos estudios que incorporan la atencién
prehospitalaria: el Estudio SEMICA3®, que investiga la forma de llegada al hospital de los
pacientes con ICA, los factores asociados al transporte y el tratamiento prehospitalario; y el
Estudio SEMICA-237, que evaluo el efecto de la atencidn prehospitalaria en los pacientes
diagnosticados de ICA en los servicios de urgencias. En el presente trabajo, exclusivamente
se valoran las asistencias por disnea, siendo posteriormente calificadas como edema agudo
de pulmén a nivel prehospitalario, recabandose datos de filiacion del paciente;
antecedentes personales y tratamiento seguido por el enfermo; datos clinicos durante la

asistencia, tratamiento recibido y tiempos de actuacion.

Y, en tercer lugar, el avance en el tratamiento
farmacologico de la ICA ha sido minimo,
manteniéndose la farmacopea usada desde
hace bastantes afos. El tratamiento de la
| insuficiencia cardiaca crénica (ICCr), esta bien
definido en las guias y se ha demostrado que

mejora la esperanza de vida de los pacientes

afectados®®3° sin embargo, en el caso de la
ICA, los diuréticos, la oxigenoterapia, los vasodilatadores y los sedantes actualmente
disponibles, se utilizan ampliamente, pero no han demostrado que reduzcan la mortalidad,
estando todos los estudios realizados en las Unidades de Urgencias hospitalarias. Existen
muy pocos grandes ensayos clinicos sobre el tratamiento de la ICA en servicios de
emergencias prehospitalarios y las recomendaciones de las GPC actuales estan
respaldadas solo por bajos niveles de evidencia.

Aqui es donde incide este estudio, priorizando en los casos de ICA con clinica de EAP e
HTA acompanante, el tratamiento con farmacos vasodilatadores arteriales, que actuan
fundamentalmente sobre la postcarga cardiaca, usando unicamente este farmaco para el
tratamiento de la ICA mas la oxigenoterapia accesoria, bien con Oxigeno con mascarilla-
reservorio al 100%, o bien con Ventilacién no invasiva con CPAP, segun el método
Boussignac; en contraposicion con el tratamiento seguido de forma habitual con farmacos

diuréticos y vasodilatadores venosos, cuya principal accion se produce en la resistencia
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venosa, disminuyendo la precarga cardiaca, estando el tratamiento, igualmente
acompanado de oxigenoterapia.

Asociado a todo esto, las actuaciones sanitarias en situaciones de emergencias, estan
basadas en una alta sospecha clinica fundamentada en la experiencia de los profesionales,
mas todavia en la ICA, ademas de requerir unas acciones inmediatas y con decision, a
veces, muy al contrario de las indicaciones generales en Guias de Practica Clinicas (GPC)
y Tratados de Medicina sobre como actuar en ciertas patologias, alterandose los farmacos

usados y las dosis aplicadas.

Sala de Coordinacién de Urgencias y Emergencias del 061 en Andalucia.
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Equipos de Emergencias Sanitarias prehospitalarias en Andalucia

e
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Equipo de Emergencias Aéreo del 061

Equipos de Emergencias Terrestre del 061
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1.1. INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Servicios de Emergencias y Urgencias

meédicas extrahospitalarias

La rapidez de instauracion de los sintomas en aquellos pacientes con Insuficiencia Cardiaca
conocida previamente y que presentan descompensacion de su situacion basal, depende
del factor desencadenante y de la patologia estructural cardiaca subyacente, variando
desde el deterioro progresivo en dias o semanas con un aumento gradual de los sintomas
(disnea o edema), hasta el desarrollo subito de sintomas en minutos u horas, representando
a menudo un riesgo para la vida y requiriendo tratamiento urgente. Puede producirse como
una primera aparicion de la Insuficiencia Cardiaca (IC de novo), debido a una anomalia de
instauracién brusca o gradual en cualquier aspecto de la funcidén cardiaca o, lo que es mas
frecuente, como consecuencia de la descompensaciéon de una ICCr con funcion sistdlica
preservada o disminuida subyacente ya conocida. Sus dos manifestaciones clinicas mas
frecuentes se deben a sintomas de congestion pulmonar de diferente grado o a sintomas
de hipoperfusién tisular por bajo gasto cardiaco.

Ante la sospecha de Insuficiencia Cardiaca aguda (ICA), lo primero que debe realizar el

clinico es un diagndstico correcto, y esto es complejo, especialmente en los pacientes de
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edad avanzada“®?, por la falta de especificidad de los signos y sintomas y por la presencia
de multiples comorbilidades. La identificacion de la ICA se ha apoyado clasicamente en la
anamnesis, la exploracion fisica, la radiografia de térax y el electrocardiograma; pero en los
ultimos 15 afios y tras la publicacion del estudio Breathing Not Properly en 20014, los
biomarcadores han surgido como un complemento importante, o casi imprescindible, en los
servicios de Urgencias del hospital para establecer o descartar, el diagndstico de ICA de
forma rapida y precisa, y fundamentalmente el NT-proBNP (fragmento aminoterminal del
propéptido natriurético cerebral), no solo como complemento diagndstico sino también por
su alto valor prondstico. Asimismo, las técnicas de imagen han evolucionado de manera
espectacular en todas las ramas de la medicina cardiovascular y en la ICA, ademas de
poder determinar mediante ecocardiografia si el paciente tiene la fraccién de eyeccion
reducida o conservada, disponemos de otros recursos de imagen para precisar mejor su
causa etioldgica.*?

En los episodios de ICA no solamente sufre el corazén, sino que a menudo esta
descompensacion afecta a multiples 6rganos, entre los que el rindbn desempefia
posiblemente el papel mas importante. La coexistencia en la afectacion de ambos 6rganos,
sea cual sea el inicialmente involucrado y sea cual sea el estadio evolutivo de su disfuncion,
es lo que en los Ultimos afios se ha denominado sindrome cardiorrenal*®. Es tal la
participacion del rindn en la IC y, por ende, en la ICA, que recientemente se ha empezado
a considerar la IC con funcidn ventricular conservada no solo como una enfermedad del
miocardio, sino como una enfermedad vascular que afecta, tanto al musculo cardiaco, como
al rinén de forma preferente.

Los pilares del diagnéstico inicial de la ICA siguen siendo la historia clinica y la exploracion
fisica, junto con una serie pruebas adicionales*. Tras la evaluacién y estabilizacion inicial,
se recomienda identificar desde el principio los potenciales factores causantes o
desencadenantes de la descompensacioén, principalmente el sindrome coronario agudo,
una emergencia hipertensiva, arritmia, alteracion mecanica cardiovascular y embolia
pulmonar, para dirigir el tratamiento especifico de estas en caso de que las haya o realizar
el proceso diagnostico e iniciar el tratamiento general en caso contrario.

Hasta el presente, todo esto ha tenido poca repercusion a nivel de investigacion y en la
atencion prehospitalaria se esta iniciando su evaluacion, habiendo sido un escenario poco
valorado y en donde trabajos recientes ponen de manifiesto la importancia de detectar este
sindrome en la atencion inicial prehospitalaria3®4°. Siya de por si, el diagnostico es un reto,
donde la experiencia del médico es un valor afiadido, la actuacién a este nivel, la mayoria

de las veces, es con caracter emergente, por ello, el manejo extrahospitalario de esta
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enfermedad cobra mucha importancia por dos vertientes; por un lado, por el control de la
situacion funcional, respuesta terapéutica y prevencion de procesos intercurrentes que
puedan ser desencadenantes de descompensaciones y, por otro, para la identificacion
precoz de los signos y sintomas que indiquen que esta se va a producir, de forma que se
pueda instaurar lo antes posible el tratamiento mas adecuado, con el potencial beneficio de
un tratamiento precoz de cara a mejorar el prondstico de la ICA.3746:47

Entre los motivos de consulta a los Servicios de Urgencias hospitalarios, la disnea ocupa
un lugar relevante y, en estos pacientes, el diagnostico final de insuficiencia cardiaca aguda
(ICA) es uno de los mas frecuentes, siendo ésta la primera causa de hospitalizacién en las
personas mayores de 65 afos®. La evoluciéon natural de este sindrome es la aparicion
progresiva de sintomas y signos que producen un declinar de la capacidad vital y funcional
del paciente, con ingresos hospitalarios por descompensaciones vy, finalmente, la muerte
por IC refractaria, fallo de bomba o arritmia ventricular®®49, Algunos registros poblaciones
han llegado a cifrar en un 20% las tasas de reingreso en los 30 dias posteriores al alta,
siendo la mortalidad anual del 30%%°. Tras un ingreso hospitalario por ICA, la mortalidad a
los 5 afios es del 40-50%. Todo esto convierte a la IC en un problema sanitario y econémico
creciente y de primera magnitud.

Existe una amplia problematica socio-sanitaria que tiene por consecuencia que el control
actual de la IC sea manifiestamente deficiente, al afectar a los pacientes de mayor edad,
con pluripatologia y gran demanda sanitaria y social, sin embargo, el apoyo que los
sistemas de proteccidn social ofrecen es insuficiente, tanto las asistencias sanitarias
domiciliarias, como los Programas de Educacion Sanitaria dirigidos a este colectivo. Se
trata de pacientes con incapacidad fisica manifiesta, en grado funcional avanzado de su IC,
con pocos recursos econdmicos y con escaso apoyo familiar, no recibiendo
frecuentemente, la suficiente atencién social. Nunca hasta ahora el sistema sanitario habia
planificado la gestidn del proceso desde una perspectiva global, apreciandose una falta de
coordinacion y colaboracion entre Atencion Primaria, Especializada y recursos sociales de
apoyo, no habiéndose prestado suficiente atencion a la adopcion de medidas preventivas y
de rehabilitacion, a la necesaria educacion sanitaria o al seguimiento correcto del paciente.
Hay suficiente experiencia acumulada en la literatura que demuestra que el abordaje
multidisciplinario de esta patologia puede mejorar la situacion funcional de los pacientes y
reducir los reingresos, especialmente en pacientes con mayor riesgo. Las propuestas que
aportan las Sociedades Cardioldgicas es una vision moderna de la gestion organizativa de
atencion a la ICA, debiendo abordarse desde la perspectiva de la colaboraciéon entre el

médico de Emergencias y Urgencias, médico Internista, Cardidlogo y Médico de Familia,
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sin olvidar Enfermeria. Unicamente trabajando en equipo se reduciran las visitas
recurrentes de los pacientes con ICA a los servicios de urgencias, se conseguira que estos
vivan mas y mejor y, en ultima instancia, se lograra limitar el creciente coste sanitario.

La ICA constituye un verdadero problema para los pacientes y para el nivel asistencial, por
la complejidad de su diagndstico, su tratamiento y también constituye un problema social
por los costes elevados que debe soportar. Es una patologia muy frecuente, que colapsa
regularmente los servicios de urgencias de los hospitales con una importante
morbimortalidad. En Espafia se producen alrededor de 100.000 hospitalizaciones anuales

por ICA, con cifras que van aumentando todos los afos.

1.1.1. CLASIFICACION Y TERMINOLOGIA

La terminologia utilizada, segun la evolucién de la IC, puede aplicarse de manera precisa

al mismo paciente en diferentes momentos de la enfermedad (ESC, 2016).

o Disfuncion sistdlica del VI asintomatica: aquellos pacientes que nunca han tenido
sintomas o signos tipicos de IC y tiene la FEVI reducida.

e |C nueva (de novo): puede aparecer en fase aguda (por ejemplo, en el seno de un
infarto agudo de miocardio) o en fase subaguda, en pacientes con miocardiopatia
dilatada que frecuentemente tienen sintomas durante semanas o meses antes de que
se confirme el diagndstico. Aunque los sintomas y signos de IC desaparezcan, la
disfuncion cardiaca subyacente puede permanecer y los pacientes seguirian en riesgo
de descompensacion recurrente.

e |C aguda (ICA): se define como el rapido inicio o cambio de los sintomas y signos de la
IC, requiere tratamiento inmediato y suele conllevar hospitalizacién urgente. Se utiliza
para designar a la IC de novo o a la descompensacion de la IC cronica.

e |C crénica (ICCr): IC desde hace un tiempo, persistente.

o |C estable: paciente con IC y tratamiento, si los signos y sintomas no cambian durante
el ultimo mes. Si la ICCr estable se deteriora podemos decir que el paciente sufre una
descompensacion o lo que es lo mismo, tiene una IC descompensada. Este evento
puede ocurrir de forma lenta o repentinamente, suele ser necesaria la hospitalizacion
del paciente y es un acontecimiento de importancia prondstica.

e ICinestable: es la IC grado IV (clasificacion funcional de la New York Heart Association
-NYHA-), cuyos sintomas no ceden con el tratamiento habitual y cursa con hipotension,
insuficiencia renal, hiponatremia o arritmias ventriculares. La IC inestable puede ser

reversible o refractaria. Antes de diagnosticarla como IC refractaria, debemos estar
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seguros de haber corregido todos los factores etiolégicos y haber hecho un intento de
compensar la IC con un tratamiento agresivo hospitalario.

o IC refractaria: es la IC irreversible que no se controla con el tratamiento médico habitual
y requiere ciertas alternativas terapéuticas como el empleo de farmacos inotrépicos
intravenosos, trasplante cardiaco u otras técnicas (cirugia, marcapasos, etc.).

e IC terminal: suele tratarse de pacientes en clase funcional IV de la NYHA con mala
respuesta al tratamiento convencional, con deterioro importante de la calidad de vida,
gran malestar y continuas hospitalizaciones en los meses previos.

Existen diversas clasificaciones para describir la IC (tabla 1), comprendiendo esta

enfermedad un amplio abanico de pacientes, basandose su clasificacion mas importante

en la determinacion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI).

Clasificacion segun la fraccion de eyeccioén del ventriculo izquierdo.
La fraccién de eyeccion (FE) es el volumen sistélico (volumen diastdlico final menos el
volumen sistdlico final) dividido por el volumen diastélico final, por tanto, la FE no es un
indice de contractilidad, ya que depende de diferentes factores, como: volumenes,
precarga, postcarga, frecuencia cardiaca y funcién valvular, no siendo lo mismo que el
volumen sistélico. Cuanto mayor sea la disfuncion sistdlica, mayor es su separacion de la
fraccidn de eyeccion normal y, por lo general, mayor es el volumen diastélico y sistdlico
final. Mediante los mecanismos de compensacion, el volumen sistélico puede mantenerse
por la dilatacidon del ventriculo izquierdo (VI) en un paciente con IC y FE reducida; pero
puede estar reducido en otros pacientes con IC mas FE conservada e hipertrofia
concéntrica del VI; por tanto, la FE debe interpretarse dentro del contexto clinico del
paciente. La IC se puede clasificar segun la fraccion de eyeccion en:

- 1C con FEVI normal, definida como una FE por encima del 50%, o IC con FE conservada

(ICFEc),
- 1C con FE reducida, definida como FEVI por debajo del 40% (ICFEr).
- IC con FE en rango medio o FEVI entre el 40-50% (ICFEm), se trata de la zona
intermedia entre ambos grupos.

Esta separacion de los pacientes con IC dependiendo de la FEVI es importante, porque
puede relacionarse con las etiologias subyacentes, caracteristicas demograficas,
comorbilidades y respuesta al tratamiento®’, asi la ICFEc tiene un perfil epidemioldgico y
etiologico distinto, ya que suelen ser mayores, mujeres y obesas en comparacion con los
pacientes que tienen una ICFEr.%2
Los pacientes con ICFEc no suelen tener dilatacion del VI y normalmente, debido al

aumento de presiones de llenado presentan un aumento de grosor de la pared del VI o
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dilatacion de la auricula izquierda. Este aumento de las presiones suele producir una
disfuncion diastdlica, siendo la causa mas frecuente de IC en estos pacientes, aunque estos
pacientes también suelen tener leves anomalias en la funcidén sistélica. No obstante,
también los pacientes con ICFEr pueden presentar disfuncién diastdlica en un gran
porcentaje. El grupo de pacientes con ICFEm puede presentar disfuncion sistdlica leve y
ademas caracteristicas de disfuncion diastdlica, por lo que debe efectuarse el estudio de
este grupo para realizar un tratamiento adecuado. También en las Guias de Practicas
Clinicas (GPC) americanas®® se ha definido a un subgrupo de pacientes “ICA con FE
mejorada”, que serian aquellos que partiendo de una FE<40%, experimentan una mejoria
de la misma tras el tratamiento, presentando caracteristicas clinicas diferentes al resto de
subgrupos.

La supervivencia media de los pacientes con grados avanzados de IC llega a ser menor
que la de muchos tipos de cancer. Sin embargo, las tasas de mortalidad son variables segun
los estudios que se consulten®*%, lo que refleja, en parte, las diferencias en la gravedad de
la enfermedad y en el tratamiento empleado. Los datos disponibles en la actualidad se
refieren, fundamentalmente, a los pacientes con ICFEr. Los estudios disponibles apuntan a
que los pacientes con ICFEc tienen mejor prondstico que aquellos con ICFEr.%® También
puede darse una IC sin enfermedad miocardica reconocible del VI, como los pacientes con
valvulopatias o hipertensién pulmonar, enfermedades sistémicas (anemia, enfermedad

pulmonar, etc.), que pueden exacerbar los sintomas de la IC.

Clasificacion segun el curso clinico en el tiempo.

En cuanto a la terminologia relativa a la evolucion temporal de la IC, esta se puede clasificar
en IC aguda, subaguda y crénica. Los pacientes que presentan sintomas de IC durante un
tiempo se dice que tienen una ICCr, si estos sintomas se mantienen sin cambios durante
un mes se dice que presentan IC estable, pero si presenta algun deterioro se suele clasificar
como descompensada o inestable, necesitando normalmente hospitalizacion y tratamiento
intensivo. La IC de nueva aparicion puede hacerlo de forma aguda, por ejemplo, tras un
sindrome coronario agudo, en donde los sintomas se desarrollan rapidamente, o bien de
forma subaguda cursando el cuadro de forma mas larvada, en donde los sintomas se
desarrollan durante semanas o meses hasta el diagnostico (por ejemplo, en las
miocardiopatias dilatadas). También pueden darse signos y sintomas de IC en pacientes
con enfermedad cardiaca y recuperacion total posterior (por ejemplo, en el sindrome de

Tako-Tsubo), cediendo los sintomas y la anomalia estructural cardiaca.
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Tabla 1. Diversas clasificaciones de la insuficiencia cardiaca

Segun FEVI ICFEc. ICFEm. FEVI 40-49% ICFEr. FEVI < 40%
FEVI = 50% Péptidos natriuréticos elevados Péptidos natriuréticos elevados
Al menos un criterio adicional: Al menos un criterio adicional:
1. Enf. estructural cardiaca 1. Enf. estructural cardiaca
relevante (HVI o DAI) relevante (HVI o DAI)

2. Disfuncién diastélica 2. Disfuncién diastélica
Curso clinico |Aguda Subaguda Cronica
Sintomas Izquierda (congestion pulmonar) |Derecha (congestién sistémica)
Gravedad I. Sin limitacién para la actividad . Ligera limitacion para actividad |lll. Marcada limitacion a la actividad |IV. Incapacidad para mantener
sintomatica fisica. La actividad fisica normal  |fisica. Comodo en reposo, pero |fisica. Comodo en reposo, pero una |actividad fisica sin molestias.
(Clasif. NYHA) no causa excesiva disnea, fatiga |la actividad fisica normal da actividad fisica menor de lo normal |Puede haber sintomas en

) o palpitaciones como resultado una excesiva da como resultado una excesiva reposo

disnea, fatiga o palpitaciones disnea, fatiga o palpitaciones
Gravedad I. Paciente sin signos ni sintomas |ll. Paciente con estertores o [ll. Edema agudo de pulmén IV. Pacientes en shock
sintomatica en |de insuficiencia cardiaca izquierda |crepitantes hiumedos, tercer ruido cardiogeénico, hipotensién y
el contexto del cardiaco o aumento de la presion evidencia de vasoconstriccion
IAM (clasif. venosa yugular periférica (oliguria, cianosis o
Ki"ip) diaforeSiS)
Perfiles Caliente y humedo (bien Frio y humedo (hipoperfundido y |Frio y seco (hipoperfundido sin Caliente y seco (compensado,
clinicos perfundido y congestionado) congestionado) congestion) bien perfundido sin congestion)
Guias ICA normotensiva ICA hipertensiva ICA hipotensiva
europeas de | (pAg 90-140 mmHg) (PAS> 140 mmHg) (PAS< 90 mmHg)
ICA (2016)
legf‘?s:tamon IC crénica inestable Edema pulmonar IC hipertensiva Shock cardiogénico IC derecha aislada IC asociada a SCA

DAI: dilatacién auricular izquierda; FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IAM: infarto agudo de
miocardio; IC: insuficiencia cardiaca; ICA: insuficiencia cardiaca aguda; ICFEc: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyeccion conservada; ICFEm:
insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccién en rango medio; ICFEr: insuficiencia cardiaca con fraccién de eyecciéon reducida; NYHA: New York
Heart Association; PAS: presion arterial sistolica; SCA: sindrome coronario agudo.
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Clasificacion segun sintomatologia clinica

Encontraremos algunos signos y sintomas tipicos como sintomas congestivos o
secundarios a hipoperfusion, pudiendo aparecer, unos u otros, de forma predominante, o
ambos en un mismo paciente. Los sintomas van a depender de la disfuncién en aumento
de la precarga de uno de los ventriculos, asi en la IC izquierda habra congestién pulmonar
con la consiguiente disnea, ortopnea, intolerancia al decubito y disnea paroxistica nocturna,
mientras que en la IC derecha los sintomas predominantes se deben a congestidon venosa
sistémica, produciendo edemas, aumento de la presion venosa yugular, hepatomegalia,

ascitis, etc. (tabla 2).

Tabla 2. Signos y sintomas de la insuficiencia cardiaca aguda
Relacionado con IC derecha Relacionado con IC izquierda
Sintomas Ingurgitacion venosa yugular, Ortopnea, disnea paroxistica
sianos dey edema periférico, hepatomegalia | nocturna, estertores
9 . - congestiva, reflujo hepatoyugular, | pulmonares
congestion e
ascitis
Sintomas : . ] o .
sianos dey Astenia, extremidades frias y sudorosas, oliguria, confusion mental,
'9 <. mareos, disminucion de la presion de pulso
hipoperfusiéon

A efectos del manejo y tratamiento del paciente, también es util la clasificacion funcional,

existiendo dos propuestas principales:

Clasificacion funcional de la New York Heart Association (NYHA).

La clasificacién funcional de la New York Heart Association (NYHA) (tabla 3) se ha
empleado para describir la gravedad de los sintomas y la intolerancia al ejercicio. Sin
embargo, la correlacién entre sintomas y parametros de la funcién del VI no es buena, ya
que es una clasificacion subjetiva y util en cortos periodos de tiempo, pudiendo haber
cambios de estamento, asi los pacientes con sintomas de caracter leve todavia pueden
presentar un riesgo absoluto relativamente alto de hospitalizacion y muerte. La clasificacion
funcional de la NYHA es un predictor independiente de mortalidad®’. Esta clasificacion
funcional tiene un importante valor prondstico y se utiliza en la practica clinica para
seleccionar a los pacientes en casi todos los ensayos de tratamientos aleatorizados de la
IC y para determinar el tipo de tratamiento empleado, de forma que su evaluacién periédica
permite seguir la evolucién y la respuesta al tratamiento (The Criteria Committee of the
NYHA, 1994).
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Tabla 3. Clasificaciéon Funcional de la New York Heart Association (NYHA)

Clase C .
. Limitaciones
funcional
| Asintomaticos; sin limitacién a la actividad fisica habitual.
il Sintomas leves y ligera limitacion a la actividad fisica habitual.
Asintomatico en reposo.
i Marcada limitacién a la actividad fisica, incluso siendo inferior a la
habitual. Sélo asintomatico en reposo.
v Limitacidn severa, con sintomas incluso en reposo.

Clasificacion de la American College of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA).

Describe distintos grados de IC basados en cambios estructurales y sintomas.

El estadio A en el que no hay aun sintomas ni se conoce cardiopatia estructural ni funcional,
nos permite dirigir nuestro esfuerzo hacia la prevencion de la IC en pacientes de riesgo
como diabéticos o hipertensos. En el estadio B hay cardiopatia estructural sin sintomas. En
el C hay sintomas y cardiopatia y en el D existe enfermedad cardiaca estructural avanzada

y sintomas acusados en reposo a pesar de tratamiento médico maximo.%8

Clasificacion hemodinamica en los pacientes con ICA secundaria a un infarto agudo
de miocardio (IAM)

Esta clasificacion hemodinamica realizada por Killip y Kimball, también nos aporta
informacion sobre el prondstico de la evolucion del paciente y la probabilidad de muerte a

los 30 dias tras el suceso®® (tabla 4).

Tabla 4. Clasificacion Killip y Kimball del infarto agudo de miocardio segun la
presencia de insuficiencia cardiaca

Clinica

I Sin signos clinicos de insuficiencia cardiaca

Il Insuficiencia cardiaca con crepitantes y tercer ruido cardiaco

L Edema agudo de pulmon

IV Shock cardiogénico. Hipotension (PAS < 90 mmHg) y evidencia de
vasoconstriccidn periférica, como oliguria, cianosis y diaforesis.

PAS: presién arterial sistolica
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Clasificacion segun la forma de presentacion clinica.

Su utilidad radica en aportar una ayuda al clinico en el manejo de diferentes escenarios de

ICA. En las GPC europeas de 2008, se proponia la siguiente clasificacion, aunque tiene

sus limitaciones, puesto que puede haber superposicion entre las diferentes formas de

presentacion (Figura 2).

ICCr descompensada: progresivo empeoramiento de los sintomas de congestiéon. La
presencia de hipotension se asocia a mal prondstico.

Edema pulmonar agudo: signos de congestion pulmonar de instauracién rapida y trabajo
respiratorio grave con insuficiencia respiratoria asociada.

IC hipertensiva: se asocia a FE conservada y a cifras de PAS elevadas.

Shock cardiogénico: signos de baja perfusion periférica y dafio organico en pacientes
que tipicamente presentan hipotension (PAS<90 mmHg) y oliguria (<0,5 ml/Kg/min)

IC derecha aislada: se trata de un cuadro de bajo gasto cardiaco asociado a aumento de
presiones en las cavidades derechas, bajas presiones en las cavidades izquierdas y
ausencia de congestién pulmonar.

IC asociada a SCA: precisa un manejo diferenciado que implica el intervencionismo

coronario. Un 15% de los pacientes con SCA presentan IC.

IC
hipertensiva
IC crénica
descompensada
Edema P
agudo de
pulmon
IC asociada
a SCA
Shock
cardiogénico IC derecha

Figura 2. Formas de presentacion de la Insuficiencia cardiaca aguda. Modificado de:
Filippatos G, Zannad F. An introduction to acute heart failure syndromes: definition and
classification. Heart Fail Rev 2007;12:87-90

IC: insuficiencia cardiaca; SCA: sindrome coronario agudo.
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Clasificacion con los perfiles clinicos

Es una de las clasificaciones mas utiles al estar apoyadas en la presentacion clinica del
enfermo al primer contacto, lo que permite al médico identificar a los pacientes con elevado
riesgo de complicaciones y orientar la actuacién terapéutica mas apropiada (tabla 5). Esta
basada en la exploracion fisica para detectar la presencia de sintomas/signos clinicos de
congestion («humeda» frente a «seca», presente o ausente) o hipoperfusion periférica

(«fria» frente a «caliente», presente o ausente).

Tabla 5. Clasificacion de la insuficiencia cardiaca segun la presentacion clinica

Congestion (+) Congestion (-)
Perfusion (+) Caliente y humedo . Caliente y seco
Perfusioén (-) Frio y humedo . Frio y seco

La combinacién de estas opciones permite identificar 4 grupos de pacientes.®’
- caliente y humedo (bien perfundido y congestionado), es la mas frecuente;
- frio y humedo (hipoperfundido y congestionado);
- frio y seco (hipoperfundido sin congestién), y
- caliente y seco (compensado, bien perfundido sin congestion)

Esta clasificacion puede ser util para guiar la terapia en la fase inicial.

Las ultimas GPC europeas de ICA del afio 20163, hacen una clasificacién mucho mas
simple distinguiendo solo tres grupos, segun la presién arterial sistolica:

1. ICA normotensiva (PAS entre 90-140 mmHg);

2. ICA hipertensiva (PAS> 140 mmHg);

3. ICA hipotensiva (PAS< 90 mmHg).
La mayoria de estos términos puede aplicarse al mismo paciente en momentos distintos,

dependiendo de la fase de la enfermedad.
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1.1.2. EPIDEMIOLOGIA

Diversos registros a gran escala, como el ADHERE 62 63.64 y ]| OPTIMIZE-HF®° llevados a

cabo en Estados Unidos, otros llevados a cabo en Europa, como EHFS |y [166:67.68 y e] ESC-
HF Pilot®® y el registro internacional ALARM-HF?3 han proporcionado algunas evidencias
epidemioldgicas sobre la ICA (Tablas 6 y 7). La IC constituye un enorme reto sanitario,
calculandose que, en nuestro pais, hay mas de 1.300.000 personas con dicho proceso, con
mas de 100.000 hospitalizaciones anuales y con valores progresivamente crecientes,
estando aproximadamente el 2% de las urgencias hospitalarias relacionadas con este
proceso. Cerca del 50% de los pacientes ingresados son mayores de 75 afios y portadores
de multiples procesos comoérbidos, siendo muy frecuentes las readmisiones por tal motivo.
Aproximadamente entre el 30-50% de los muertes o reingresos se producen en los 60 dias
de la primera admisién’® y aproximadamente el 20-30% de las muertes se produce en el
primer afo tras el primer episodio de ICA. Los costes totales asociados con dicho proceso
se calculan en torno a los 2.500 millones de euros anuales. Cada afio mueren mas de
17.000 personas por dicho proceso, constituyendo la cuarta causa de muerte en Espania.
Aunque se han reducido las tasas de mortalidad, debido a la mayor edad de ingreso y a la
pluripatologia asociada, la mortalidad intrahospitalaria apenas se ha modificado en los
ultimos 12 afnos y se mantiene cercana al 10%. La insuficiencia cardiaca de novo, aunque
menos frecuente en su presentacion, conlleva una mayor morbimortalidad, por lo que
deberia ser identificada y tratada de forma precoz. Se precisan estrategias de coordinacion
entre los diversos niveles asistenciales y conductas eficaces de prevencion para hacer
frente a tan importante problema. En los Estados Unidos y Europa, estd aumentando el
namero de pacientes hospitalizados, al menos una vez al afo por una ICA, con una
incidencia anual de 2,5 por cada mil habitantes®%*°. Uno de cada 10 pacientes con ICA
muere durante la hospitalizacion'""! y uno de cada tres muere dentro del afio siguiente a
un episodio’?73. Es la principal causa de ingreso en hospitales en los paises industrializados
y actualmente estd aumentando la tasa de reingresos por ICA, que van desde el 30% al
45% por ano, teniendo la mayoria de los pacientes mas de 70 afios. La mayor parte tiene
antecedentes de ICCr, mientras que la ICA aparecida de novo representa tan solo entre
una cuarta y una tercera parte del total de casos. Aproximadamente, casi el 50% de los
pacientes tiene una fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) conservada (250%)
y se considera que entre el 40-50% de los pacientes tienen una FEVI limite o de rango
medio. Los pacientes presentan toda una constelacion de anomalias cardiovasculares y no
cardiovasculares. Por |lo que respecta a las comorbilidades cardiovasculares, la mayor parte

de los pacientes con ICA tiene antecedentes de hipertension arterial, alrededor de la mitad
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presenta una enfermedad coronaria y una tercera parte o mas presenta fibrilacion auricular.

En lo relativo a las comorbilidades no cardiovasculares, alrededor de un 40% de los

pacientes ingresados por ICA tiene antecedentes de diabetes mellitus, y de una cuarta a

una tercera parte, aproximadamente, presenta disfuncion renal y enfermedad pulmonar

obstructiva crénica, mientras que la anemia esta presente en un 15-30% de los pacientes.

Todos los registros a gran escala, ADHERE, OPTIMIZE-H, EHFS | y Il, ESC-HF Pilot y

ALARM-HF, han proporcionado evidencias epidemiolédgicas sobre la ICA, en resumen:

- La mayoria de los pacientes ingresados por una ICA tienen una edad superior a 70 afios
y alrededor de la mitad de ellos son varones.

- La mayor parte tiene antecedentes de insuficiencia cardiaca, mientras que la ICA
aparecida de novo representa, entre un 25y un 33% del total de casos.

- Entre el 40 y el 55% tiene una FEVIc.

- Los pacientes afectos de ICA presentan una gran variedad de anomalias
cardiovasculares (hipertension arterial, enfermedad coronaria, cardiopatia isquémica,
miocardiopatias y fibrilacion auricular) y no cardiovasculares (diabetes mellitus,

disfuncién renal, enfermedad pulmonar obstructiva crénica o asma, anemia, etc.).

En la mayor parte de los registros publicados de ICA, la mortalidad hospitalaria oscila entre
el 4y el 7% (tabla 7), con la excepcién del estudio ALARM-HF, en el que la mortalidad fue
mas alta, hasta un 11%, debido aparentemente, al porcentaje comparativamente superior
de pacientes con shock cardiogénico (alrededor de un 12% frente a menos del 4% en el
resto de los registros antes mencionados).

La mediana de duracién de la estancia en el hospital varié entre 4 y 11 dias. La mortalidad
en los 3 meses siguientes al alta, fue entre el 7 y el 11%, mientras que la mortalidad en el
afo siguiente al alta hospitalaria, descrita en el registro ADHERE fue del 36%. La progresion
de la insuficiencia cardiaca en si, constituye la causa de muerte en menos de la mitad de
los pacientes. Segun los datos del ensayo EVEREST"4, el 41% de los pacientes con ICA
fallece a causa de un agravamiento de la IC, un 26% presenta muerte subita y en el 13%
se produce la muerte debido a las comorbilidades no cardiovasculares. Conviene resaltar
que, aunque la mortalidad hospitalaria tiende a ser superior en los pacientes con una
reduccion de la FEVI, en comparacion con los que tienen una FEVIc, la morbilidad posterior
al alta es similar en los dos grupos.”® Las tasas de reingreso hospitalario después del alta
son bastante elevadas, demostrandose que esta tasa tiene una evolucion bifasica, una
temprana durante los 2 a 3 primeros meses siguientes al alta y otra tardia durante el estadio
final del sindrome, con una separacion entre ellos, de una fase de estabilizacion prolongada

en la que las tasas de ingresos son bajas.”®
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Tabla 6. Caracteristicas clinicas de los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda
de diferentes registros
ADHERE OPTIMIZE-HF EHFS | EHFS I ESC-HF Pilot ALARM-HF
(grupo de ICA)
Pacientes (n)  105.388 48.612 11.327 3.580 1.892 4.953
Edad (afios) 72,0+14,0 73,1+14,2 71 69,9+12,5 70,0 + 13,0 66-70%
Sexo, varon (%) 48 48 53 61 63 62
Antecedentes
de IC (%) 75 87 65 63 75 64
Hipertension
arterial (%) 72,0 71,0 53,0 62,5 61,8 70,2
Enfermedad
coronaria (%) 57,0 50,0 68,0 53,6 50,7 30,7
Diabetes M. (%) 44,0 42,0 27,0 32,8 35,1 45,3
Fibrilacién
auricular (%) 31,0 31,0 43,0 38,7 43,7 24,4
Disfuncion
renal (%) 30,0 30,0 17,0 16,8 26,0 21,4
EPOC (%) 31,0 28,0 19,3 24,8
Anemia (%) 14,7 314 14,4
* Mediana.
Tabla 7. Resultados de la insuficiencia cardiaca aguda en diferentes registros
ADHERE OPTIMIZE-HF EHFS| EHFSIl ESC-HF Pilot ALARM-HF
(grupo ICA)
Pacientes (n) 105.388 48.612 11.327 3.580 1.892 4.953
Mortalidad
hospitalaria (%) 4,0 4,0 6,9 6,7 3,8 11,0
Estancia hospital,
mediana, dias 4 4 11 9 8 6
Mortalidad
a 30-90 dias (%) 11,2(304d) 9,0 (60-90 d) 6,6 (90 d)
Mortalidad
a 1 ano (%) 36
Reingreso
(periodo) (%) 22,1(30d) 65,8 (1afio) 30,0 (60-90 d) 24,0 (90 dias)

ADHERE: Acute Decompensated Heart Failure National Registry; ALARM-HF: Acute Heart Failure
Global Survey of Standard Treatment; EHFS: EuroHeart Failure Survey; ESC-HF Pilot: European
Society of Cardiology-Heart Failure Pilot registry; OPTIMIZE-HF: Organized Program to Initiate
Lifesaving Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure.
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1.1.3. CAUSAS DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA. FACTORES DE RIESGO

Existen varios trastornos, enfermedades cardiovasculares y no cardiovasculares, que

pueden originar una rapida instauracion o agravamiento de los signos y sintomas propios
de la IC y que conducen a la hospitalizacion (tabla 8), presentando una relacion de las
causas Yy factores desencadenantes que dan lugar a la ICA. Otra clasificacion de las causas
que provocan IC, se da dependiendo de la fraccion de eyeccion del Ventriculo izquierdo
(tabla 9). Segun el ensayo EVEREST, el 46% de los pacientes ingresa en el hospital a
causa de la insuficiencia cardiaca, mientras que el 39% ingresa en el hospital por

comorbilidades no cardiovasculares.”

Tabla 8. Causas y factores desencadenantes de la insuficiencia cardiaca aguda

. . Relacionada con el
Cardiovascular No cardiovascular - .
paciente. latrogenia
¢ Sindromes coronarios agudos |e Infecciones y estados febriles |e Mal cumplimiento de la
e Taquicardias (ej. FA) ¢ Exacerbacién de EPOC o medicacion
e Bradicardias (ej. bloqueo AV de | asma e Aumento de consumo de
tercer grado) ¢ Disfuncion renal sal o liquidos
¢ Hipertensioén no controlada o ¢ Anemia ¢ Cirugia
crisis hipertensiva ¢ Hipertiroidismo e Farmacos (ej. AINE,
¢ Miocarditis ¢ Hipotiroidismo tiazolidinedionas)
e Embolia pulmonar aguda ¢ Ejercicio extenuante ¢ Abuso de alcohol
e Insuficiencia valvular aguda (ej. | Tensién emocional
endocarditis, IAM) e Embarazo (miocardiopatia
¢ Diseccion aodrtica periparto)
e Taponamiento cardiaco

AINE: antiinflamatorio no esteroideo. Bloqueo AV: bloqueo auriculo-ventricular. EPOC: enfermedad
pulmonar obstructiva cronica. FA: fibrilacion auricular. IAM: infarto agudo de miocardio.

Muchas condiciones o comorbilidades estan asociadas con un incremento de la propensién
a padecer un defecto estructural o funcional cardiaco que pueda condicionar la IC. Aparte
de la larga lista de factores de riesgo que desarrollan la IC, estos factores son los mas
importantes.

Diabetes mellitus. La obesidad y la resistencia a la insulina son importantes factores de
riesgo para desarrollar IC’”. La presencia de diabetes mellitus incrementa marcadamente
el riesgo de desarrollar IC en pacientes sin defecto estructural cardiaco’® y ademas
empeora el pronéstico de los pacientes con IC establecida.

Hipertension arterial. La HTA es el factor de riesgo mas importante para desarrollar la IC,
teniendo los hipertensos un riesgo sustancialmente mas elevado de desarrollarla que los
normotensos’®. La PAS y la PAD elevadas son factores de riesgo importantes para el
desarrollo de IC®. La incidencia de IC es mayor en pacientes hipertensos, varones de edad
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avanzada, aumentando en el tiempo de evolucion de la HTA. El tratamiento a largo plazo
de la presion arterial puede reducir el riesgo de desarrollo de IC en un porcentaje elevado
de hasta el 50%®%'. Dado el gran nimero de pacientes hipertensos en los paises
desarrollados, las estrategias de control de la presion arterial son de vital importancia.
Sindrome metabdlico. Es el conjunto de alteraciones metabdlicas, constituido por
obesidad de distribucion central, disminucién de las concentraciones del colesterol unido a
las lipoproteinas de alta densidad (c-HDL), elevacion de las concentraciones de
triglicéridos, aumento de la presion arterial e hiperglucemia®2. La prevalencia de esta
patologia es uno de los grandes problemas de salud publica del siglo XXI. El control de
estas alteraciones, disminuye, por tanto, el riesgo de padecer IC.

Enfermedad ateroesclerética. Pacientes con enfermedad ateroesclerdtica conocida

(coronaria, cerebral o periférica) poseen mas riesgo de desarrollar una IC.

Tabla 9. Causas de insuficiencia cardiaca segun la fraccion de eyeccidén

Disminucién de la fracciéon de eyeccion (<40%)

Coronariopatia: Infarto miocardio Miocardiopatia dilatada no isquémica:
Isqguemia miocardica Trastornos familiares /genéticos
Sobrecarga crénica de presion: Trastornos infiltrativos
Hipertension arterial Dafio inducido por téxicos/farmacos:
Valvulopatia obstructiva Trastornos metabdlicos
Sobrecarga crénica de volumen: Virica
Valvulopatia con insuficiencia Enfermedad de Chagas
Derivacion intracardiaca (izda.-dcha.) Trastorno del ritmo y la frecuencia cardiaca:
Derivacién extracardiaca Bradiarritmias crdnicas
Neumopatia crénica: Taquiarritmias crénicas

Cardiopatia pulmonar
Trastornos vasculares pulmonares

Conservacion de la fracciéon de eyeccion (>40-50%)

Hipertrofia patoldgica: Primaria (miocardiopatia) | Miocardiopatia restrictiva:
Secundaria (hipertensién)| Trastornos infiltrativos (amiloide, sarcoidosis)
Envejecimiento Enf. por almacenamiento (hemocromatosis)

Trastornos endomiocardicos Fibrosis

Estados de alto gasto cardiaco

Trastornos metabdlicos: Tirotoxicosis Requerimientos excesivos de flujo sanguineo:
Trastornos nutricionales (beri-beri) Derivacion arterio-venosa sistémica
Anemia crdnica

Jameson JL, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. Harrison. Principios de
Medicina Interna 20 Ed. 2019.
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1.1.4. FACTORES DESENCADENANTES

La identificacion de, al menos, un factor predisponente o desencadenante, oscila entre un

60% y un 98%. Son las condiciones que van a descompensar la situacién circulatoria del
paciente con IC, pudiendo acelerar la aparicion de sintomas, en la mayoria de los casos,
sin haberse producido deterioro intrinseco en el corazén. Entre los desencadenantes del
episodio de ICA, existen varias patologias que son necesarias diagnosticar y tratar de forma
urgente, para evitar mayor deterioro en los primeros 60-120 minutos, tras el primer contacto
con el paciente (figura 3):

Infeccion. Es el factor desencadenante mas frecuente en Espafa. La taquicardia
secundaria al proceso febril, acorta el llenado diastdlico. El aumento de la presion pulmonar,
inducido por la hipoxemia asociada a la infeccion respiratoria grave, aumenta la postcarga
en el VD. De todo ello resulta un desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno a la
que son susceptibles los pacientes cardidpatas y otras comorbilidades. Las infecciones mas

frecuentes son las respiratorias. La vacunacion gripal reduce los ingresos por ICA.

Paciente con sospecha de IC

/ No

¢Estable hemodinamicamente?

| 's

Identificar etiologia aguda con
necesidad de tratamiento
urgente

Valorar necesidad de soporte
Circulatorio
Ventilatorio

v

Infeccion

Sindrome coronario agudo
Emergencia hipertensiva Si
Arritmia

Causa mecanica aguda
Tromboembolismo pulmonar

Otros
l No

Evaluacién clinica
Pruebas complementarias

Tratamiento especifico

v

Tratamiento farmacolégico y
no farmacolégico de la IC

v

Figura 3. Diagndstico y tratamiento paralelo e inmediato de la insuficiencia cardiaca (IC).

Sindrome coronario agudo (SCA). La enfermedad coronaria esta presente en mas del
50% de los pacientes, siendo el factor predisponente mas frecuente en los episodios de
ICA de novo y en los pacientes diabéticos Se trata de pacientes de muy alto riesgo en los

que se debe llevar a cabo una estrategia invasiva inmediata con revascularizacion, tanto si
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se trata de un sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST), como
sin elevacion del ST (SCASEST).8384

Hipertension arterial no controlada. La HTA esta presente en el 62%-72% de los casos
de ICA. Como factor predisponente, su frecuencia puede ser mas relevante en el caso de
cardiopatias degenerativas. La ICA causada por el aumento rapido de la presion arterial,
por lo general se manifiesta como EAP, junto a signos y sintomas de IC con aumento de la
postcarga que afecta, tanto a la contractilidad, como a la funcidén diastélica, debido al
aumento del tono simpatico con taquicardia y vasoconstriccion. Suelen tener signos de
congestién pulmonar pero no sistémica, estando euvolémicos o ligeramente hipovolémicos.
Se debe reducir la PA de manera agresiva (rango del 25% durante las primeras horas y con
cautela después), si es preciso con vasodilatadores intravenosos combinados con
diuréticos de asa®?88” El| control ambulatorio adecuado de la HTA constituye una
estrategia preventiva fundamental.

Incumplimiento del tratamiento y la dieta. El incumplimiento de la dieta, a veces, va
asociado al desconocimiento de recomendaciones sobre la ingesta diaria de liquidos y sal,
asi como el contenido de sodio de determinados alimentos o farmacos. También el uso de
medicacion perjudicial y la supresion de medicacion beneficiosa, pudiendo ser mayor riego
en la poblacién anciana, debido a la polifarmacia y su riesgo de interacciones. También se
incluiria la supresion o dosis inadecuadas de farmacos y la prescripcion de farmacos
contraproducentes, tanto por sus efectos sobre la contractilidad, en el caso de determinados
antiarritmicos, como sobre la retencién hidrosalina, es el caso de los AINESs, inhibidores de
COX-2, antiarritmicos clase | y lll, antagonistas del calcio, antidepresivos triciclicos, litio,
metformina, anfetaminas, carbamazepina...®

Arritmias rapidas o bradicardia. Alteraciones graves de la conduccién. Se deben
corregir urgentemente con tratamiento farmacologico, cardioversién eléctrica o marcapasos
temporal®. Los pacientes con ICA y arritmias ventriculares incesantes suponen un reto, ya
que las arritmias y la inestabilidad hemodinamica operan como un circulo vicioso en el que
se perpetuan la una a la otra. La mas frecuentemente registrada es la fibrilacion auricular.
Anemia. Factor predisponente, tanto por su contribucion a la isquemia miocardica, como
por su efecto sobre la viscosidad sanguinea y las resistencias periféricas. Se ha
evidenciado como factor de riesgo de hospitalizacion, gravedad y mortandad.
Insuficiencia renal aguda. Supone un aumento de la retencion de liquidos. Al igual que la
anemia, es una comorbilidad frecuente, pero ha sido poco registrada en los estudios.
Causa mecanica aguda subyacente. Incluye la complicacion mecanica del sindrome

coronario agudo (rotura de la pared libre, comunicacién interventricular, regurgitacion mitral
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aguda), traumatismo toracico, intervencién cardiaca, incompetencia aguda de valvula
nativa o protésica (secundaria a endocarditis, diseccion), la trombosis aédrtica, causas de
obstruccion raras (ej. tumor cardiaco). La ecocardiografia es fundamental para el
diagndstico; el tratamiento requiere intervencion quirdrgica o percutanea.
Embolia pulmonar aguda. Pocos estudios la recogen, pero cuando se confirma como la
causa de shock o hipotensién, se recomienda el tratamiento de reperfusion primaria con
trombolisis, intervencién percutanea o embolectomia quirurgica.®
Otros factores: - Consumo de alcohol y tabaco - Embarazo

- Disfuncién tiroidea - Obesidad

- Déficit de hierro

Existen diversos parametros clinicos y analiticos que van a predecir la hospitalizacién por
ICA (tabla 10): - agravamiento gradual de los signos y sintomas de congestion,

- necesidad de aumentar la dosis de diuréticos,

- intolerancia a la medicacion para la insuficiencia cardiaca,

- deterioro de los biomarcadores, como los péptidos natriuréticos o los

parametros sobre la funcion renal.

Tabla 10. Factores predictivos de la rehospitalizacién por ICA tras el alta

Tipo de predictor Ejemplos

Aumento de peso corporal, edema periférico persistente,

Sintomas agravamiento de la disnea

Signos clinicos Aumento de presion venosa yugular, ortopnea
Comorbilidades Enfermedad renal crénica, diabetes mellitus, EPOC, anemia
Estado funcional Calidad de vida

Péptidos natriuréticos, troponinas cardiacas, sodio en suero,
creatinina sérica

Ecocardiografia Patrén de llenado ventricular izquierdo

Aumento de diuréticos, intolerancia a tratamiento modificador de
la enfermedad con hipotension o deterioro de la funcion renal

Biomarcadores

Tratamiento

Fact. psicosociales y

- - Vivir solo, renta baja
socioeconémicos

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

Constituyendo todos ellos las caracteristicas distintivas del agravamiento y, por tanto, de
un episodio inminente de ICA.”® Con respecto a las diferentes estrategias terapéuticas
destinadas a prevenir los reingresos por ICA, estas se centran en mejorar el tratamiento
aplicado a los pacientes en el hospital, asi como efectuar un plan de transicion y

seguimiento del paciente en el domicilio, con explicacion de la enfermedad y apoyo domici-
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liario, describiéndose en la tabla 11. El ingreso hospitalario debe usarse para implantar y
reforzar un ajuste individualizado del tratamiento, del proceso de la ICCr y elaborar un plan

de seguimiento.

Tabla 11. Estrategias para prevenir la rehospitalizacion por ICA después del alta

- Descongestion

- Identificacion y tratamiento de la causa de la Insuficiencia cardiaca
- Tratamiento y prevencion de los factores agravantes

- Ajuste apropiado del tratamiento para la IC crénica

Tratamiento
durante la
hospitalizacion

- Establecimiento de un plan de seguimiento especifico
- Visita temprana después del alta (7-10 dias)
Planificacion y |- Colaboracion con el médico de atencién primaria
transiciéon - Educacion sanitaria y formacion del paciente

- Visitas de la enfermera de familia

- Telemonitorizacién

En Espafa se realizaron dos estudios, el SEMICA® y el SEMICA-2%. En el primero se
investigd la forma en que se habian trasladado a las Urgencias hospitalarias, aquellos
pacientes diagnosticados de insuficiencia cardiaca aguda en los servicios de Urgencias
hospitalarias, los factores asociados al tipo de transporte usado y el tratamiento
prehospitalario administrado a los pacientes. Y en el SEMICA-2 se estudié acerca del
tratamiento proporcionado a los pacientes transportados por las ambulancias de apoyo vital
avanzado (UVI-Mdvil), con insuficiencia cardiaca aguda (ICA) durante la fase
prehospitalaria y su influencia en el resultado a corto plazo dentro del Hospital.

En el SEMICA se hizo un seguimiento prospectivo, con dos fases inclusivas de pacientes:
la primera entre el 1 de noviembre y el 31 de diciembre de 2011 y la segunda entre el 1 de
enero y el 28 de febrero de 2014, en 34 Servicios de Urgencias de Hospitales espanoles.
Durante estos cuatro meses se incluyeron de forma consecutiva a todos los pacientes
diagnosticados de ICA, siguiendo la dinamica del Registro EAHFE, disefiado como estudio
de observacion pragmatico, comenzando en 2007 y que cada 2-3 afios recluta a todos los
pacientes diagnosticados con ICA durante 1 a 2 meses, previamente publicada.®’%? No hay
estudios similares en la literatura ni referencias en las Guias de Practica Clinicas y
consensos mas recientes®8, por lo que es dificil poder comparar los resultados obtenidos.
Se tuvo en consideracion la forma de llegada al Hospital (transporte sanitario medicalizado,
no medicalizado o propio) y el tratamiento prehospitalario administrado; registrandose como

indicadores de gravedad el nivel de triaje en urgencias, necesidad de ingreso y de cuidados
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intensivos y mortalidad intrahospitalaria y a 30 dias. Se incluyeron 6.106 pacientes
[edad: 80 afios (DE:10), 56,5% mujeres]; 47,2% llegaron en transporte privado, 37,8% en
transporte sanitario no medicalizado y el 15,0% en transporte sanitario medicalizado (tabla
12). Es curioso observar que casi la mitad de los pacientes (47%) acude a Urgencias del
Hospital mediante vehiculo privado, especialmente si se tiene en cuenta que la disnea es
un sintoma alarmante y que la ICA es un diagndstico con una gravedad implicita alta. La
tabla 13 muestra la terapia proporcionada en el tratamiento de la ICA, asi el 73% de
pacientes trasladados con transporte sanitario medicalizado recibié oxigeno, el 29%
diurético, el 13,5% vasodilatador y el 4,7% ventilacion no invasiva. Aunque se desconoce
el dato preciso, muchos pacientes tomaron la decisidn de trasladarse, sin consultar con el
médico del Centro de Salud o los Servicios de emergencias médicas (SEM). Del analisis de
los factores asociados al uso de transporte sanitario, se desprende que el ser mujer, la
dependencia del paciente (interpretada por una mayor edad, menor indice de Barthel(*),
mayor clase funcional NYHA o disfuncién esfinteriana) y vivir solo, sus antecedentes de
disnea (ya sea por padecer EPOC o haber tenido episodios previos de ICA) y la gravedad
de su sintomatologia (mayor porcentaje de pacientes con disnea, ortopnea, piel fria y
depresion del sensorio o inquietud) y temperatura elevada e inversamente al antecedente
de caidas, son los que se relacionan con el uso de transporte sanitario. Algunas de estas
relaciones entre el transporte sanitario y la edad avanzada, la comorbilidad o la
dependencia ya se habian descrito, de forma genérica, en estudios previos®'.

Y el segundo estudio fue el SEMICA-2 (tablas 14 y 15), realizado en principio sobre 11.362
pacientes, reclutados en 41 Servicios de Urgencias de Hospitales espafnoles, durante 2
meses cada ano, en 2011, 2014 y 2016, dentro del registro EAHFE sobre los pacientes que
llegaban a las Urgencias en UVI-Movil, registrandose el tratamiento especifico recibido en
estas (oxigeno, diuréticos, nitroglicerina, ventilacion no invasiva) y agrupandose los
pacientes con ICA, dependiendo del tratamiento prehospitalario recibido, en baja intensidad
(1 o ningun farmaco) o tratamiento de alta intensidad (mas de 1 farmaco). El punto final
primario fue la mortalidad a 7 dias y secundariamente la hospitalizacién prolongada (>10
dias) y la mortalidad en el hospital a los 30 dias. Al final, se incluyeron 1.493 pacientes con
edad media de 80,7 anos, con un 54.8% de mujeres. Los enfermos mostraron un alto
porcentaje de comorbilidad, hipertension 83.9%, ICCr 59,2%, diabetes mellitus 46,6%,

fibrilacién auricular 45,5%, dislipemia 45.1% y cardiopatia isquémica el 34,8%.
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Tabla 12. Caracteristicas de los pacientes incluidos en el estudio, en total y segun el tipo

de traslado (SEMICA)

Transporte Transporte
Transporte Transporte . e
Total Personal Sanitario b sanitario no Sanitario b
N=6.106/n (%) N=2.882/n (%) |N=3.224/n (%) medicalizado | medicalizado
) ) N=2.308/n (%) | N=916/n (%)

Datos demograficos:

Edad > 80 afios 3.534 (58,0) 1.454 (50,6) 2.080 (64,5) |<0,001 1.532 (66,4) 548 (59,9) 0,001
Sexo femenino 3.443 (56,5) 1.527 (53,2) 1.916 (59,5) |<0,001 1.396 (60,5) 520 (56,9) 0,06
Vive solo, sin cuidador 1.511(25,1) 812 (36,5) 699 (25,1) [< 0,001 475 (23,4) 224 (29,6) 0,001
Antecedentes personales:
Hipertensién arterial 5.162(83,4) | 2.405(83,4) 2.757 (85,5) |< 0,05 1.981 (85,8) 776 (84,7) 0,44
Diabetes mellitus 2.568 (42,1) 1.180 (41,0) 1.388(43,1) | 0,10 951 (41,2) 437 (47,7) 0,001
Cardiopatia isquémica 1.853(30,4) 851 (29,5) 1.002 (31,1) | 0,19 664 (28,8) 338(36,9) |<0,001
Insuficiencia renal crénica
(creatinina > 2 mg/dl) 1.548 (25,4) 676 (23,5) 872(27,1) | 0,001 656 (28,4) 216 (23,6) |<0,01
Accidente vascular cerebral 831 (13,6) 362 (12,6) 469 (14,6) |< 0,05 321 (13,9) 148 (16,2) 0,11
Fibrilacion auricular 2.971 (48,7) 1.436 (49,8) 1.535(47,6) | 0,09 1.137 (49,3) 398 (43,4) |<0,01
Enfermedad arterial periférica 550 (9,0) 243 (8,4) 307 (9,5)| 0,15 214 (9,3) 93 (10,2) 0,48
Enfermedad valvular 1.741 (28,5) 863 (29,9) 878 (27,2) |<0,05 627 (27,2) 251 (27,4) 0,93
EPOC 1.587 (26,0) 689 (23,9) 898 (27,9) [< 0,001 672 (29,1) 226 (24,7) 0,01
Demencia 818 (13,4) 279 (9,7) 539 (16,7) [< 0,001 394 (17,1) 145 (15,8) 0,42
Episodios previos de IC 3.569 (59,0) 1.574 (55,2) 1.995 (62,4) |< 0,001 1.435(62,7) 560 (61,7) 0,60
Situacion funcional de base:
indice Barthel* < 60 puntos 860 (17,6) 228 (10,1) 632 (24,1) |<0,001 462 (24,2) 170 (23,8) 0,66
NYHA basal llI-IV 1.367 (24,1) 521 (19,6) 846 (28,0) |<0,001 613 (28,3) 233 (27,2) 0,56
Caidas previas recientes por

estabilidad disminuida 777 (13,6) 294 (11,1) 483 (15,7) |< 0,001 372 (16,8) 111 (13,0) 0,01
Déficit visual o auditivo limitante 1.353 (23,6) 523 (19,7) 830(27,0) |<0,001 613 (27,6) 217 (25,5) 0,25
Incontinencia esfinteriana 1.085 (18,9) 353 (13,3) 732 (23,8) |< 0,001 542 (24,4) 190 (22,3) 0,23
Sintomatologia:
Disnea o aumento disnea habitual| 5.665 (92,9) 2.633 (91,6) 3.032(94,0) {<0,001 2.174 (94,2) 858 (93,7) 0,63
Ortopnea 3.358 (55,1) 1.471 (51,1) 1.887 (58,6) |< 0,001 1.341 (58,2) 546 (59,7) 0,46
Disnea paroxistica nocturna 1.587 (26,0) 680 (23,7) 907 (28,2) |< 0,001 634 (27,5) 273 (29,8) 0,20
Edemas en EE.II. 4.130 (67,7) 1.976 (68,7) 2.154 (66,8) | 0,13 1.583 (68,6) 571 (62,3) 0,001
Piel fria 532 (8,7) 129 (4,5) 403 (12,5) |<0,001 247 (10,7) 156 (17,0) |< 0,001
Livideces 86 (1,4) 19 (0,7) 67 (2,1) |<0,001 33 (1,4) 34 (3,7) |<0,001
Depresidn sensorio o inquietud 334 (5,5) 74 (2,6) 260 (8,1) |[<0,001 155 (6,7) 105 (11,5) |<0,001
Temperatura elevada (> 37,32C) 278 (5,2) 106 (4,4) 172 (5,9) |<0,05 109 (5,0) 63 (8,3) 0,001

EE.ll.: extremidades inferiores. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica. IC: insuficiencia cardiaca.

NYHA: New York Heart Association.
* Indice de Barthel, mide la capacidad de la persona para la realizacién de diez actividades basicas de la
vida diaria, obteniéndose una estimacién cuantitativa del grado de dependencia del sujeto.

Tabla 13. Estudio SEMICA Tratamiento administrado a nivel prehospitalario y separado

dependiendo del tipo de traslado del paciente.
Total TrarTsporte Transp. .san.ltarlo Transp.. sa_nltarlo Valor
N=6.106 / n (%) privado no medicalizado medicalizado 0

) N=2.882/n (%) | N=2.308/n (%) N=916 / n (%)
Oxigenoterapia 2.061 (33,8) 79 (2,7) 1.314 (57,0) 668 (73,0) <0,001
Diurético (Furosemida) IV 320(5,2) 13 (0,5) 42 (1,8) 265 (29,0) <0,001
Nitroglicerina sl o IV 134 (2,2) 3(0,1) 7(0,3) 124 (13,5) <0,001
Ventilacién no invasiva
(CPAP 0 BiPAP) 46 (0,8) 1(0,0) 2(0,1) 43 (4,7) < 0,001
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Tabla14. Caracteristicas del estudio SEMICA-2, realizado sobre 1.493 pacientes con ICA 'y
atendidos como emergencias por una UVI-Mdvil. Tratamiento prehospitalario.

Dos o mas

Uno o ninguin

Total Pérdidas farmacos en el | farmaco en el
N=1.493 / n (%)N=2.882 / n (%)| tratamiento. | tratamiento. P
N=452 /n (%) [N=1.041/n (%)
Datos demograficos:
Edad > 80 afios 80.7 (10) 4(0.3) 78.5(10) 81.7 (10) <0.001
Sexo femenino 818 (55.0) 7 (0.5) 221 (49.3) 597 (57.5) 0.004
Comorbilidades:
Hipertensién arterial 1252 (83.9) 1(0.1) 385 (85.2) 867 (83.4) 0.425
Diabetes mellitus 696 (46.6) 1(0.1) 225 (49.8) 471 (45.3) 0.123
Dislipemia 673 (45.1) 1(0.1) 219 (48.5) 454 (43.7) 0.098
Cardiopatia isquémica 519 (34.8) 1(0.1) 177 (39.2) 342 (32.9) 0.023
Insuficiencia cardiaca crdnica 371(24.9) 2(0.1) 118 (26.1) 253 (24.4) 0.512
Accidente vascular cerebral 242 (16.2) 2(0.1) 69 (15.3) 173 (16.7) 0.555
Fibrilacidn auricular 679 (45.5) 1(0.1) 181 (40.0) 498 (47.9) 0.006
Enfermedad arterial periférica 167 (11.2) 2(0.1) 61 (13.5) 106 (10.2) 0.074
Enfermedad valvular 395 (26.5) 1(0.1) 124 (27.4) 271 (26.1) 0.624
Hepatopatia crénica 373 (25.0) 1(0.1) 123 (27.2) 250 (24.0) 0.216
Demencia 221 (14.8) 2(0.1) 60 (13.3) 161 (15.5) 0.314
Cancer 194 (13.0) 2(0.1) 59 (13.1) 135 (13.0) 1.000
Primer episodio de ICA 878 (59.2) 10(0.7) 263 (59.0) 615 (59.3) 0.949
Situacion basal (previo a la clinica)
indice Barthel > 90 puntos 458 (35.2) 193 (12.9) 151 (37.0) 307 (34.4) 0.398
NYHA basal clase | 328 (23.3) 83 (5.6) 102 (24.3) 226 (22.8) 0.601
Datos clinicos:
Presién arterial sistdlica 143 (32) 25(1.7) 150 (34) 140 (30) <0.001
Frecuencia cardiaca 92 (25) 33(2.2) 96 (24) 90 (25) <0.001
Saturacion basal de oxigeno 91 (9) 57 (3.8) 91 (8) 91 (9) 0.968
Temperatura elevada (> 37,32C) 36.2 (2) 225 (15.1) 36.2 (1) 36.2 (2) 0.589
Infeccion activa 535 (36.7) 37 (2.5) 151 (34.0) 384 (37.9) 0.152
Tratamiento en Urgencias:
Morfina 265 (17.8) 7 (0.5) 139 (31.0) 126 (12.2) | <0.001
Nitratos IV 399 (26.9) 8 (0.5) 210 (46.9) 189 (18.2) | <0.001
Inotropos/Vasopresores 60 (4.0) 0(0.0) 21 (4.6) 39 (3.7) 0.503
Ventilacion no invasiva 281 (18.9) 7 (0.5) 144 (32.1) 137 (13.2) <0.001
Intubacién orotraqueal 51(3.4) 7 (0.5) 16 (3.6) 35(3.4) 0.855
Admitidos en Hospital 1309 (87.7) 0(0.0) 423 (93.6) 886 (85.1) <0.001
Ingresados en UCI/UCC 56 (3.8) 5(0.3) 25 (5.6) 31(3.0) 0.024

Los valores estadisticamente significativos estan en negrilla.
NYHA: New York Heart Association
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El deterioro funcional y cardio-respiratorio al inicio del estudio fue altamente prevalente con
una moderada limitacién funcional (indice de Barthel <90 puntos) en el 64.8% de los casos
y una clase de la NYHA Il o superior en el 73,8%, estando la mayoria con tratamiento
cardiolégico crénico (diurético el mas frecuente en el 65.1%). Se recogid el tratamiento
especifico de la UVI-Mdvil: oxigeno, 71,2%; diuréticos, 27,9%; nitroglicerina, 13,5% y VNI,
5,3%), aparte de mostrar un amplio muestrario de datos clinicos y de laboratorio, en total,
46 variables (tabla 14). La tabla 15 muestra la terapia proporcionada por los equipos de las
UVI-Mévil en el tratamiento de la ICA, incrementandose el uso del oxigeno, no asi la
Ventilaciéon no invasiva con presion positiva, mientras que los demas tratamientos

prehospitalarios se mantuvieron estables.

Tabla 15. Tratamiento suministrado a los pacientes con diagndstico de ICA por Equipos de
Soporte Vital Avanzado (SEMICA-2)

Total Fase EAHFE-3 | Fase EAHFE-4 | Fase EAHFE-5
N=1493 / n (%)| N=428 / n (%) | N=486 /n (%) | N=579/n (%) | P
Oxigenoterapia 1.063 (71,2) 331 (77,3) 335 (68,9) 397 (68,6) | 0.004
Diurético IV 416 (27,9) 137 (32,0) 128 (26,3) 151 (26,1) | 0.077
Nitroglicerinasl o IV. 202 (13,5) 61 (14,3) 63 (13,0) 78 (13,5) | 0.850
&epr:gaocgg A“F‘,’) invasiva 79 (5,3) 17 (4,0) 26 (5,3) 36(6,2) | 0.289
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1.1.5. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la ICA% es muy compleja, quedando aun aspectos por conocer, esta
integrada por un conjunto de mecanismos que, comenzando a nivel molecular e
interaccionando entre si, van a configurar una respuesta hemodinamica y humoral para
restaurar la perfusion tisular. La situacion andmala esta provocada por una alteracion
hemodinamica, donde la circulacion sistémica es incapaz de suplir las necesidades de los
organos, por la desestabilizacion en la compleja interaccion entre una disfuncién miocardica
(asociada al dafio y remodelado miocardico) y una disfuncion circulatoria sistémica y
pulmonar (asociada a una disfuncion endotelial), que llevan a alteraciones hemodinamicas
que van a provocar un aumento en las presiones de llenado cardiacas y venosas centrales,
dando lugar a congestion venosa o alteraciones de la contractilidad con hipoperfusion
periférica de érganos y dafo tisular y celular, subyaciendo una activacién neurohormonal,
inflamacion y estrés oxidativo.%495.96

La American Heart Association y el American College of Cardiology?® en sus ultimas guias,
individualizan distintos subgrupos de ICA, como el producido en el sindrome coronario
agudo, urgencias hipertensivas, fallo ventricular derecho subito, shock y descompensacio-
nes en pacientes con ICCr ya conocida*®. En la misma linea, la Sociedad Europea de
Cardiologia, diferencia las descompensaciones de una ICCr de la IC «de novo».*®
Clasicamente, desde el punto de vista fisiologico, se ha dividido la IC en dos tipologias: la
IC sistdlica y la diastdlica, si la principal anomalia cardiaca es la incapacidad del ventriculo
izquierdo (VI) para contraerse con normalidad y lanzar el volumen de sangre necesario (IC
sistélica) o, por el contrario, si el problema radica en la dificultad de relajacion y llenado
ventricular (IC diastdlica). Segun la Sociedad Europea de Cardiologia para poder
diagnosticar una IC como diastolica es necesaria la presencia, no solo de sintomas y signos
de IC con una fraccion de eyeccion del VI mayor del 50%, sino la demostracion por
ecocardiografia o por hemodinamica de una disfuncion diastélica, lo cual es dificil de
conseguir®>%’. También, se ha visto que una IC, principalmente en el rango de FEVI entre
40-50%, debe valorarse el trasfondo del paciente para asimilarlo a una tipologia u otra de
IC#8. Una visién mas pragmatica, aceptada en las guias, tanto europeas, como americanas
de IC, ha adoptado la nomenclatura de IC con FEVI reducida o conservada*®4%, designando
esta ultima a la inicialmente categorizada como IC diastdlica, aunque no son términos
equiparables. Los distintos fenotipos de IC, dependiendo de la fraccion de eyeccion,
detectados en los registros poblacionales recientes, han llevado a una profunda
investigacion de la fisiopatologia y al debate, no resuelto aun, sobre si se trata de uno o dos

sindromes distintos.52:98:99

50



A la vision hemodinamica, en la que la IC se concebia como un fallo de bomba, se afadié
el conocimiento de los mecanismos neurohormonales, a partir del cual surgieron algunos
farmacos para el tratamiento, los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina y los
antagonistas de los receptores de angiotensina 11'®. Otros fenémenos, como la congestion,
la afectacién del intersticio y la modificacion de la matriz extracelular, la inflamacion, el
remodelado, la genética y la biologia molecular, asi como la interaccién multiorganica,
adquieren cada vez mas importancia en la fisiopatologia de la IC, que hacen pensar en una
vision global e integral en la que participan todos los factores en mayor o menor proporcion
(figura 4).95.101

Sobrecarga y
adaptacion
hemodinamica

Remot:{el.a do . . Congestion
patologico | L sistémica |

Insuficiencia
cardiaca

Sistema
Dafio inflamatorio : neurchormonal v
vy estrés oxidative = péptidos
natriuréticos

Figura 4. Fendmenos implicados en la fisiopatologia aguda del ventriculo derecho.

1.1.5.1. Sobrecarga y adaptacion hemodinamica

La vision clasica de la IC se basa en la necesidad de mantener un gasto cardiaco adecuado
que cubra las necesidades metabdlicas de los tejidos. En situaciones de déficit miocardico,
se produce una disminucién de la fraccion de eyeccidon y un aumento del volumen
telediastdlico y de la presion telediastodlica del VI, que provoca un aumento de la contraccion
auricular con el fin de aprovechar la reserva cardiaca, poniéndose en marcha en pocos
minutos el mecanismo de Frank-Starling, junto con una activacion del sistema simpatico
que conlleva un aumento de la contractilidad cardiaca que revertiria en una mejora
inmediata de las condiciones generadas por el defecto inicial'®?, al perpetuarse, esta

respuesta adaptativa se vuelve adversa y conduce a cambios en la forma y funcién del VI,
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fendmeno conocido como remodelado ventricular, alterando la conduccién eléctrica y la
funcién ventricular y llevando al final al desarrollo de una IC.1%0

Esta explicacidn hemodinamica es sencilla y util, pero se cifie basicamente a la disfuncion
ventricular, debiendo considerarse al miocardio y los ventriculos, como una continuidad que
interacciona y en el que la disfuncién o sobrecarga de uno repercute en el otro. El ventriculo
derecho (VD) difiere del izquierdo en una pared mas fina (2-3 vs. 8-11 mm) y estructural-
mente hay distinta proporcion de alfa miosina en las miofibrillas, de forma que la respuesta
ante el estimulo adrenérgico y la irrigacion coronaria son distintas. Todo ello le confiere una
gran capacidad adaptativa, convirtiéndose en el “amortiguador” de los cambios de volumen
y del retorno venoso que continuamente se producen por modificaciones de la presién
arterial o la postura, replecion vascular, respiracion o maniobras de Valsalva, entre otros. '3
La sobrecarga aguda del VD impide un adecuado llenado ventricular izquierdo, que se
traduce en la reduccion del gasto cardiaco, que conduce a hipoxemia y mala perfusién del
VD, que aumenta su disfuncién y genera un circulo vicioso patolégico, que puede conducir
con rapidez a la muerte (figura 5)'%3. El papel regulador del VD es importante, su disfuncién
se esta revelando en los ultimos afios como un factor fisiopatolégico y pronédstico clave, es-

pecialmente en los pacientes con ICFEc'®. A

. . Sobrecarga pesar de la dificultad que supone el estudio de
Hipoxemia, ,
, s del ventriculo . .
hipoperfusion derecho las alteraciones del VD, existen datos

significativos, tanto poblacionales'®®, como en
cohortes seleccionadas de pacientes, sobre su
valor pronostico', siendo un ejemplo de ello un

o estudio caso-control en pacientes con ICFEc, en
Disminucién
llenado del el que se comprobdé como el aumento de
ventriculo

izquierdo

Disminucién
del gasto

cardiaco presiones, la disfuncién y los cambios en las

dimensiones del VD se relacionaban, de forma

directa, con la mortalidad'®”. En los pacientes

Figura 5. Alteraciones hemodinamicas de  con ICFEc los cambios histopatolégicos del
la disfuncion en la Insuficiencia Cardiaca.

1 arbol circulatorio pulmonar (hipertrofia de la inti-
ma y fibrosis de la adventicia en los pequefios vasos) y engrosamiento de la membrana
alvéolo capilar, junto con fendmenos inflamatorios, provocarian a largo plazo, hipertension
pulmonar y modificaciones estructurales, con la consiguiente disfuncion del VD.08

Se distinguen dos vias fisiopatolégicas, desde el punto de vista hemodinamico en la
generacion de la congestién pulmonar; una via cardiaca, en la que predomina la sobrecarga

hidrica y una via vascular, en la que predomina una redistribucién del fluido desde la circu-
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lacion central y esplacnica hacia el territorio pulmonar, producido fundamentalmente por
aumentos en la postcarga generados por fendbmenos de vasoconstriccion, asociados a

perdida de la complianza cardiaca y vascular.%®

1.1.5.2. Congestién sistémica

La presencia de signos y sintomas como disnea, ortopnea, edemas, ingurgitacién yugular,
ascitis, hepatomegalia o crepitantes pulmonares, durante un episodio de ICA, traducen la
presencia de congestion, por un aumento de la presion venosa central (PVC) y del volumen
circulante, siendo su reservorio principal la circulacién venosa esplacnica.'%.111.112

La génesis de la congestion en la ICA se puede explicar por dos teorias, la clasica justifica
la congestion por la retencidon de sodio y agua, con acumulacién de liquido extracelular y
aumento del peso y del volumen circulatorio efectivo con disfuncion renal prominente y la
segunda teoria, mas reciente, que explica la congestion como consecuencia del paso del
reservorio esplacnico a la circulacion general, por al aumento de la estimulacién simpatica
propia de la descompensacion cardiaca, de forma que la estimulacion del sistema nervioso
simpatico de forma sostenida, por la hipoperfusion tisular, se acompana de una disminucion
0 agotamiento de la respuesta inhibitoria de los barorreflejos carotideos, de forma que un
pequefo incremento del tono simpatico al inicio de una descompensacion cardiaca,
movilizaria un gran volumen de sangre desde el reservorio esplacnico a la circulaciéon
general, lo que justificaria la sobrecarga de volumen y la clinica congestiva. Segun esta
segunda teoria no hay retencion de liquido exdgeno ni hay aumento de peso antes de las
descompensaciones®. La congestion venosa no es solo consecuencia del fallo cardiaco
asociado a un peor prondstico, sino que en si misma constituye un factor fisiopatolégico
importante para la génesis del dafio renal durante la agudizacion de la IC.1"3

La influencia negativa de la congestion venosa en la funcion renal se conoce desde hace
mas de un siglo, ya que experimentos en 1860""4, demostraron que la oclusion parcial de
la vena renal ocasionaba una disminucion inmediata del flujo sanguineo renal, el filtrado
glomerular y la excrecion de sodio que se resolvian tras la descompresién de la vena. A
pesar de aquellos trabajos, el papel fisiopatolégico de la congestion venosa pasoé
desapercibido hasta hace poco tiempo y se interpret6 como un mero epifenémeno del fallo
retrégrado del corazén secundario a la disminucién del gasto cardiaco, sin embargo,
investigaciones recientes han puesto la congestion venosa como un factor nuclear en la
incidencia de sindrome cardiorrenal y en la propia ICA.""® En este estudio, Mullens et al,
demostraron que los pacientes con ICFEr que desarrollaban deterioro funcional renal
(DFR), tenian una presion venosa central (PVC) basal y tras tratamiento diurético intensivo,

mayor que aquellos en los que no se produjo DFR; siendo esta alteracion rara en aquellos
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que redujeron su PVC por debajo de 8 mmHg. La relaciéon entre PVC y riesgo de DFR se
mantuvo independientemente del resto de las caracteristicas de los pacientes (presion
arterial, presion enclavada pulmonar, indice cardiaco y filtrado glomerular), concluyendo
que el factor hemodinamico que mas predispone al DFR en la ICA, es la congestion venosa
medida por la PVC. Existen datos procedentes de registros epidemiolégicos amplios, como
el ADHERE, que avalan esta interpretacion'®, asi el 50% de los pacientes de este registro,
ingresados en el hospital por descompensacion de su IC, tenian una PAS >140 mmHg,
mientras que solo en el 2% se registraron cifras inferiores a 90 mmHg''®, reflejando la
importancia de la congestidn, en este caso pulmonar, en detrimento del descenso del gasto
cardiaco.” Por otro lado, el flujo sanguineo renal esta también determinado por la presién
de perfusion abdominal, que se relaciona de forma directa con la presiéon arterial e
inversamente con la presion intraabdominal (PIA), siendo una PIA normal de 5-7 mmHg:
Toda presion superior a 8 mmHg se ha relacionado con una mayor incidencia de DFR,
como en la distensién intestinal, ascitis, retencion urinaria u obesidad. A todo ello se afade
que la perfusioén renal no depende unicamente del flujo y la presién en la arteria renal, sino
de la llamada presién de perfusion transrenal, resultante de la diferencia entre la PVC y la
PA; donde modificaciones en ambas, frecuentes en la ICA, influiran en el filtrado renal''8.
Sin embargo, mas alla de su influencia sobre la alteracion renal, los datos existentes en la
actualidad indicarian que la congestion sistémica y la PIA, per se, desempefian un papel

fundamental y aiin no completamente conocido, en la fisiopatologia de la [C%5:112.119,120,

<+—— Estimulo inflamatorio
(IL-6. TNF-a. ON. etc.)

Figura 6. Congestion y disfuncién renal.
IL: interleucina. TNF-a: factor de necrosis tumoral alfa. ON: 6xido nitrico
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Parece, ademas, que hay una compleja red en la que estarian imbricados e
interaccionando, entre otros, fendmenos proinflamatorios, de estrés oxidativo,
neurohormonales y hemodinamicos'?'?? (figura 6). La medicidn precisa de la congestion
sistémica es problematica, pudiendo ser util la medicion y uso de los siguientes parametros
en la identificacion precoz en los pacientes con IC y con riesgo a desarrollar insuficiencia
renal, asi la combinacion de signos y sintomas de congestion, junto con los parametros
ecocardiograficos relacionados (FEVI, medida del diametro y colapso de la vena cava
inferior o estimacion de la presion arterial sistélica pulmonar), se asocian con una mayor
mortalidad y reingresos en estos pacientes, aun sin que se desarrolle DFR.'23

Con relacion al uso de biomarcadores para estimar la congestion sistémica, el que parece
tener un perfil mas adecuado es el antigeno carbohidrato 125 (CA125)'*4. Es una
glucoproteina sintetizada por las células epiteliales serosas, con una estructura compleja y
de alto peso molecular, estando elevada en el cancer de ovario, cirrosis hepatica, sindrome
nefrético, enfermedad inflamatoria pélvica y tuberculosis, postulandose en la IC como un
marcador Util por su correlacion con parametros prondsticos y de congestion'?. Los
mecanismos fisiopatoldgicos por los que aumentan sus concentraciones en la Insuficiencia
cardiaca aguda no se conocen, aunque se postulan factores inflamatorios que activarian su
produccion por parte de las serosas en respuesta a la congestiéon y acumulo de fluido

intersticial. 125

1.1.5.3. Sistema neurohormonal y péptidos natriuréticos

El estrés miocardico, aparte de las modificaciones de presion y contractilidad, activa
diversas vias neurohormonales para luchar contra la congestion vascular y la hipoperfusion
causada por la disfuncién miocardica.'?6:1%7

Sistema nervioso simpatico. Esta activado en la IC, provocando el aumento de la
contractilidad miocardica, frecuencia cardiaca y de las resistencias periféricas, mediante la
liberacién de noradrenalina y favoreciendo la liberacién de renina. Por esta activacion se
consigue mantener, inicialmente, el gasto cardiaco y la presion de perfusion,
redistribuyendo el flujo sanguineo hacia los o6rganos principales. No obstante, una
concentracion elevada y constante de noradrenalina se asocia con un peor pronostico y un
aumento de la mortalidad®, ya que es la causa, a largo plazo, de la reduccién de los
receptores beta-adrenérgicos miocardicos, con una respuesta simpatica atenuada, sobre
todo al ejercicio; por lo que los niveles de catecolaminas en sangre tienen valor prondstico,
siendo peor cuanto mas elevado estan estos niveles.

Otro sistema de respuesta es el sistema renina-angiotensina-aldosterona, activado por

la hipoperfusion renal, el aumento de la actividad simpatica y la disminucion del aporte de
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sodio a la macula densa, van a estimular la produccién de renina y ésta de angiotensina ll,
qgue provoca vasoconstriccion de la arteriola eferente, incrementando la fraccion de filtracion
y manteniendo un minimo filtrado glomerular, a la vez que activa la liberacion de
aldosterona que provoca la retencion de agua y sodio e interacciona con el sistema
simpatico, aumentando el tono vascular. Es efectivo a corto plazo, pero cuando se mantiene
en el tiempo, hay un aumento de la postcarga, retencién de sal y agua, alteraciones
hidroelectroliticas y arritmias, aumentando la disfuncion miocardica y la mortalidad. La
aldosterona tiene un papel aparte de la retencion hidrica, con acciones sobre las
metaloproteinasas y, con ello, sobre la fibrosis y el remodelado del ventriculo cardiaco'26.128,
El aumento de la osmolaridad provocado por la absorcion de sodio que genera la
aldosterona, tiene como consecuencia directa la liberacion de la vasopresina u hormona
antidiurética, péptido neurohipofisario que interviene en la absorcion de agua libre,
controlando asi el volumen sanguineo y la presion arterial'02.126.129.130 Hace afios, surgieron
los farmacos, base del tratamiento de la ICFEr, el inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA-I1).102.127.131

En esta compleja red neurohormonal, para compensar la vasoconstriccion se estimulan
otras hormonas con efecto vasodilatador y natriurético como son los péptidos
natriuréticos, con un papel fundamental y compensador, estando integrados por, al menos,
5 subtipos: natriurético atrial (tipo A), natriurético cerebral [«brain natriuretic peptide» (BNP)
o tipo B] y los tipos C, D y V32, De ellos, el péptido A y el BNP se liberan ante situaciones
de estrés sobre la pared auricular o ventricular, respectivamente, y por estimulos como la
sobrecarga de volumen o isquemia, en el caso del BNP; actuando sobre el rindn, sistema
vascular y simpatico, provocando vasodilatacion venosa y arterial, de forma que la
vasodilatacion en la arteriola aferente renal y la vasoconstriccion en la eferente, junto con
complejas interacciones en el intersticio y los tubulos renales, inducen un aumento de la
filtracion glomerular'33134 favoreciendo también, el aumento de la superficie de filtracion
por accion directa sobre el tubulo contorneado distal, que conduce al aumento de la diuresis
y de la natriuresis efectiva como resultado final, por accion sobre el guanosin monofosfato
ciclico mesangial’®>1%. Datos actuales sugieren que, ademas de la liberacion del péptido,
el estrés miocardico provoca una reaccidon en cascada que aumenta la deglicosilacion del
BNP y la produccion de furina, una de las enzimas fundamentales para la escisién del
propéptido en su forma activa y su fraccion aminoterminal, favoreciendo de esta manera

una accién mas rapida.’®’
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1.1.5.4. Dano inflamatorio y estrés oxidativo

Los trastornos hemodinamicos (hipoperfusién y congestion) se consideran consecuencia
primaria de la IC, a los que siguen, en un intento por contrarrestar sus efectos, las
alteraciones neurohormonales, sin embargo, al cronificarse la IC y la afectacién simultéanea
de otros 6rganos, se activa la inflamacion, el estrés oxidativo y la disfuncién endotelial, que
contribuyen a la fisiopatologia de la IC''8138 Dentro de las moléculas inflamatorias
relacionadas con la IC estan la proteina C reactiva, cuya concentracion elevada y
mantenida empeora el prondstico, implicando con posterioridad otras moléculas
inflamatorias como el factor de necrosis tumoral-a y algunas interleucinas (IL-1, IL-6 e IL-
18), que actuarian en el miocardiocito activando mecanismos de apoptosis y necrosis'?. El
endotelio desempena un papel central en la respuesta inflamatoria, puesto que responde a
la congestion con la produccion de radicales libres (estrés oxidativo), liberacion de factores
proinflamatorios y péptidos vasoactivos''®. Recientemente, estudios sobre la congestion
venosa en humanos, han demostrado que aumentos breves (75 min) de la presion venosa
de 30 mmHg sobre la presion normal, son suficientes para activar el endotelio e incrementar
la liberacion de citocinas inflamatorias (IL-1p3, factor de necrosis tumoral-a e IL-6), péptidos
vasoactivos (endotelina I, angiotensina Il), moléculas de adhesién endotelial, vascular e
intercelular (VCAM-1, ICAM-1) y factores de la coagulacion (VWF).122.138

Tanto el estado inflamatorio larvado y sistémico, como el incremento en la produccion de
especies reactivas de oxigeno y la disminucién de los sistemas de detoxificacion
(«scavengers») de radicales libres, como la glutation peroxidasa, producen estrés
oxidativo'3%140 siendo la reduccion en la biodisponibilidad del éxido nitrico (ON), un potente
vasodilatador, una de las consecuencias importantes del estado inflamatorio mantenido.
Ademas, este exceso de especies reactivas de oxigeno junto a la disminucion de ON,
favorecen la aparicién de un fenotipo proinflamatorio y profibrético, que intensifica la
necrosis miocardica'%126 y favorece el remodelado cardiaco'4'142. El resultado final es un
circulo vicioso por el que se perpetuan las alteraciones hemodinamicas y neurohormonales,
con efectos perjudiciales para el propio corazén (figura 6) y la consecuente progresion de
la IC3%2. Este estrés oxidativo se intensifica por la disfuncién de otros érganos y algunos
trastornos metabdlicos; asi los aumentos de acido urico sérico incrementan la actividad
enzimatica de la xantin-oxidasa e incrementan el estrés oxidativo. Aparte de la reduccion
del ON, el estatus pro-oxidante puede provocar una mayor oxidacion lipidica. Tang et al,
demostraron que las concentraciones de isoprostanoides se correlacionan con la gravedad

de la IC y son un factor predictivo independiente de muerte.'43
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La extension de la inflamacién y la activacién del endotelio en diferentes territorios
explicarian, ademas del deterioro del miocardio, la afectacion de otros érganos que
acompaiia a la agudizacién de la IC'#4. En el rifion, la inflamacion y el estrés oxidativo
generados en el endotelio, se traducen en reducciones de la filtracion glomerular, dafio
tubular y mayor liberacion de renina. En el pulmén, ademas de favorecer la hipertension
pulmonary la aparicién de sintomas congestivos, los factores inflamatorios, probablemente,
se comparten con la fisiopatologia de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica en los
pacientes en los que ambas situaciones estan presentes.'#®

La participacion del endotelio en la fisiopatologia de la IC descompensada y sus
complicaciones, ha promovido la busqueda de nuevas dianas terapéuticas que, en su
mayoria, tratan de restaurar los efectos beneficiosos del ON. Sin embargo, los ensayos con

la administracion de antioxidantes, han tenido resultados contrarios o contradictorios.!3?

1.1.5.5. Remodelado patolégico

Los cambios morfolégicos o estructurales cardiacos se acompanan de una alteraciéon
funcional, de forma que para mantener la tension de la pared se produce una respuesta
adaptativa con hipertrofia ventricular en virtud de la ley de Laplace, que es igual al producto
de la presion intracavitaria por el radio de la cavidad dividido por el doble del espesor, asi
la HTA produce hipertrofia ventricular izquierda y las lesiones isquémicas agudas provocan
necrosis y posterior fibrosis, que llevan al adelgazamiento de la pared ventricular, que
puede finalizar en una miocardiopatia dilatada®'°%192. En la sobrecarga de volumen se
produce cierto grado de hipertrofia ventricular, aunque ésta es excéntrica (dilatacion de la
cavidad); por el contrario, en la sobrecarga de presion la hipertrofia es concéntrica, de forma
qgue este remodelado/hipertrofia conlleva un aumento del componente fibroso del miocardio
con un incremento insuficiente de los vasos coronarios, que conduce a la reduccién de la
reserva coronaria. Ademas, el aumento del componente fibroso del ventriculo puede alterar
las propiedades diastdlicas, asi la curva presion-volumen durante la diastole se modifica y
para conseguir igual volumen telediastolico, se requiere una presion de llenado superior,
pero si esta sobrecarga es prolongada en el tiempo, no es capaz de mantener esta
compensacion y acaba produciendo el fallo de la bomba cardiaca y, por tanto, la IC. Este
remodelado patoldgico produce alteraciones en la matriz extracelular, en las moléculas que
la regulan, en los miocitos y sus miofibrillas, en las proteinas reguladoras del plegado y
probablemente en la genética.

Existen dos elementos fundamentales que mantienen y regulan la rigidez ventricular: la
matriz extracelular y los cardiomiocitos; la primera esta conformada basicamente por

colageno, principalmente del tipo |, participando en la sintesis y degradacion de este,
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distintas enzimas proteoliticas, llamadas metaloproteinasas y sus inhibidores proteoliticos
(TIMP), conformando un complejo equilibrio de sintesis y degradacion del procolageno y
colageno tipo | en la matriz extracelular®?128.146_En las biopsias miocardicas se observa que
el incremento de actividad de las metaloproteinasas conduciria a una mayor degradacion
de la matriz extracelular, con un remodelado ventricular que lleva a la dilatacion de la
camara, con la subsiguiente disfuncion sistélica. Y por otro lado, el predominio de la accion
de los TIMP produciria una menor degradacion del colageno con acentuacion de la fibrosis
en pacientes con ICFEc'28.146,

Con respecto a los cardiomiocitos, se ha relacionado su rigidez con una de las proteinas
del citoesqueleto, la titina, que tiene dos isoformas, la N2B (mas rigida) y la N2BA (mas
distensible); de forma que como resultado del grado de fosforilacién y del estrés oxidativo,
predominaria la expresion de una u otra isoforma, conducente a un remodelado cardiaco
diferente®. También se esta estudiando la influencia de las variaciones en el plegado y los
puentes de union y fosforilacion de la miosina en la funcién diastdlica y el
inotropismo'47.148.149 " existiendo una clase de proteinas que participan en la regulacion del
plegado proteico y mantienen un adecuado equilibrio entre la sintesis y degradacion de las
proteinas celulares, llamadas chaperonas, que parecen tener un papel importante en la IC,
siendo varias las familias implicadas en las alteraciones del miocardio, aunque los estudios
realizados son fundamentalmente in vitro y su correlaciéon exacta con la clinica es poco
conocida. En algunas miocardiopatias, como la enfermedad de Fabry, se han administrado
chaperonas como terapia experimental, con buenos resultados, convirtiéndose en

atractivas dianas terapéuticas de la IC en el futuro.’®
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.1.6. DIAGNOSTICO Y EVALUACION PRONOSTICA

-—

El diagnostico y tratamiento debe realizarse en la
atencion prehospitalaria y continuarse en la Urgencia
del Hospital y, si es necesario, prolongarse en UCI o
en planta tras su ingreso, con el fin de establecer el
diagnostico de manera oportuna y continuar el manejo
adecuado. El mayor beneficio del tratamiento precoz
esta bien establecido en el SCA debiendo ajustarse a
la ICA en el momento actual.’®!1%2

El tratamiento, tanto farmacolégico, como no
farmacoloégico debe hacerse de manera paralela,
debiéndose diagnosticar y comenzar el tratamiento en
los primeros 60 min., sobre todo si se trata de
pacientes inestables hemodinamicamente.?

La evaluacion inicial y la monitorizacién no invasiva

continua de las funciones vitales cardiorrespiratorias,

=AY

es importante para valorar la ventilacién, perfusion
periférica, oxigenacion, frecuencia cardiaca y respiratoria, la presion arterial; en definitiva,
la estabilidad hemodinamica del paciente; incluyendo la realizacion de un ECG inmediato,
con monitorizacion continua y control de la diuresis, sin ser necesario la sonda urinaria de
manera sistematica.

Para un correcto enfoque diagndstico del EAP, como urgencia médica, comenzaremos por
una anamnesis minuciosa que incluya antecedentes personales tanto cardiolégicos como
no cardiolégicos y posibles factores desencadenantes; asi como una exploracion
sintomatoldgica en la busqueda de disnea, disnea paroxistica nocturna, ortopnea, astenia,
anorexia, pérdida de peso, tos nocturna, estertores humedos, cuadro vegetativo
acompanante, fatigabilidad facil, nicturia, palpitaciones (tabla 16); siendo la disnea vy la
fatigabilidad los mas especificos de la IC pues traducen los dos eventos fisiopatologicos
principales: la congestion venosa por retencion hidrosalina y la vasoconstriccidn periférica
con déficit de riego sanguineo a los musculos. Y dentro de la exploracion fisica
encontrarnos latido de la punta desplazado lo que sugiere cardiomegalia, ritmo de galope,
soplos cardiacos, pulso irregular, ingurgitacion yugular, hepatomegalia, crepitantes
pulmonares, derrame pleural, hepatomegalia o edema en miembros inferiores. Es
importante descartar causas como neumonia, bronquitis cronica, anemia grave o

insuficiencia renal aguda.
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Tabla 16. Sintomas y signos de insuficiencia cardiaca

Congestivos

— Disnea durante el ejercicio.

— Ortopnea.

— Disnea paroxistica nocturna.

— Presion venosa yugular aumentada.
— Hepatomegalia.

— Edema bilateral periférico.

— Taquicardia en reposo.

— Tercer tono.

— Crepitantes en bases pulmonares.
— Cardiomegalia.

— Derrame pleural.

Hipoperfusion

— Extremidades frias.

— Palidez.

— Retraso del relleno capilar.

— Livedo reticularis.

— Depresion del sensorio. Inquietud.
— Empeoramiento de la funcién renal.
— Aumento del lactato arterial.
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1.1.7. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Las pruebas complementarias pendientes de solicitar, de manera general, ante la sospecha

de insuficiencia cardiaca son las enumeradas a continuacion.>?

Radiografia de térax (recomendacion clase | con nivel de evidencia C). Permite reconocer
datos de ICA: congestion venosa pulmonar, derrame pleural, edema intersticial o alveolar y
cardiomegalia (que suele estar ausente en la ICA). Una radiografia de térax normal no
descarta el diagnodstico. Ademas, podemos encontrar otras patologias responsables del
cuadro como neumonia.

Electrocardiograma (ECG) (recomendacion clase | con nivel de evidencia C). Es una
prueba con elevado valor predictivo negativo, que debemos solicitar en todos los pacientes,
debiendo dudar del diagnostico ante la presencia de un ECG normal.

Ecocardiograma (recomendacion clase | con nivel de evidencia C). Es la prueba mas dutil
y disponible para establecer el diagnéstico en pacientes con sospecha de IC, debiendo
realizarse en las primeras 48 horas desde el ingreso, en todos los pacientes ante un primer
episodio o si no conocemos la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo y es necesario
realizarlo de manera urgente en pacientes con inestabilidad hemodinamica y cuando se
sospechan alteraciones cardiacas estructurales o funcionales. Permite diagnosticar
anomalias estructurales y funcionales, ademas de constituir una prueba crucial para
determinar el tratamiento adecuado y obtener informacién prondstica. Esta en estudio la
inclusion de aparatos ecocardiograficos portatiles dentro de las unidades medicalizadas de
UVI-Méviles, con objeto de mejorar el diagndstico y evaluacion de los pacientes.
Resonancia magnética nuclear (RNM). Es una alternativa a la ecocardiografia en los
casos en los que ésta proporciona imagenes de baja calidad y en los casos en los que el
estudio del tejido miocardico sea muy importante, como en las miocarditis o la enfermedad

infiltrativa.

1.1.8. PRUEBAS DE LABORATORIO

Péptidos natriuréticos (recomendacion clase | con un nivel de evidencia A), constituyen

una herramienta que puede ser utilizada en el diagnédstico, prondstico, y tratamiento de los
pacientes con sospecha de IC o con IC establecida’®®'%4, Se recomienda al ingreso para
diferenciar la disnea aguda secundaria a causas no cardiacas. Poseen un alto valor
predictivo negativo, siendo este diagnostico improbable, en el contexto no agudo, si el limite
superior de lo normal para BNP es de 35 pg/ml y para el NT-pro-BNP es de 125 pg/ml; y en
el contexto agudo, con niveles de BNP inferior 100 pg/ml, NT-pro-BNP menor de 300 pg/ml

0 MR-proANP menor de 120 pg/ml); aportando, ademas, informacién prondstica,
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elevandose en respuesta al aumento del estrés de la pared miocardica por estados de
sobrecarga de volumen o de presion. Otras causas que nos pueden dar una elevacion de
péptidos natriuréticos serian el sindrome coronario agudo, fibrilacion auricular, edad
avanzada, hipertrofia ventricular izquierda, hipertensiéon pulmonar, embolia pulmonar,
hipoxemia, EPOC, diabetes, cirrosis hepatica, anemia, insuficiencia renal, hemorragia
subaracnoidea, ictus isquémico y sindromes paraneoplasicos. En los pacientes con IC
establecida, se reconoce su utilidad en la estratificacion del riesgo y el prondstico, teniendo
presente que es un marcador cuantitativo y que cuanto mayor es su concentracion, el riesgo

de complicaciones y de eventos futuros es mayor.

Otras pruebas de laboratorio.

Deben realizarse al ingreso ante la sospecha de ICA, aparte de las troponinas cardiacas,
un estudio de la TSH (hormona tiroidea), nitrogeno ureico en sangre (BUN), creatinina,
electrolitos (sodio, potasio), glucemia y hemograma (recomendacion clase | con un nivel de
evidencia C). La determinacion de troponinas cardiacas es util para detectar un sindrome
coronario agudo como causa desencadenante; sin embargo, un valor alto puede deberse a
necrosis de los miocitos por la propia insuficiencia sin que exista una complicacion coronaria
aguda. La determinacion del dimero D esta indicada en pacientes con sospecha de embolia
pulmonar aguda. Es necesaria una medicion de la TSH, ya que, tanto el hipotiroidismo,
como el hipertiroidismo pueden ser los desencadenantes. La funcion hepatica puede estar
afectada por el gasto cardiaco disminuido o congestidon venosa, indicando un peor
prondstico. La determinacion sistematica de gases arteriales no es necesaria y se debe
restringir a los pacientes cuya oxigenacidn no se puede evaluar rapidamente con
pulsioximetria. Una muestra de sangre venosa puede ser suficiente para evaluar los gases
en sangre y la situacion hemodinamica mediante el pH, los iones y la PCO2. Se recomienda
medir la creatinina, BUN y electrolitos cada 1-2 dias durante la hospitalizacion y antes del
alta; asi como la de péptidos natriuréticos para la evaluacion prondstica. Se puede
considerar la evaluacion de la concentracion de procalcitonina en pacientes con sospecha
de infeccion coexistente, especialmente para el diagnostico diferencial de la neumonia.

La evaluacion hemodinamica invasiva sistematica con catéter arterial pulmonar y el uso de
una via arterial o venosa central no estan indicados para el diagndstico. Aunque pueden
ser utiles en casos seleccionados de pacientes hemodinamicamente inestables con un

mecanismo de deterioro desconocido.
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1.1.9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Las principales entidades con las que realizar el diagnéstico diferencial de la ICA son:

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica agudizada (EPOC). La disnea en ambas
entidades es el sintoma cardinal, pero la historia clinica y la exploracion clinica cuidadosa,
permite en la mayoria de los casos su diferenciacion. Los pacientes con broncopatia cronica
tienen con frecuencia antecedentes de habito tabaquico y tos crénica y una auscultacion
pulmonar con disminucién del murmullo vesicular, sibilancias y roncus con espiracion
alargada. El ECG muestra una sobrecarga de cavidades derechas, con presencia frecuente
de arritmias supraventriculares. La radiografia de térax puede mostrar atrapamiento aéreo
0 signos de hipertension pulmonar. La gasometria mostrara hipercapnia con o sin
hipoxemia y una acidemia menor de la esperada. Por ultimo, los péptidos natriuréticos en
los pacientes con EPOC estan bajos.

Tromboembolismo pulmonar. La disnea subita inexplicable en pacientes con factores de
riesgo como son la obesidad, inmovilizacién prolongada, cirugia previa, trombosis venosa
profunda y procesos oncologicos concomitantes, acompafada de dolor pleuritico y
auscultacién pulmonar normal nos tiene que hacer pensar en esta entidad. En el ECG lo
que apreciamos con mas frecuencia es taquicardia sinusal, siendo mas especifica la
presencia de patrén de sobrecarga ventricular derecha (S1Q3T3), bloqueo de rama derecha
y eje derecho del QRS. La radiografia de térax suele ser normal y los péptidos natriuréticos
no suelen elevarse. En la gasometria tipicamente se observa hipoxemia con hipocapnia por
hiperventilacion. Determinacién del dimero D, indicada en estos pacientes y cuyo valor
predictivo negativo es cercano al 95%.

Infeccidn respiratoria. Puede comenzar con disnea, hipoxemia y crepitantes en la
auscultacién que en ocasiones son bilaterales. Radiolégicamente los hallazgos pueden ser
similares a los de la IC si la neumonia es bilateral. La presencia de fiebre, leucocitosis, tos
con expectoracion, a menudo purulenta, nos debe hacer sospechar la infeccion.

Asma. Agudizaciones asmaticas producen disnea, tos y fatiga, sintomas frecuentes en la
IC. Ademas, los pacientes con IC pueden presentar sibilancias espiratorias que simulen
asma (asma cardial). En pacientes con asma, la radiografia de torax suele ser normal, sin
signos de cardiomegalia, y los péptidos natriuréticos estan bajos.
Obesidad/hipoventilacion. La obesidad marcada presenta frecuentemente disnea y
fatigabilidad y se asocia a menudo con hipoventilacion. Aunque los sintomas poco claros
nos pueden hacer tener dudas, la auscultacion pulmonar no muestra congestion pulmonar,

la radiografia de térax es normal y los péptidos natriuréticos también.
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1.1.10. CRITERIOS PARA LA HOSPITALIZACION

Dependiendo de la situacién del paciente, sera o no necesario el ingreso hospitalario.'®®

Pacientes de alto riesgo
Disnea persistente y significativa, inestabilidad hemodinamica, arritmias recurrentes, ICA 'y
SCA asociados; los cuidados deben iniciarse en los servicios de urgencias prehospitalarias,
continuados en las Urgencias del hospital y seguidos en las unidades intensivas del
hospital: Cuidados Intensivos (UCI) / Cuidados Coronarios (UCC)'%¢. Los criterios para el
ingreso en estas unidades, incluyen cualquiera de los siguientes factores:

— Necesidad de intubacién o paciente intubado.

— Signos/sintomas de hipoperfusion.

— Saturacion de oxigeno inferior a 90% (a pesar del suplemento de oxigeno).

— Uso de musculatura accesoria de la respiracidon. Frecuencia respiratoria >25 rpm.

— Frecuencia cardiaca menor de 40 o mayor de 130 Ipm.

— PAS menor de 90 mmHg.

Otros factores que nos sirven, segun el estudio de Manito Lorite y colaboradores?48, por el
consenso para la mejora de la atencion integral de los pacientes con ICA, que nos ayudan
a seleccionar los pacientes con alto riesgo, que deben ser ingresados y que no son
restrictivos, incluyen: — Sat.O2 <90%, a pesar de oxigeno suplementario,
- FC <60 6 >130 Ipm,
- PAS <90 mmHg o evidencia de fallo cardiaco derecho.

La salida del paciente de la UCI/UCC esta dictada por la estabilizacién clinica y la resolucién
de otras comorbilidades. Los demas pacientes con ICA requieren el ingreso en una planta
hospitalaria normal. Solo un pequefo porcentaje de pacientes que acuden a los Servicios
de Urgencias por la exacerbacion de los sintomas de insuficiencia cardiaca con signos
leves de congestion reciben el alta directamente tras la administracion de una pequena
dosis de diuréticos, el ajuste de las dosis del tratamiento médico y la recomendacion de
acudir a la consulta ambulatoria. Durante la hospitalizacién de un paciente con un episodio
de ICA se realizara una busqueda activa de comorbilidades relevantes.

Mantener la terapia médica 6ptima previa con beta bloqueantes e IECA / ARA Il, recomen-
dandose un registro diario de peso y balance de fluidos, determinacion diaria de la funcion
renal y electrolitos, procediendo al alta hospitalaria en los pacientes que alcancen la
estabilidad hemodinamica, euvolemia y tolerancia al tratamiento médico éptimo por via oral,
con funcion renal estabilizada durante al menos 24 horas. Seran revisados por el médico
de Atencion Primaria en la primera semana tras el alta y por un equipo de cardiologia en

las primeras dos semanas.?
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1.1.11. FACTORES PRONOSTICOS

En todo estudio o seguimiento de pacientes con IC han de buscarse las variables que

proporcionen informacion prondstica sobre la enfermedad, algunas son conocidas y no
varian en el tiempo (ej. etiologia de la cardiopatia), pero la mayor parte de ellas se detectan
o se modifican durante el seguimiento (ej. clase funcional, hiponatremia, arritmias, etc.).
Igualmente, el analisis de los registros hospitalarios ha identificado una serie de parametros
relacionados con malos resultados:

— concentraciones de BUN >43 mg/100 ml,

- PAS <115 mmHg,

— concentraciones séricas de creatinina >2,75 mg/100 ml

— incremento de las concentraciones de troponina I.

También se han identificado una serie de variables demograficas, clinicas, bioquimicas,
hemodinamicas y electrofisiolégicas que se correlacionan con la supervivencia en pacientes
con IC, destacando entre los predictores de mortalidad®®1%7:
o Demograficos: - Edad avanzada.
- Sexo masculino.
- Bajo nivel de educacion sanitaria.
- Estatus socioecondémico bajo.
o Clinicos: - Etiologia isquémica de la cardiopatia.
- Presencia de enfermedad arterial coronaria no revascularizable.
- Larga duracion de la enfermedad cardiaca.
- Clase funcional de la NYHA avanzada.
- Presencia de estenosis aortica o regurgitacién mitral.
- Resucitacion de muerte subita.
- Hospitalizaciones previas por IC.
- Fuerza muscular disminuida.
- Desnutricion.
- Consumo pico de oxigeno reducido.
- Distancia cubierta durante la prueba de 6 minutos.
- Ausencia de factores desencadenantes susceptibles de tratamiento.
- Otras enfermedades (diabetes, anemia, EPOC, déficit de hierro, insuficiencia
renal o hepatica, depresion, ictus, enfermedad arterial periférica...)

- Mala calidad de vida.
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e Hemodinamicos: - FEVIy FEVD
- Dilatacién del VI.
- Dilatacion de la auricula izquierda.
- Sintomas de bajo gasto cardiaco.
- Sintomas de congestion sistémica.
- Hipotension arterial mantenida.
- Frecuencia cardiaca elevada en reposo.
- Hipertension arterial pulmonar.
e Bioquimicos: - Valores elevados de aldosterona y de catecolaminas.
- Alta actividad de renina plasmatica.
- Valores elevados de los péptidos natriuréticos.
- Hiponatremia.
- Hipoalbuminemia.
o Electrofisiologicos: - Arritmias potencialmente graves.
- DAI (desfibrilador automatico implantable).
De estos factores, el que parece ser mejor predictor de mortalidad, desde el punto de vista

clinico, es la fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI).
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1.1.12. TRATAMIENTO
A

\ N

4

En la ICA, el tiempo de inicio del tratamiento ha demostrado ser un factor de gran
importancia, tanto en la etapa prehospitalaria, como hospitalaria, por lo que debe iniciarse
lo mas precozmente posible, coincidiendo diagndstico y tratamiento en el tiempo, lo que va
a determinar un mejor prondstico del paciente.
Los farmacos claves son oxigeno, diuréticos y vasodilatadores, mientras que los opiaceos
y los inotrépicos se utilizan de manera mas selectiva. Dentro de la oxigenoterapia, se va
extendiendo el uso de la ventilaciéon no invasiva con presion pulmonar positiva, mientras
que la ventilacién invasiva solo se requiere en una minoria de pacientes. La terapia esta
recomendada de forma global para tratar inmediatamente la ICA y aunque estas medidas
alivian los sintomas, no tienen influencia favorable sobre la mortalidad a corto y largo plazo.
El primer objetivo frente a un paciente con ICA es el tratamiento inmediato de la condicidn
clinica que amenaza la vida, esta accion nos permite estabilizar al paciente, debiendo
identificarse y manejarse las condiciones potencialmente fatales o factores desencadenan-
tes coexistentes que requieren un tratamiento urgente, siendo estos objetivos:

— Tratar y aliviar la sintomatologia.

— Restaurar la oxigenacion.

— Estabilizar la hemodinamica y perfusién de los érganos.

— Limitar el dafio cardiaco y renal.

— Prevenir la tromboembolia.

— Minimizar la estancia hospitalaria.
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Ademas, debe realizarse un estudio para conocer la causa etiolégica desencadenante del
proceso Yy su tratamiento dirigido. El inicio del tratamiento no debe demorarse, siguiendo la
recomendacion de «tiempo es musculo», ya que aumenta la mortalidad en los que se inicia
el tratamiento pasadas varias horas.’®®

Los pacientes con ICA deben ser tratados en un area de Cardiologia o UCI (tablas 17 y 18)
con capacidad para realizar una monitorizacién no invasiva (tablas 17 y 18). Se recomienda
la monitorizacion de la saturacion de oxigeno (recomendacion I-C), determinacion de pH y
PCOz2 en sangre venosa, siendo mas recomendables las cuantificaciones en sangre arterial

para pacientes en shock cardiogénico (recomendacion II-A).%?

Tabla17. Puntos claves en el tratamiento de las comorbilidades.
(2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure)?

1. Para los pacientes con angina y enfermedad coronaria, la primera opcién de tratamiento son los beta-
bloqueantes.

2. La presencia de caquexia y sarcopenia contribuye a la morbimortalidad.

3. Hay que evaluar la cardiotoxicidad por quimioterapia mediante técnicas de imagen, biomarcadores y
equipos multidisciplinarios.

4. Las enfermedades del sistema nervioso central (depresion, ictus y disfuncién autonémica) empeoran
los sintomas y afectan al tratamiento habitual de la IC.

5. El uso de metformina es de primera eleccion para pacientes con IC y DM. Con la empagliflozina
(inhibidor de SGLT2) se ha mostrado reducciones de la hospitalizacion por IC y la mortalidad de los
pacientes con DM vy alto riesgo cardiovascular.

6. La disfuncion eréctil asociada a la IC puede estar relacionada con la enfermedad cardiovascular,
factores psicolégicos o tratamiento farmacoldgico. El uso de inhibidores de la fosfodiesterasa 5 puede
ser util, aunque esta contraindicado para pacientes tratados con nitratos.

7. La presencia de gota y artritis esta relacionada con el tratamiento diurético, evitar farmacos que
empeoren la IC (antiinflamatorios no esteroideos).

8. El uso de farmacos intercambiadores de potasio intestinales (patiromer y zirconio ciclosilicato sédico)
pueden ser de utilidad en el tratamiento de la hiperpotasemia en la IC.

9. Para el tratamiento de la HTA en la IC, las primeras 3 opciones son: IECA (ARA-Il en caso de
intolerancia), bloqueadores beta y AMC.

10. El tratamiento con hierro carboximaltosa para pacientes sintomaticos con FEVI reducida y déficit de
hierro (ferritina sérica <100 mcg/| o ferritina sérica entre 100 y 299 mcg/l e indice de saturacion de
transferrina <20%), util para aliviar los sintomas y mejorar la capacidad de ejercicio y calidad de vida.

11. Los episodios de empeoramiento de la funcién renal contribuyen a la lesion crénica renal y a la
resistencia a diuréticos.

12. La obesidad favorece el desarrollo de IC, sobre todo en la ICFEr, pero por otra parte se acompafia
de una menor mortalidad en la evolucion.

13. Los trastornos respiratorios del suefio son frecuentes en la IC, pero las terapias con presion positiva
de la via aérea solo han mostrado beneficio en la apnea obstructiva.

14. La presencia de alteraciones valvulares puede producir o empeorar la IC. La decisién de un abordaje
percutaneo o quirurgico se ha de basar en el riesgo y en equipos multidisciplinarios (heart team).

ARA-II: bloqueador del receptor de la angiotensina Il; AMC: antagonistas del receptor de mineralocorticoides; DM:
diabetes mellitus; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; HTA: hipertension arterial; IC: insuficiencia
cardiaca; ICFEr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida; IECA: inhibidor de la enzima de conversién
de la angiotensina; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa tipo 2 en el tubulo renal.
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Tratamiento Especifico (eurhearti.oxfordjournals.org). 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and

treatment of acute and chronic heart failure® (Tabla 18)

Tabla 18. Recomendaciones farmacoloégicas para el tratamiento en el ICA

Clase*

Nivel¥

Ref?

Diuréticos

Los diuréticos intravenosos se recomiendan para todos los pacientes con ICA, con
signos/sintomas de sobrecarga de liquidos, con objeto de mejorar los sintomas. Se
recomienda controlar sintomas, diuresis, funcion renal y electrolitos durante su uso.

Pacientes con ICA de novo o con ICCr descompensada, que no reciben diuréticos
orales, la dosis inicial: furosemida 20-40 mg IV. Aquellos que si estén tratados con
diuréticos, la dosis inicial IV debe ser, al menos, equivalente a la dosis oral.

159,160

Se recomienda dar diuréticos en bolos intermitentes o infusion continua y la dosis y la
duracion deben ajustarse a los sintomas y el estado clinico de los pacientes.

160

Combinar diurético de asa con diuréticos tiazidicos o espironolactona puede darse en
aquellos pacientes con respuesta sintomatica insuficiente o edema resistente

IIb

161

Vasodilatadores

Usar vasodilatadores |V para el alivio sintomatico en las ICA con PAS >90 mmHg (y sin
hipotension sintomatica). Los sintomas y la PA deben controlarse frecuentemente.

lla

87,162

163,164

165,166
167

Pacientes con ICA e HTA, los vasodilatadores IV deben considerarse como terapia
inicial.

lla

B

87,163
164,166
168

Inotrépicos: dobutamina, dopamina, levosimendan, inhibidores de la fosfodiesterasa Ill (PDE I11)

A corto plazo, la infusién IV de inotropicos puede considerarse en pacientes con
hipotension (PAS <90 mmHg) o signos/sintomas de hipoperfusién a pesar de adecuado
llenado estado, para aumentar el gasto cardiaco, aumentar la presién arterial, mejorar
la perfusion periférica y mantener la funcion del érgano.

lIb

C

Una infusion intravenosa de levosimendan o un inhibidor de la PDE-3 pueden
considerar-se para neutralizar el efecto del beta bloqueante, si se piensa que es
causante de la hipotensidn con hipoperfusion.

lIb

Los inotrdpicos no se recomiendan a menos que el paciente esté sintomatico, hipotenso
o hipoperfundido por problemas de seguridad.

169,170

Vasopresores

Un vasopresor (noradrenalina preferiblemente) puede utilizarse en pacientes con shock
cardiogénico, a pesar del tratamiento con otro agente inotrépico, para aumentar la
presion arterial y la perfusiéon de érganos vitales.

lIb

171

Se recomienda monitorizar ECG vy presion arterial cuando se usa inotropicos y
vasopresores, ya que pueden causar arritmia, isquemia miocardica y en el caso de
levosimendan e inhibidores de la PDE-3 por provocar hipotension.

En estos casos debe medirse la presion arterial.

155,172
173,174
175,176

[Ib

Profilaxis de tromboembolia

Profilaxis de tromboembolia (ej. HBPM) en pacientes no anticoagulados y sin contraindi-
cacion, para reducir el riesgo de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar.

177

Otras drogas

Para el control agudo de la frecuencia ventricular en pacientes con fibrilacién auricular:
a) digoxina y/o beta-bloqueantes, tratamiento de primera linea.
b) amiodarona, a tener también en consideracion.

lla
b

B

178,179
180

Los opiaceos pueden considerarse con un uso cauteloso para aliviar la disnea y la
ansiedad en pacientes con disnea severa, pero pueden provocar nauseas € hipopnea.

lIb

B

181,182

ECG= Electrocardiograma; IC= insuficiencia cardiaca; ICA= insuficiencia cardiaca aguda; ICCr= insuficiencia cardiaca
cronica; IV= via intravenosa; HBPM= heparina de bajo peso molecular; PAS= presion arterial sistdlica; PDE-3=
fosfodiesterasa 3. d=Los betabloqueantes deben usarse con precaucion, si el paciente es hipotenso.

x=Clase de recomendacion. y=Nivel de evidencia. z=Referencias bibliograficas.
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Ninguno de los tratamientos farmacolégicos pautados en las urgencias esta basado en la
evidencia, tal y como lo estan en la ICCr. Hasta el momento, no se ha demostrado que
alguna opcion terapéutica mejore el pronodstico a largo plazo de los pacientes con ICA,
asistiendo al fracaso de novedades terapéuticas prometedoras, como la serelaxina
recombinante o la ularitida (estudio TRUE-AHF)'8. Hemos aprendido que el tratamiento
precoz de la ICA, con reduccién de los tiempos desde que se contacta con el sistema
sanitario hasta que se inicia el tratamiento depletivo, permite mejorar el pronodstico de los
pacientes, con lo que se establece como un estandar de calidad asistencial que debe

implementarse en todos los centros hospitalarios (estudio REALITY).46

MEDIDAS GENERALES

Control de la diuresis

No es necesario poner una sonda vesical a todos los pacientes con ICA, pero si un control
activo de la diuresis espontanea. Aquellos pacientes con diuresis inferior a 20 ml/hora
precisaran ser sondados para confirmar la ausencia de obstruccion.

Evitar los antiinflamatorios no esteroideos

Por su efecto deletéreo sobre el filtrado glomerular, creando resistencia a los diuréticos.
Profilaxis tromboembdlica

Se recomienda con heparina u otro anticoagulante, salvo en aquellos pacientes con

tratamiento previo (recomendacion IB).3

TRATAMIENTO ESPECIFICO

+ Oxigenoterapia para tratar la hipoxemia (Sat.02<90%), que se asocia con un
aumento del riesgo de muerte a corto plazo. La ventilacion mecanica no invasiva
ha demostrado mejorar los parametros clinicos, la necesidad de intubaciéon y la
mortalidad a corto plazo, aunque no a largo plazo.

+ Se recomienda la administracion intravenosa de diuréticos en pacientes con ICA'y
sintomas secundarios a congestion y sobrecarga de volumen.

* Los vasodilatadores estan recomendados en la fase temprana de la ICA en
pacientes sin hipotension sintomatica, PAS<90 mmHg o valvulopatia obstructiva

importante.

En resumen, el tratamiento inicial incluye la recomendacion de no utilizar oxigeno en
pacientes normoxémicos (clase |, nivel de evidencia C) y la realizacion de gasometria
arterial en pacientes con EAP y EPOC (clase lla, nivel de evidencia B). La ventilacion no
invasiva (clase lla, nivel de evidencia A)'84, esta indicada desde el inicio para los pacientes

con insuficiencia respiratoria e hipoxemia, mientras que la intubacion orotraqueal quedaria
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reservada para los casos con insuficiencia respiratoria persistente (clase |, nivel de
evidencia C). Se recomienda indicar y priorizar el resto del tratamiento farmacoldgico
basandose en la caracterizacidn del perfil clinico-hemodinamico inicial de los pacientes. En
la mayoria de los casos es sintomatico y se basa en el uso de diuréticos para el alivio de la
congestion y el de vasodilatadores en los pacientes cuya presion arterial lo permita.

Los diuréticos de asa estan indicados por via intravenosa para reducir la congestion y
aliviar sintomas en todos los pacientes sefialados anteriormente (clase |, nivel de evidencia
C). La dosis inicial debe ser la menor que produzca un efecto clinico deseado, para los
pacientes con ICA de novo o ICCr sin tratamiento diurético previo y al menos equivalente a
la dosis oral en aquellos en tratamiento diurético crénico (clase I, nivel de evidencia B), ya
sea mediante bolos o en perfusion (clase |, nivel de evidencia B). El tratamiento
vasodilatador (nitratos, nitroprusiato sédico, nesiritide) debe considerarse para todos los
pacientes con ICA y PAS >90 mmHg (clase lla, nivel de evidencia B) y como primera terapia
para los pacientes con ICA hipertensiva (clase lla, nivel de evidencia B), monitorizando la
presion arterial si se usan por via intravenosa. El uso de morfina es mas restrictivo que en
las guias previas y no se recomienda su uso de manera sistematica, pero si es factible su
uso con objeto de aliviar la disnea y la ansiedad solo en pacientes gravemente disneicos
(clase llb, nivel de evidencia B). Los pacientes con shock cardiogénico o inestabilidad
hemodinamica deben tratarse con inotrépicos y, cuando sea necesario, vasopresores.
En los casos refractarios, debe considerarse el soporte mecanico circulatorio.

Siempre que se pueda por las condiciones hemodinamicas y la ausencia de
contraindicaciones, el tratamiento crénico que modifica el curso de la IC [IECA, ARA-II, beta
bloqueantes y antagonistas del receptor de mineralcorticoides (AMC)] debe mantenerse en

los pacientes que ya lo estén recibiendo (clase |, nivel de evidencia C).

1.1.12.1. DIURETICOS

Son de eleccion en pacientes con sobrecarga hidrica y signos de congestién, ya que
fomentan la excrecion renal de agua y sal y tienen efecto vasodilatador, estando
contraindicados en pacientes con signos de hipoperfusion periférica, pudiendo asociarse a
los vasodilatadores para aliviar la disnea, siempre que la presion arterial lo permita. La
estrategia en pacientes con resistencia diurética consiste en la asociacion de diuréticos de
asa con tiazidas o con antagonistas de la aldosterona, con vigilancia de los niveles de
potasio e hipovolemia (recomendacion I1B).3

La Furosemida intravenosa es el diurético de primera eleccion (recomendacion IB),

aplicandose la dosis mas baja que consiga aliviar la clinica, de forma que la dosis inicial
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debe ser la menor que produzca un efecto clinico deseado, comenzando por 20-40 mg de
furosemida IV (o equivalente) para los pacientes con ICA de novo o ICCr.

Produce una diuresis de instauracién rapida y corta duracion, mediante el bloqueo del
sistema de co-transporte de Na*K*2Cl-, localizado en la membrana de la célula luminal de
la rama ascendente del asa de Henle: la eficacia de la accion salurética depende del
farmaco que llega a los tubulos a través de un mecanismo de transporte de aniones. La
accion diurética resulta de la inhibicion de la resorcion de cloruro sodico en este segmento
del asa de Henle. Como resultado la fraccion de excrecion de sodio puede alcanzar el 35%
de la filtracion glomerular de sodio. Los efectos secundarios de la excrecién aumentada de
sodio son el incremento de la excrecién de orina (debido al agua unida por 6smosis) y el
incremento de la secrecién de potasio del tubulo distal. La furosemida interrumpe el
mecanismo de retroalimentacion tubulo-glomerular en la macula densa, con lo que no se
produce atenuacion de la actividad salurética a este nivel. La furosemida da lugar a una
estimulacién dependiente de la dosis del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

En la insuficiencia cardiaca, la furosemida produce una reduccién aguda de la precarga,
por dilatacion de los vasos de capacitancia venosa. Este efecto vascular precoz parece
mediado por prostaglandinas y presupone la adecuada funcién renal con activacién del
sistema renina-angiotensina y la sintesis intacta de prostaglandinas. Ademas, debido a su
efecto natriurético, reduce la reactividad vascular a las catecolaminas, que se halla
aumentada en pacientes hipertensos.

La eficacia antihipertensora de la furosemida es atribuible al aumento de la excrecién de
sodio, a la reduccién del volumen sanguineo y a la reducida capacidad de respuesta de la
musculatura lisa vascular a los estimulos vasoconstrictores. El efecto diurético de
furosemida tiene lugar dentro de los 15 minutos siguientes a la administracion intravenosa
y dentro de la hora siguiente a la administracion oral. En pacientes, la relacién entre las
concentraciones intratubulares de furosemida libre (estimadas mediante la tasa de
excrecion de furosemida en orina) y su efecto natriurético presenta la forma de una curva
sigmoidal, con una tasa de excrecién minima eficaz de furosemida de aproximadamente 10
microgramos por minuto. Por consiguiente, la perfusion continua de furosemida es mas
eficaz que las inyecciones en bolo repetidas. Ademas, por encima de una determinada
dosis en bolo del farmaco no se produce un aumento del efecto. El efecto de la furosemida
se ve reducido si esta disminuida la secrecion tubular o la unién intratubular del farmaco a
la albumina. La vida media terminal de furosemida tras la administracion intravenosa es de

aproximadamente 1 a 1,5 horas.
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La furosemida se elimina en su mayor parte en forma inalterada, principalmente por
secrecion al tubulo proximal, el 60% al 70% se excreta por esta via y un 10% a 20% esta
compuesto por un metabolito glucuronido de furosemida. La dosis restante se excreta en
heces, probablemente tras la secrecion biliar; mientras que la torasemida se elimina
principalmente por via hepatica’®. Los pacientes que siguen tratamiento con diuréticos
habitualmente, la dosis inicial debe ser, al menos, igual que la dosis utilizada diariamente,
necesitando con frecuencia dosis superiores. Para los pacientes sin tratamiento previo, se
resumen las dosis recomendadas en la tabla 19.'8 La asociacion entre diuréticos podria

ser mejor que dosis muy altas de diuréticos de asa exclusivamente.

Tabla 19. Dosis iniciales de diuréticos

Farmaco Dosis de inicio
Diurético de asa e Furosemida 20-40 mg. en bolo IV
e Torasemida 10-20 mg. en bolo IV
Tiazida e Hidroclorotiazida 25-50 mg. VO
. e Espironolactona 25-50 mg. VO
Antialdosterona e Eplerrenona 25-50 mg. VO

IV: intravenoso. VO: via oral

1.1.12.2. VASODILATADORES

Son los segundos farmacos mas utilizados al reducir la precarga, la postcarga o ambas,
aumentando el volumen de eyeccion y el aporte periférico de oxigeno. Indicados en
pacientes hipertensos y en pacientes con disnea intensa, siempre que la presién arterial no
los contraindique (PAS>90 mmHg) (recomendacion IIA)3. Tener precaucion en los
pacientes con obstruccién del tracto de salida del ventriculo izquierdo, fija o dindamica, como
la estenosis mitral o adrtica, asi como en pacientes con enfermedad arterial coronaria@.
El Nitroprusiato, es un potente agente hipotensor de accién rapida y fugaz, que
administrado intravenosamente produce una disminucion de la resistencia vascular
periférica, por su accion sobre el musculo liso vascular, y un marcado descenso de la
presion arterial. Su accion se ejerce directamente sobre las paredes de los vasos, y es
independiente de la inervacidn vegetativa.

Provoca dilatacién de arteriolas y vénulas, de forma que su respuesta hemodinamica se
debe a la combinaciéon del aumento de la capacitancia venosa y la reduccién de la
impedancia arterial. Cuando es administrado en infusion intravenosa, se observa un
decremento apreciable de la presion arterial media, un efecto que, aunque mas moderado,

se observa también a nivel venoso y conduce a una reduccion de las resistencias

74



periféricas. Sus efectos sobre el funcionamiento y rendimiento cardiacos parecen depender
de la eficiencia cardiaca preexistente; asi, cambios observados en la funcién cardiaca son
atribuidos, preferentemente, a una disminucién de la postcarga ventricular izquierda (debida
a una disminucion de la resistencia arteriolar y a un aumento de la compliance del
ventriculo/aorta) y a una disminucion de la precarga, debido a un menor retorno venoso a
nivel auricular.

La infusion intravenosa del Nitroprusiato produce una respuesta inmediata, comienza a
observarse en menos de 2 minutos, potente y de corta duracion; al cabo de unos pocos
minutos (1-10) de haber interrumpido la infusidn, la presién sanguinea del paciente retorna
a los niveles iniciales. Es metabolizado por los eritrocitos y los tejidos corporales, originando
cianuro, que es asimismo metabolizado en el higado dando lugar a la formacién de
tiocianatos, que se eliminan con la orina (tabla 20).

La Nitroglicerina es un vasodilatador, tanto venoso, como arterial. En pacientes sanos, a
bajas concentraciones, la accion vasodilatadora de nitroglicerina se centra fundamental-
mente en el territorio venoso, predominando este efecto venodilatador sobre las arteriolas.
La venodilatacion disminuye la presion diastdlica ventricular izquierda y derecha en
porcentaje mayor que la disminucién de la presion arterial sistémica. Las resistencias
vasculares sistémicas, generalmente no se alteran; la frecuencia cardiaca no cambia o
aumenta ligeramente y las resistencias vasculares pulmonares siempre se reducen. Tanto
en voluntarios sanos como en pacientes con cardiopatia isquémica (sin insuficiencia
cardiaca), la nitroglicerina disminuye el gasto cardiaco.

La administracién de dosis elevadas de nitroglicerina produce una disminucion de las
presiones sistémicas sistolica y diastolica, asi como del gasto cardiaco, con palidez,
debilidad, mareos y activacion de reflejos simpaticos compensatorios. La taquicardia y la
vasoconstriccidon se unen al aumento de la capacitancia venosa. El flujo sanguineo
coronario aumenta transitoriamente debido a la vasodilatacién coronaria, pero luego
disminuye al descender la presion arterial y el gasto cardiaco. Un marcado efecto
hipotensor puede seguir ocasionalmente a la administracion de nitroglicerina.

En la insuficiencia cardiaca congestiva / edema agudo de pulmon a dosis terapéuticas, la
NTG produce una vasodilatacion, fundamentalmente venosa, reduciendo las resistencias
vasculares (fundamentalmente las pulmonares) y facilitando el acimulo de sangre en el
territorio venoso. Como consecuencia, disminuyen el retorno venoso, la presiéon venosa
central, la presion de la auricula derecha, la presion capilar pulmonar (precarga del
ventriculo izquierdo), la presion y el volumen telediastélico ventricular y el gasto cardiaco.

Estos efectos mejoran los signos del edema agudo de pulmén y disminuyen el volumen y
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la tensién de la pared ventricular, efectos ambos que conllevan una reduccién de las
demandas miocardicas de oxigeno.

La administracion intravenosa de nitroglicerina, permite lograr rapidamente una alta
concentracion del farmaco en la circulacién sistémica y un rapido inicio del tratamiento,
distribuyéndose ampliamente con un elevado volumen aparente de distribucion, siendo
captada por las células de la musculatura lisa de los vasos sanguineos y a continuacion el
grupo nitrato se descompone a nitrito inorganico y seguidamente a oxido nitrico.

La biotransformacién de los nitratos, en general es el resultado de una hidrdlisis reductora
catalizada por la enzima hepatica glutation-nitrato organico reductasa y convierte los
ésteres de nitrato organico liposolubles en metabolitos desnitrados mas hidrosolubles y
nitrito inorganico. La semivida de la nitroglicerina es de 1 a 3 minutos y los metabolitos de
dinitrato, parecen tener una semivida aproximada de 2 horas.

La nitroglicerina es el vasodilatador mas utilizado (tabla 20), bien por via sublingual en dosis
de 0,4 6 0,8 6 1 mg, segun la presentacidn, pudiendo repetirse las dosis y seguido o no de
perfusion intravenosa; o bien iniciar con perfusion, al principio con 10-20 mcg/min y
aumentando progresivamente cada 5-10 minutos en 10-20 mcg/min, hasta un maximo de
200 mcg/min, debiendo suspenderse con PAS<90-100 mmHg. Siempre, antes de
administrarlos, se debe descartar el uso reciente de inhibidores de la 5-fosfodiesterasa,
para evitar cuadros hipotensivos graves. Presenta como efectos secundarios principales
cefalea y tolerancia al farmaco. A pesar de no existir pruebas definitivas de su efecto
beneficioso en el alivio de la disnea o mejora de los datos clinicos®”:'67, probablemente sean
mas utiles en aquellos pacientes con hipertension arterial, debiéndose evitar los descensos
bruscos de PA, pues la hipotension se asocia con mayor mortalidad en pacientes con ICA.
Urapidil, es un vasodilatador que presenta un mecanismo de accion doble, por un lado, es
un antagonista selectivo de los receptores a1 adrenérgicos postsinapticos periféricos y por
otro lado, a nivel central, regula la presion arterial y el tono simpatico mediante una
inhibicién de los receptores a1 adrenérgicos y una estimulacion de los receptores 5 HT1A
serotoninérgicos. En el hipertenso, estos efectos se traducen rapidamente en una
diminucion de las presiones arteriales sistdlica y diastélica, en decubito, en posicién de pie,
en reposo y en esfuerzo, sin aumento reflejo de la frecuencia cardiaca. El descenso de la
presion arterial es secundario a la reduccidon de las resistencias totales periféricas sin
modificacion del gasto cardiaco.

Cuando hay un aumento de las resistencias pulmonares, para una misma dosis de urapidil,

el descenso de estas resistencias es superior al de las resistencias totales periféricas.
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Las secreciones de renina y aldosterona no aumentan. No se ha observado efecto de
primera dosis, ni taquifilaxia, ni fendmeno de rebote. En el curso de los estudios, el urapidil
no ha modificado el equilibrio hidroelectrolitico, el metabolismo de los lipidos, la tolerancia
a los hidratos de carbono, las funciones hepaticas, renales y el mantenimiento de los
parametros hemodinamicos intracraneales y/o las constantes hematoldgicas.

Después de la administracion intravenosa de 25 mg de urapidil se observan dos fases en
el transcurso de su concentracidn en sangre (fase inicial de distribucion y fase final de
eliminacion). La fase de distribucion tiene una vida media de 35 minutos, siendo el volumen
de distribucién de 0,8 I/kg (0,6-1,2 I/kg). La vida media de eliminacion sérica es de 2,7 horas.
Urapidil se metaboliza esencialmente a nivel hepatico en tres metabolitos, el principal de
los cuales es el derivado parahidroxilo, que es inactivo. Entre el 50 y el 70% de la dosis
administrada se elimina a través de la orina en forma de metabolitos, el 15-20% del producto
original se elimina sin cambios y el resto se elimina por las heces.

Labetalol. Bloqueantes alfa y beta adrenérgico, actua disminuyendo la presién sanguinea
mediante el bloqueo de los receptores alfa-adrenérgicos arteriales periféricos y, por ello,
reduciendo la resistencia periférica, y mediante un bloqueo concurrente de los receptores
beta-adrenérgicos, protege el corazdn de una respuesta simpatica refleja que de lo contrario
ocurriria. El gasto cardiaco no se reduce significativamente en reposo. En hipertensos con
angor pectoris coexistente, al reducirse la resistencia periférica disminuye la postcarga
miocardica y la demanda de oxigeno.

La vida media plasmatica es de unas 4 horas y se une alrededor de un 50% a proteinas
plasmaticas. Se metaboliza principalmente por conjugacién, dando lugar a metabolitos,
glucurdnidos, inactivos. Estos se excretan en orina y por via biliar, en heces.

Hidralazina. Aunque su mecanismo de accidon no se conoce con exactitud, los efectos
principales son sobre el sistema cardiovascular. Disminuye la presion sanguinea mediante
un efecto vasodilatador periférico a través de una relajacion directa del tejido muscular del
vaso, por alteracion del metabolismo del calcio celular, interfiere los movimientos del calcio
en el musculo liso vascular, responsable de iniciar o mantener el estado contractil. El efecto
vasodilatador periférico produce una disminucion de la presion arterial (diastolica mas que
sistélica), disminuye la resistencia vascular periférica y aumenta la frecuencia cardiaca,
volumen del latido y gasto cardiaco. La dilatacion preferente de las arteriolas, en
comparacion con las venas, minimiza la hipotension postural y promueve el aumento de
gasto cardiaco. La hidralazina por lo general aumenta la actividad de la renina en plasma
como respuesta simpatico-refleja, por lo que se estimula la aldosterona y, en consecuencia,

la reabsorcién sddica. La hidralazina también mantiene o aumenta el flujo sanguineo renal
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y cerebral. La disminucion maxima de la presion sanguinea se produce 10-80 minutos
después de su administracion intravenosa, eliminandose (90%) por orina, principalmente
en forma metabolizada de N-acetilhidralazina-ftalazinona y menos del 10% lo hace en forma
inalterada. Aproximadamente el 10% se excreta en las heces. Su semivida de eliminacién
es de 2-4 h (rango 0,7-8h).

No hay estudios adecuados y bien controlados en mujeres embarazadas. Aunque la
experiencia clinica no incluye ninguna evidencia de efectos adversos en el feto, en caso de
embarazo, solo debera ser usado si el beneficio esperado justifica el riesgo potencial.
Nesiritide. Es un péptido natriurético tipo B recombinante vasodilatador, con uso aprobado
en la ICA (no disponible en todos los paises de Europa, en Espana, no). A pesar de los
resultados negativos en el estudio ASCEND-HF, la GPC americana recoge que, tanto la
nitroglicerina intravenosa, el nitroprusiato como la nesiritide pueden ser considerados como
tratamiento adyuvante a los diuréticos en pacientes estables con IC%3. Actua principalmente
como vasodilatador y reduce ligeramente la disnea, pero la reduce de forma significativa

anadida al tratamiento convencional (principalmente un diurético).'62

Tabla 20. Dosis de farmacos vasodilatadores

Vasodilatador Bolo Infusién IV
Comprimidos de 0.4, 0.8 6 1 10 mg/100 ml. SG5%/10-50 ml/h.
Nitroglicerina mg. por via sublingual. Repetido Iniciar con 10-20 mcg/min
hasta 3 veces cada 5 minutos.  aumentar hasta 200 mcg/min
Dinitrato de Iniciar con 1 mg/h, aumentar
isosorbiba hasta 10 mg/h
50 mg/250 ml SSF (200 mcg/ml).
Nitroprusiato Iniciar con 0,3 mcg/kg/min y
aumentar hasta 5 mcg/kg/min
Nesiritide 2 mcg/kg 0,015 - 0,03 mcg/kg/min

1.1.12.3. OPIACEOS

La Morfina ejerce sus efectos primarios sobre el sistema nervioso central y 6rganos con
musculatura lisa. Ademas de su accién analgésica, la morfina posee numerosas acciones
farmacoldgicas adicionales (sedacion, euforia, antitusigeno, miético, depresor respiratorio,
emético, antidiarreico, etc.).

La morfina actua como agonista de receptores opiaceos especificos, predominantemente
los receptores W, distribuidos en el cerebro, amigdala posterior, talamo, hipotalamo, etc.
Tras su administracidon intravenosa tiene un volumen aparente de distribucion que varia

entre 1,0 y 4,7 litros/kg. La unidn a proteinas plasmaticas es del 35%, siendo el aclaramiento
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plasmatico de 0,9 - 1,2 I/kg/h. Es metabolizada principalmente en el higado, donde se
conjuga con el acido glucuroénico, dando lugar a morfina-6-glucurénido (metabolito activo) y
morfina-3-glucurénido (metabolito inactivo). La principal via de eliminacion es la orina,
encontrandose un 10 % en las heces. Entre un 2 y un 12% puede eliminarse inalterada por
la orina. La semivida de eliminacién en sujetos sanos es de 1,5 - 2 horas.

Los opiaceos, como la morfina, pueden ser utiles en algunos pacientes con edema
pulmonar agudo, ya que reducen la ansiedad y alivian el malestar que la disnea conlleva,
pero no se recomienda su uso sistematico (recomendacion 1IB)3. También se piensa que
los opiaceos son venodilatadores, reducen la precarga y reducirian el impulso simpatico.
Se inicia con bolos intravenosos de 2-3 mg, repitiéndose a intervalos de 5-10 minutos'®’,
siendo sus principales efectos secundarios los voOmitos, bradicardia, hipotension y
depresidon respiratoria. Si apareciese alteracion del nivel de consciencia o depresion

respiratoria deberia revertirse su efecto con naloxona intravenosa en dosis de 0,1 mg/kg.

En los casos de urgencia o emergencia hipertensiva, deben usarse los vasodilatadores 1V
(nitroglicerina o nitroprusiato) en infusion continua. Los diuréticos se aconsejan en bajas
dosis: inicialmente furosemida IV 20-40 mg'88. En el caso de ICA con PA normal, aquellos
pacientes con historia de ICCr y sobrecarga de volumen, debe darse prioridad a la terapia
diurética. Cuando la PAS es normal, el uso de vasodilatadores |V podria indicarse para
calmar sintomas. Tener presente que el balance hidrico negativo excesivo, deteriora la

funcidn renal y empeora el prondstico de los pacientes. '

1.1.12.4. OXIGENOTERAPIA Y VENTILACION

Indicada en aquellos pacientes con Sat.O2 menor de 90% o PO2 menor de 60 mmHg; bien
con oxigenoterapia con reservorio al 100%, o bien intentando aplicar la ventilacion no
invasiva con presién positiva, controlandose la presion arterial por el riesgo de hipotensién
asociado'®. Se llevara a cabo ventilacion invasiva con aislamiento de la via aérea en
aquellos pacientes con insuficiencia respiratoria que no se puedan tratar con medidas no
invasivas o que inicien agotamiento respiratorio. Debe valorarse la medicacion sedante mas
apropiada cuando se realiza la intubacion, ya que ciertos farmacos como propofol causan
depresion cardiaca e hipotension, mientras que midazolam resulta mas seguro.

No se debe utilizar de manera sistematica la oxigenoterapia en pacientes sin hipoxemia, ya

que causa vasoconstriccion y disminucion del gasto cardiaco.?5218°
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Recomendaciones generales para el tratamiento de pacientes con ICA (Sociedad Europea

de Cardiologia, 2012)*. (Tabla 21)

Tabla 21. Pacientes con congestion pulmonar / edema sin shock

Recomendaciones

Clase*

Nivel

Ref?

Se recomienda un diurético de asa |V para mejorar la disnea y aliviar la
congestién. Se debe controlar regularmente los sintomas, la produccion de orina, la
funcién renal y los electrolitos mientras se use un diurético V.

160

Se recomienda oxigenoterapia de alto flujo en pacientes con saturacion capilar de
oxigeno <90% o PaO, <60 mmHg (8,0 kPa) para corregir la hipoxemia

Se recomienda profilaxis tromboembdlica (ej. HBPM), en pacientes ain no
anticoagulados y sin contraindicacién a los anticoagulantes, para reducir el riesgo
de trombosis venosa profunda y embolia pulmonar

190,191
192

Considerar la ventilaciéon no invasiva (ej. CPAP) en pacientes disneicos con
edema pulmonar y frecuencia respiratoria >20 rpm para mejorar la disnea y reducir
la hipercapnia y la acidosis. La ventilacion no invasiva puede reducir la presiéon
arterial y generalmente no se debe utilizar en pacientes con PAS<85 mmHg.

lla

193

Se debe considerar un opiaceo |V (junto con un antiemético) especialmente en
pacientes ansiosos o disneicos, para aliviar estos sintomas y mejorar la disnea. Se
debe revisar frecuentemente el grado de conciencia y el trabajo respiratorio tras
administrarlo, ya que los opiaceos pueden deprimir la respiracidon

lla

Considerar la infusidn de nitratos IV en pacientes con congestiéon pulmonar/edema
y PAS>110 mmHg, que no tienen estenosis aortica o mitral grave, para reducir la
presién capilar pulmonar en cufa y la resistencia vascular sistémica. Los nitratos
también pueden aliviar la disnea y la congestion. Se debe controlar frecuentemente
los sintomas y la presion arterial durante su administracion 1V.

lla

87,166

Se puede considerar la infusion 1V de nitroprusiato sédico en pacientes con
congestién pulmonar/edema y PAS>110 mmHg, sin estenosis aortica o mitral
grave, para reducir la presién capilar pulmonar en cufia y la resistencia vascular
sistémica. Se recomienda precaucion en pacientes con infarto agudo de miocardio.
EI NTP también puede aliviar la disnea y la congestion. Controlar frecuentemente
los sintomas y la presion arterial durante su administracion V.

lIb

167

NO se recomiendan los agentes inotrépicos, salvo que el paciente este hipotenso
(PAS<85 mmHg), hipoperfundido o en shock, dados los problemas de seguridad
(arritmias ventriculares y auriculares, isquemia miocardica y muerte)

C

CPAP: presion positiva continua en vias respiratorias; HBPM: heparina de bajo peso molecular; IV:
intravenoso; kPa= kilo Pascal; NTP: nitroprusiato; PaO2: presion arterial de oxigeno; PAS: presién

arterial sistolica.
x=Clase de recomendacion. y=Nivel de evidencia. z=Referencias bibliograficas

* McMurray JJ, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bohm M, Dickstein K, Falk V, et al. Guia
de practica clinica de la ESC sobre diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y
cronica 2012. Grupo de Trabajo de Diagnéstico y Tratamiento de la Insuficiencia Cardiaca Aguda
y Crénica 2012 de la Sociedad Europea de Cardiologia. Elaborada en colaboracién con la

Asociacion de Insuficiencia Cardiaca de la ESC. Rev Esp Cardiol 2012;65:938.e1-e59
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Recomendaciones del tratamiento en pacientes con Sindrome Coronario Agudo vy
Fibrilacion Auricular, causas frecuentes de cuadros agudos de insuficiencia cardiaca.
(Sociedad Europea de Cardiologia). (Tabla 22)

Tabla 22. Pacientes con SCA

Recomendaciones ClaseX|Nivel’| Ref?
Se recomienda cateterismo cardiaco (ICP) primaria inmediata o derivacion aorto- | A 104
coronaria (CABG) si hay elevacion del ST o nuevo BRIHH del SCA

Sino se puede realizar ICP/CABG o hay elevacion del segmento ST o un nuevo BRIHH, |, A | 195

se recomienda terapia fibrinolitica intravenosa

Si no hay SCA, ni elevacion del segmento ST, se recomienda ICP precoz para reducir el
riesgo de SCA recurrente. Se recomienda una revascularizacion urgente si el paciente I A 192
sufre inestabilidad hemodinamica

Se recomienda la eplerenona para reducir el riesgo de muerte y de hospitalizacion

196
cardiovascular ulterior de los pacientes con FE<40% | B
Se recomienda un IECA (o ARA-II) para pacientes con FE<40% tras la estabilizacion, | A 197
para reducir el riesgo de muerte, infarto de miocardio recurrente y hospitalizacion por IC
Se recomienda un beta-bloqueante para pacientes con FE<40% tras la estabilizacion, | B 198
para reducir el riesgo de muerte e infarto de miocardio recurrente
Se debe considerar un opiaceo IV (junto con un antiemético) para aliviar los sintomas (y
la disnea) de pacientes con dolor toracico isquémico. Se debe vigilar frecuentemente el lla C

estado de conciencia y el trabajo respiratorio tras administrarlo, ya que los opiaceos
pueden deprimir la respiracion

Pacientes con Fibrilacién Auricular con frecuencia ventricular rapida

Tan pronto se detecte la FA, se recomienda anticoagular completamente a los pacientes
(ej. con heparina V), si no estan anticoagulados y no tienen contraindicacién para los I A 199
anticoagulantes, para reducir el riesgo de embolia arterial sistémica y AVC

Se recomienda la cardioversion eléctrica en pacientes con deterioro hemodinamico por

R : . . . I C
FA cuya mejoria clinica requiere la restauracién del ritmo sinusal de manera urgente
Cuando se decide restaurar el ritmo sinusal sin urgencia, se recomienda la cardioversion
eléctrica o farmacolédgica con amiodarona. Esta estrategia Unicamente se debe utilizar | C
en pacientes con un primer episodio de FA de duracién <48 h (o pacientes sin evidencia
en la ETE de trombo en el apéndice auricular izquierdo)
Se recomienda la administracion IV de un glucésido cardiaco para el control inmediato c

de la frecuencia ventricular

No se recomienda la dronedarona debido a cuestiones de seguridad (mayor riesgo de
hospitalizacion por causas cardiovasculares y mayor riesgo de muerte prematura), i A 200
especialmente en pacientes con FE<40%

No se recomiendan los antiarritmicos de clase | debido a cuestiones de seguridad
(mayor riesgo de muerte prematura), especialmente en pacientes con disfuncion i A 201
sistdlica del VI

AVC: accidente vasculo cerebral; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; CABG: cirugia
de revascularizacion coronaria por derivacion aorto-coronaria; CPAP: presion positiva continua en
las vias respiratorias; ECG: electrocardiograma; ETE: ecografia transesofagica; FA: fibrilacién
auricular; FE: fraccién de eyeccion; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencionismo coronario
percutaneo; IV: intravenoso; SCA: sindrome coronario agudo.

x=Clase de recomendacion. y=Nivel de evidencia. z=Referencias bibliograficas.
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OXIGENOTERAPIA

Indicada en aquellos pacientes con Sat.O2 menor de 90% o PO2 menor de 60 mmHg; bien
con oxigenoterapia con reservorio al 100%, o bien intentando aplicar la ventilacion no
invasiva con presién positiva, controlandose la presién arterial por el riesgo de hipotensién
asociado'®. Se llevara a cabo ventilacion invasiva con aislamiento de la via aérea en
aquellos pacientes con insuficiencia respiratoria que no se puedan tratar con medidas no
invasivas o que inicien agotamiento respiratorio. Debe valorarse la medicacion sedante mas
apropiada cuando se realiza la intubacion, ya que ciertos farmacos como propofol causan
depresion cardiaca e hipotension, mientras que midazolam resulta mas seguro.

No se debe utilizar de manera sistematica la oxigenoterapia en pacientes sin hipoxemia, ya

que causa vasoconstriccidn y disminucion del gasto cardiaco.?5%202

Ventilacion no invasiva

La congestion afecta la funcidén pulmonar y aumenta el shunt intrapulmonar, lo que conlleva
a hipoxemia. La fraccién inspiratoria de oxigeno (FiOz) se debe aumentar hasta un 100% si
es necesario, segun la Sat.O2, a menos que esté contraindicada. La presion positiva
continua en las vias respiratorias (CPAP) y la ventilacion con presion positiva no invasiva
alivian la disnea, disminuyen el distrés respiratorio y mejoran ciertos indicadores
fisioldgicos, como la saturaciéon de oxigeno en el edema agudo de pulmén. No obstante, un
estudio reciente aleatorizado y controlado a gran escala, reveld que ningun tipo de
ventilacidén no invasiva reducia la mortalidad o el indice de intubacion endotraqueal respecto
al tratamiento estandar'®2. Este resultado contrasta con los hallazgos de los metaanalisis
de estudios anteriores a menor escala.

La ventilacion no invasiva se utiliza como tratamiento adyuvante para aliviar los sintomas
de los pacientes con edema pulmonar y disnea grave o que no logran mejoria con el
tratamiento farmacolégico, siendo una técnica factible en el ambiente prehospitalario,
siendo muy simple su uso y requerir un minimo entrenamiento. Las contraindicaciones

incluyen hipotension, vomitos, posible neumotdrax y un nivel de conciencia deprimido.

Intubacién endotraqueal y ventilacién invasiva

La indicacion primaria para la intubacién endotraqueal y la ventilacion invasiva es la
insuficiencia respiratoria que conlleva hipoxemia, hipercapnia y acidosis. La grave
alteracion hemodinamica que conlleva el agotamiento respiratorio con la fatiga fisica, la
disminucién de la conciencia y la incapacidad de mantener o proteger las vias respiratorias

son otras razones para considerar la intubacion y la ventilacion.
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1.1.12.5. ULTRAFILTRACION

En estos pacientes, el filtrado glomerular suele estar disminuido, con un aumento de la
reabsorcion de sodio en el tubulo proximal y una disminucion de la excrecion de sodio en
orina. A pesar de que el tratamiento de primera eleccion en estos pacientes son los
diuréticos de asa, la ultrafiltracion con membrana semipermeable es una medida
complementaria que elimina proporcionalmente mas sodio y menos potasio, reservandose
para pacientes refractarios a diuréticos®. La ultrafiltracion veno-venosa aislada se utiliza, a
veces, para reducir fluidos en pacientes con IC?%, aunque se suele reservar para los
pacientes que no responden o son resistentes a los diuréticos o presentan insuficiencia
renal con dialisis, pueden ser subsidiarios de realizar ultrafiltracion con membrana
semipermeable3'%8. El sondaje vesical no estd indicado en todos los pacientes,
reservandose para aquellos en anuria o con imposibilidad para la monitorizacion de la
diuresis espontanea. Debiendo usarse ante una clinica de congestion y oliguria refractarias,
hiperpotasemia grave (K* superior a 6,5 mmol/l), acidosis grave (pH <7,2), urea mayor de

150 mg/dl, creatinina sérica mayor de 3,4 mg/dl.

1.1.12.6. OTROS FARMACOS USADOS EN OTROS TIPOS DE ICA

1.1.12.6.1. INOTROPOS

Indicados en pacientes con hipoperfusion periférica, especialmente en los hipotensos, tras
descartar un cuadro hipovolémico como origen de la hipotensién y con afectacién de
organos vitales. Levosimendan es el farmaco recomendado en primer lugar, especialmente
en pacientes en tratamiento con bloqueadores beta, revirtiendo el efecto de estos y
aumentando la fraccidén de eyeccion; pero al tener efectos vasodilatadores se debe evitar
su uso en PAS<85 mmHg?**. Los inotropicos adrenérgicos, como dobutamina, pueden
causar taquicardia sinusal, isquemia miocardica y arritmias, por lo que hay que monitorizar
al paciente, comenzando con dosis bajas. No se recomienda la administraciéon de agentes
inotrépicos, excepto para pacientes con hipotensién sintomatica o hipoperfusiéon
(recomendacion 1lI1A)3. Suspender cuando se restaure una perfusion adecuada. Las dosis

recomendadas se muestran en la tabla 23.

1.1.12.6.2. DIGOXINA

Reservada a pacientes con ICA vy fibrilacidn auricular con respuesta ventricular rapida
(recomendacion 11A)3. Administrar en bolos intravenosos muy lentos de 0,25-0,50 mg
(0,0625-0,125 mg en pacientes con insuficiencia renal grave). No debe usarse en isquemia

mantenida o bloqueo auriculoventricular avanzado.
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Tabla 23. Dosis de farmacos inotropos positivos

Inotropo Bolo Infusién IV

e Dobutamina No 2-20 mcg/kg/min.
e Dopamina No 3-5 mcg/kg/min.
eLevosimendan 12 mcg/kg durante 10 min. (opcional) 0,1 mcg/kg/min.

IV: intravenosa; mcg: microgramos

1.1.12.6.3. VASOPRESORES

Se reservan para aquellos pacientes con hipotensiones significativas o shock cardiogénico
a pesar del tratamiento con inotropos (recomendacion 1IB)3. Dada su capacidad
vasoconstrictora arterial periférica, promueve la irrigacion a érganos vitales a costa de un
aumento de la postcarga del ventriculo izquierdo. Los mas utilizados son noradrenalina (0,2-
1 mcg/kg/min) y dopamina en dosis altas (>5 mcg/kg/min), siendo la primera la que tiene
mejores resultados en analisis de subgrupos, con menos efectos secundarios y mortalidad
mas baja'’!. Siempre se deben usar bajo monitorizacion electrocardiografica y de presion

arterial. El principal efecto secundario es la necrosis tisular.

1.1.12.6.4. ANTAGONISTAS DE LA VASOPRESINA
Como tolvaptan, promueven la acuaresis. Se puede emplear para pacientes con sobrecarga

de volumen e hiponatremia refractaria grave para prevenir alteraciones cognitivas agudas.

1.1.12.6.5. DISPOSITIVOS DE ASISTENCIA VENTRICULAR

Como tratamiento puente.

Balon de contrapulsacion intraaortico

Balén con inflado diastdlico y desinflado sistélico, mejorando la perfusion periférica y
coronaria. Se utiliza para el apoyo circulatorio previo a una intervencion quirurgica de un
desencadenante mecanico agudo. No se debe recomendar para otras causas de shock

cardiogénico.
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1.1.13. TRATAMIENTO DIRIGIDO

El inicio del tratamiento debera ser simultaneo al diagndstico de la patologia (figuras 7, 8 y
9).

1.1.13.1. Paciente humedo-caliente. Es el cuadro mas frecuente.

En los pacientes donde predomina la clinica congestiva, con PAS>90-100 mmHg, se
iniciara el tratamiento con diuréticos por via intravenosa, siendo la furosemida el diurético
de primera eleccion, comenzando con bolos intravenosos de 20-40 mg, algo superiores en
los pacientes que ya tomasen diuréticos de manera domiciliaria. La torasemida también
esta indicada, ya que ademas de ser diurético de asa, tiene cierto efecto inhibidor de la
aldosterona®®. En caso de resistencia, se podran asociar los diuréticos tiazidicos y
antagonistas de la espironolactona, siempre vigilando la funcién renal y los niveles de
potasio. Los diuréticos estan contraindicados en pacientes con signos de hipoperfusion
periférica®'8. Esta indicado asociar vasodilatadores, por sus acciones tanto a nivel venoso
como arterial, disminuyendo la precarga y la postcarga, que conlleva un aumento de la

fraccion de eyeccién y disminuye la clinica disneica; siendo la NTG la mas usada.?

1.1.13.2. Paciente humedo-frio

El segundo perfil de paciente es aquel en el que predomina la congestidn, pero no mantiene
presiones arteriales superiores a 100 mmHg o bien ha comenzado con signos de mala
perfusidn periférica: oliguria, frialdad de miembros, mareo, disminucion del nivel de
consciencia, etc. Existe el riesgo de afectacion de 6rganos vitales, por lo que se debe iniciar
perfusion de farmacos inotrépicos, siendo levosimendan (0,1 mcg/kg/minuto) y dobutamina
(2-20 mcg/kg/minuto) los mas indicados, con preferencia por el primero en pacientes con
tratamiento previo con bloqueadores beta. Es necesaria la monitorizacion del paciente con
el uso de los farmacos inotropicos®'8. Si aparece hipotension significativa o shock
cardiogénico, a pesar de los inotrépicos, se comenzara perfusion con vasopresores,
noradrenalina, valorando la asistencia circulatoria mecanica si no se obtiene respuesta
satisfactoria al tratamiento, siendo subsidiarios de dispositivos de asistencia ventricular,
como el balén de contrapulsacion intraadrtico, especialmente como puente a una
intervencion quirdrgica para tratar una complicacion desencadenante del cuadro®. Solo tras
haber conseguido la estabilidad hemodinamica, consiguiendo presiones arteriales estables
y alivio de los signos de hipoperfusion, se planteara el uso de diuréticos para disminuir la
congestion. En todos los pacientes con signos de bajo gasto se debe descartar la

hipovolemia como etiologia, incluso la hipovolemia secundaria al tratamiento diurético.
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1.1.13.3. Paciente frio-seco
El manejo del paciente sin datos de congestidn periférica, pero con signos de bajo gasto,

consiste en fluidoterapia agresiva, seguida del tratamiento con inotrépicos y vasopresores.

1.1.13.4. Paciente caliente-seco

Pacientes sin clinica congestiva y con buena perfusion, a pesar de lo cual muestran disnea,
con menor tolerancia a actividades habituales y empeoramiento de su capacidad funcional
basal, se trata de un grupo de pacientes con mejor prondstico, en el que el tratamiento debe
ser progresivo, via oral, ajustando su medicacion habitual y afiadiendo, si fuese necesario,

mayores dosis de diuréticos.

Presencia de Congestion

—_ +
Patréon A Patron B
c Caliente y seco Caliente y humedo
O +
7
.E PCP normal PCP elevada
7] Ind.Car. normal Ind.Car. normal
o Vasodilatadores
3
c Patron L Patron C
8 Frio y seco Frio y humedo
2 |
PCP disminuida/normal PCP elevada
Ind.Car. disminuido Ind.Car. disminuido
RVS Normal RVS Elevada

Inotropos

Figura 7. Manejo de la insuficiencia cardiaca aguda segun la clasificacion clinico-
hemodinamica.*

PCP: presion capilar pulmonar. Ind.Car.: indice cardiaco. RVS: resistencia vascular sistémica.

" Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JGF, Coats AJS, et al. 2016-ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure. European
Heart Journal. http://www.escardio.org/guidelines.
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SIN
PERFUSION
ADECUADA

CON
PERFUSION
ADECUADA

PAS alta PAS normal PAS<90 mmHg PAS>90 mmHg
Vasodilatador Diurético Inotropo Vasodilatador
Diurético Vasodilatador Vasodilatador Diurético

Ultrafiltrado si  Diurético Inotropo en caso
refractario al AMC si refractario al ~ refractario
tto. diurético tto. farmacoldgico

SIN

PERFUSION
ADECUADA

CON
PERFUSION
ADECUADA

Compensado Reposicion de volumen
Ajustar tto. por via oral Inotropos en caso refractario

Figura 8. Esquema terapéutico del manejo del paciente con insuficiencia cardiaca aguda
segun perfiles clinicos en la etapa precoz. Modificado de Ponikowsky P, et al.?%

AMC: antagonistas receptores de mineralocorticoides

1.1.14. PERSPECTIVAS FUTURAS

En el afo 2016 se iniciron investigaciones sobre nuevas terapias para el manejo del
paciente con ICA. El estudio ETHIC-AHF?%7, muestra el uso de ivabradina en combinacion
con bloqueadores beta en dosis maximas toleradas durante la hospitalizacion como una
opcion farmacoldgica segura con mejor control de frecuencia cardiaca, menores niveles de

péptidos natriuréticos de manera mas precoz?®. Otras lineas de investigacién que no

87



encontraron resultados satisfactorios fueron el uso de uralitide como farmaco vasodilatador
sistémico, renal y natriurético (estudio TRUE-HF)?%°, y el empleo de espironolactona en
altas dosis en combinacién con diuréticos de asa (estudio ATHENA-HF)2"0. En estudios
actuales estan: serelaxina, analogo recombinante de la relaxina, con efectos
vasodilatadores, aumentando el gasto cardiaco y el flujo renal, con posible efecto
beneficioso en el alivio de la disnea y la supervivencia en pacientes con IC con fraccion de
eyeccion conservada (estudio RELAX AHF-II); PRONTO?'" (clevidipine) y el omecamtiv

mecarbil como inotropico endovenoso (estudio ATOMIC-HF)?'2,

Insuficiencia Cardiaca

v

. . Desencadenantes agudos:
Presentacion clinica . .
C Sind. Coronario agudo
i H Emergencia Hipertensiva
A Arritmia
1. Monitorizacién hemodindamica M Complicacién Mecénica
2. Va|0rar OXigenoterapia i P Emb0||smo Pulmonar

v

¢ Congestion?
S| (95% pacientes) ¢ l NO (5% pacientes)

Pac. Himedo Pac. Seco

v v

¢ Perfusion periférica

si Ao si NO

v v v v
Caliente - Himedo Frio - Himedo Frio - Seco Caliente - Seco
v v v v

Diuréticos Si PAS>90 mmHg: Fluidos Ajuste del tratamiento oral
Vasodilatadores - Vasodilatador Inotropo si continua
Si resistencia: - Diurético la hipoperfusion

Ultrafiltracion: - Inotropos

- Oliguria refractaria Si PAS<90 mmHg:

- K*>6,5 mmol/I - Inotropo

- pH<7,2 - Vasopresor

- Urea>150 mg/dI - Diurético

- Cr.>3,4 mg/dl

Figura 9. Protocolo terapéutico del paciente con insuficiencia cardiaca aguda, basado en
los sintomas y signos de congestion y perfusion periférica
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1.2. TRATAMIENTO DE INSUFICIENCIA
CARDIACA AGUDA PREHOSPITALARIAY
EN URGENCIAS DE HOSPITAL.

1.2.1. INTRODUCCION

Resumen de las Recomendaciones conjuntas de la Asociacion de Insuficiencia Cardiaca
de la Sociedad Europea de Cardiologia, la Sociedad de Medicina de Emergencia y la
Academia Europea de Medicina de Emergencia, al respecto del tratamiento a nivel
prehospitalario y en las Urgencias del hospital, de la insuficiencia cardiaca aguda.’®®
Todas las apreciaciones recogidas en el siguiente documento, se refieren al area
prehospitalaria, considerando como tales, tanto la atencién en el domicilio, como en la calle

y en las Urgencias del Hospital, antes de su ingreso hospitalario.

Las situaciones en las emergencias a nivel prehospitalario, suelen ser criticas por la
gravedad del cuadro y la celeridad que requiere el tratamiento de todo proceso agudo, por
ello, dificilmente es equiparable a otras situaciones. Nos encontramos ante un paciente en
situacion vital muy critica, en donde la actuacion ha de ser rapida, precisa y contundente,
por ello las decisiones adoptadas, pueden diferir de las indicaciones publicadas en

Manuales y Guias de Practica Clinicas (GPC).

Si la situacién del paciente asi lo requiere, no debemos plantearnos acciones puntuales

reglamentadas en tiempo y espacio, ni en pautas terapéuticas recomendadas. Es necesario

que la definicidn comun del trabajo de la insuficiencia cardiaca aguda (ICA), abarque todas
las variantes y formas de presentacién, sabiendo que:

e La mayoria de los pacientes con ICA, tienen una PA normal o elevada en su
presentacion, siendo atendidos inicialmente con sintomas y/o signos propios de la
congestion. Aunque existe otra forma de presentacién, un cuadro de bajo gasto cardiaco
acompafnado de hipotensidon y signos/sintomas de hipoperfusion, circunstancia

patolégica poco frecuente del edema agudo de pulmén (EAP).

Las diferencias entre IC aguda y cronica se basan en la rapidez con que se instauran los
sintomas. A pesar de ser términos ampliamente utilizados en la clinica, no existen
definiciones precisas sobre cual es el tiempo que debe utilizarse para separar ambos
conceptos. Insuficiencia cardiaca aguda es el término utilizado para describir el inicio rapido

0 un agudo empeoramiento de los sintomas y signos de la IC, asociados a niveles
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plasmaticos elevados de péptidos natriuréticos. Es potencialmente mortal y requiere una
atencion meédica inmediata, que lleva, generalmente, a la hospitalizacion urgente. En 2010,
la American Heart Association y el American College of Cardiology definieron la ICA como

aquella que se desarrollaba en el plazo de 24-48 h."°

1.2.1.1. Estrategias de gestion precoz y atencion prehospitalaria en la
insuficiencia cardiaca aguda.

El mayor beneficio, potencialmente, del tratamiento precoz, es de importancia conceptual
en muchas patologias cardiovasculares (ej. infarto de miocardio); aunque, de momento, la
ICA no ha sido considerada en tal sentido, siendo, en parte, debido a las diferentes presen-
taciones del cuadro, de caracter muy heterogéneo'%33, sin embargo, otras publicaciones
sugieren la importancia de la atencion precoz y coordinada de esta patologia, debiendo
encuadrarse en las patologias que deben recibir atencién “tiempo-dependiente”.'51.152.213,

e En el ambito prehospitalario, los pacientes con ICA deben beneficiarse de una:

- Monitorizacion no invasiva continua, incluyendo oximetria capilar, presion arterial,
frecuencia cardiaca y respiratoria y realizacién de un ECG, todo ello realizado en el
primer contacto con el paciente.

- Terapia con oxigeno, a menos que la saturacion de oxigeno sea 290%.

- Uso de la ventilacion no invasiva en todos los pacientes y fundamentalmente en
aquellos con dificultad e insuficiencia respiratoria.

- Inicio del tratamiento médico basado en la presién arterial y/o grado de congestion
usando vasodilatadores y/o diuréticos.

¢ Realizar un traslado rapido al hospital mas cercano, preferentemente un hospital util, con
servicio de Cardiologia o Unidad de Criticos (UCC/UCI).
e La investigacion diagndstica, junto al examen clinico y el tratamiento debe comenzarse
de manera inmediata.
Una forma para lograr el tratamiento precoz en la ICA, se basa en la aplicacién diagndstica
y tratamiento a nivel prehospitalario, de hecho, muchas herramientas diagndsticas y
terapéuticas, estan actualmente disponibles a nivel prehospitalario, pudiendo aplicarse
estos tratamientos intravenosos recomendados en la ICA, en la ambulancia UVI-Mavil & y
técnicas que mejoraran el prondstico del paciente, incluyendo la ventilacidn no invasiva
(VNI), que ha demostrado disminuir las tasas de intubacién y mejorar los resultados del
EAP cardiogénico?'®. A pesar de ello, este manejo prehospitalario no debe retrasar la
transferencia rapida de los pacientes con ICA al servicio médico hospitalario mas
apropiado?'®, ya que en todos los estudios y registros clinicos realizados, hay confirmacion

que la terapia precoz es fundamental en el manejo de pacientes con ICA, por lo tanto, es
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racional iniciar el tratamiento tan pronto como sea posible?'?, por eso cuando el diagndstico
clinico de ICA es inequivoco o existe una presuncién alta, todo ello basado en el examen
clinico, el tratamiento debe comenzar inmediatamente en lugar de esperar a mas pruebas.
En los dos estudios en prehospitalaria referidos en la tabla 24, se confirma esta idea, asi
en el estudio de Ducros, se aconseja el uso inmediato de la VNI y su continuacion en el
hospital ya que mejora el resultado. Y en el trabajo de Sporer, indica que los cambios en la
PAS y en la saturacién de oxigeno tras el tratamiento, dependen del punto de partida, sin

observar asociacion del tratamiento farmacolégico con la mejoria en los signos vitales.

Tabla 24. Caracteristicas clinicas de los pacientes con ICA segun los diferentes
puntos de atencién y su manejo inicial.
EuroHF 1158 EFICA?'6, ADHERE?'", ATTEND?'8, Ducros et al.?'%, Sporer Ka et al.??°
Admision Area Cardiaca Urgencias Hospital Servicio Prehospitalario
UCI/UCC
EuroHF Il EFICA ADHERE ATTEND Ducros et al. Sporer et al.
N=3580 N=599 N=159168 N=1100 N=207 N=319
Hombres (%) 61 59 49 59 41 47
Edad (anos) 70 73 73 72 81 77
PAS>140 mmHg
en admisién (%) 63 60 74 71 75 77
Shock o PAS
<90 mmHg (%) 3.9 29 3 NA 1 3
PAS inicial 135 126 144 147 170 167

PAS = presién arterial sistélica, UCI = unidad de cuidados intensivos, UCC = unidad de cuidados

coronarios

1.2.1.2. Pruebas adicionales que pueden ser utiles:

e Electrocardiograma (ECG), reconociendo que en la ICA rara vez es normal y que
dificilmente llega a ser diagnodstico, debido a que habitualmente suelen presentar
alteraciones de base en el registro por problemas cronicos, aunque siempre es necesario
excluir el infarto agudo de miocardio como causa desencadenante.

e Analisis de laboratorio, incluyendo los péptidos natriuréticos, si el diagnéstico de ICA es
una certeza.??’

e Ecografia toracica y cardiaca para la busqueda de signos de edema intersticial o
alteraciones cardiacas y ultrasonido abdominal para valorar el diametro de la vena cava
inferior y la posible ascitis.

e Radiografia de térax para descartar causas alternativas de disnea, aunque en casi el

20% de los pacientes puede ser normal y limita la sensibilidad general.
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La determinacion de la estabilidad cardiopulmonar es el primer paso critico. Los pacientes
con insuficiencia respiratoria o compromiso hemodinamico deben atenderse con soporte
respiratorio y cardiovascular de forma inmediata. La valoracién objetiva y rapida del estado
mental del enfermo, se realiza usando el mneménico A V D | (Alerta — Respuesta Verbal,
al hablarle — Respuesta al Dolor — Inconsciente)???, que valora el grado de respuesta ante
los estimulos externos, sirviendo como un indicador de hipoperfusion.

La ecocardiografia inmediata no es necesaria durante la evaluacion inicial en la mayoria de
los casos excepto cuando hay inestabilidad hemodinamica, siendo obligatoria en todos los
pacientes que presentan shock cardiogénico. Sin embargo, esta es necesaria después de
la estabilizacion del paciente, sobre todo en los que debutaron con una enfermedad de
novo. Si hay expertos radidlogos, la ecografia toracica puede proporcionar informacion
adicional que permite la visualizacion del edema intersticial??®>224, proporcionando una
estimacion aproximada de la funcion cardiaca, derrame pericardico??® y una rapida
identificacion de otras posibles causas de compromiso hemodinamico en el tratamiento de
la disnea.??6

La Radiografia de térax es una de las modalidades mas utilizadas en la evaluacion de ICA
con congestion venosa pulmonar, efusion pleural y edema intersticial o alveolar, que nos
sirven como indicadores mas especificos??”?%, siendo igualmente Util para descartar una
causa alternativa de la disnea (ej., neumonia, junto con los valores de Procalcitonina), sin
embargo, en casi el 20% de los pacientes, los valores pueden ser normales, limitando la
sensibilidad global.??°

El sondaje urinario debe evitarse a menos que los beneficios superen los riesgos de

infeccidon y las complicaciones relacionadas con la continencia.

1.2.1.3. Pruebas de laboratorio solicitadas en el ingreso al Hospital.

e Tras el ingreso en el hospital, bien en Urgencias, o bien en UCC/UCI, se solicitaran los
niveles en plasma de los péptidos natriuréticos (BNP y NT-proBNP, MR-proANP), que
deberian ser medidos en todos los pacientes con disnea aguda y sospecha de ICA, para
ayudar en la diferenciacion de la disnea aguda en la ICA de causa no cardiaca

e Pruebas de laboratorio a realizar al ingreso del paciente con ICA: troponina, BUN o urea,
creatinina, electrolitos, glucosa y hemograma completo.

e El Dimero D esta indicado en pacientes con sospecha de embolia pulmonar aguda.

e Los Gases en sangre arterial no son necesarios de manera rutinaria. Sin embargo, la
gasometria arterial puede ser util cuando se necesita una medicion precisa de presiones
parciales de oxigeno y dioxido de carbono en sangre arterial. Una muestra venosa

aceptable podria indicar pH y COa.
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La gran mayoria de los pacientes con ICA tendran altos los niveles de troponina, por lo que
es dificil excluir un SCA, a menos que el nivel esté por debajo del percentil 99, que también
tiene consideracion prondstica®®®, asociandose a peores resultados los niveles altos
mantenidos?3!. En aquellos casos de dificultad respiratoria persistente, a pesar de la terapia
inicial con oxigeno en mascarilla-reservorio al 100% o con VNI con presién positiva, debe
evaluarse el equilibrio acido-base en sangre venosa, para detectar la acidosis respiratorias
o metabolicas?®2. Es recomendable medir la creatinina, BUN y electrolitos mientras se
encuentre ingresado en el hospital y previo al alta hospitalaria, asociando también al alta el

valor de los péptidos natriuréticos.

1.2.2. TRATAMIENTO

1.2.2.1. Oxigenoterapia y soporte ventilatorio

e La oxigenoterapia debe controlarse con la medicion de la saturacién de oxigeno (Sat.Oz2),
mediante la oximetria capilar.

e EIl tratamiento con oxigeno debe realizarse siempre en pacientes con ICA y con
Sat.02 <90%.

e La VNI esta indicada en pacientes con distrés respiratorio, debiendo iniciarse tan pronto
como sea posible.

e Medicion del equilibrio acido-base, especialmente en los pacientes con EAP o con
antecedentes de EPOC y en pacientes con shock cardiogénico.

La congestion sanguinea afecta la funcidén pulmonar y aumenta el shunt intrapulmonar, lo

cual conduce a la hipoxemia, provocando una disminucion de la Sat.O2 en sangre, pudiendo

detectarse incluso en las formas leves de ICA?33, La fraccidn inspiratoria de oxigeno (FiOz2)

debe aumentarse hasta el 100% si es necesario, dependiendo de los valores de Sat.Oz en

sangre capilar, a no ser que esté contraindicado, ya que debe evitarse la hiperoxia®**. La

VNI disminuye la dificultad respiratoria y disminuye la incidencia de intubacion orotraqueal

y de mortalidad?3®, aunque los datos sobre la mortalidad son menos concluyentes'®?2%, La

VNI con presion positiva continua sobre la via aérea (CPAP) es una técnica factible en la

atencion prehospitalaria ya que su aplicacion es muy simple y requiere de un equipo y

entrenamiento minimos. A la llegada al hospital, los pacientes que aun muestran signos de

dificultad respiratoria deben continuar con la VNI, sobre todo en los casos de acidosis e

hipercapnia, principalmente en aquellos con historia previa de EPOC, o bien que presenten

signos de fatiga respiratoria con utilizacién de musculatura accesoria.
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1.2.2.2. Administracién temprana de diuréticos y vasodilatadores intravenosos

Diurético

e Inicialmente, Furosemida 20-40 mg IV en los pacientes con ICA. En casos de
sobrecarga de volumen, la dosis a administrar de diurético intravenoso debe
adaptarse al tipo de ICA; dosis mas baja en la ICA de novo y dosis mayores en los

casos de exacerbacion de la ICCr (tabla 25).

Tabla 25. Dosis recomendada para la terapia diurética

Sila IC es de novo o no tiene tratamiento

e . furosemida 40 mg
diurético por via intravenosa

Si la IC esta establecida o tiene terapia bolo de furosemida al menos
diurética oral crénica equivalente a la dosis oral

El tratamiento mas comun de la ICA son los diuréticos IV, aunque los datos para definir la
dosis y el momento 6ptimo de su uso son incompletos. Un estudio informé sobre la relacion
entre el tiempo de dosificacion del diurético y su resultado’®', en cambio, otros solo ofrecen
sugerencias sobre la dosificacién adecuada, estando en la linea de dosis altas de diurético
en la descompensacion aguda de la IC, indicando que la furosemida debe administrarse a
2,5 veces superior que la dosis oral tomada en las semanas anteriores a la hospitalizacion,
resultando una mejora en la diuresis y en la disnea, pero a costa del empeoramiento
transitorio de la funcion renal'®®. Sin embargo, en otro estudio, la mortalidad fue mayor
cuando las dosis de furosemida superaron los 160 mg en las primeras 24 horas, aunque
estos resultados son discutidos en la literatura médica??”. En consecuencia, mientras que
el uso precoz del diurético es adecuado, la dosis debe limitarse a la cantidad minima
necesaria para proporcionar el efecto clinico deseado®®, por lo tanto, se recomienda un
bolo IV de furosemida al menos equivalente a la dosis oral en pacientes con ICCr, con una
dosis mas baja cuando la ICA es de nuevo inicio, siendo razonable utilizar diuréticos

asociados a agentes vasodilatadores para el alivio sintomatico y la descongestion.

Vasodilatador

e Cuando la PAS es normal o alta (2110 mmHg)?°, se debe iniciar la terapia vasodilatadora
intravenosa, que podria darse como terapia inicial. Como alternativa, se pueden
considerar los nitratos sublinguales.

e Los vasodilatadores IV son el segundo agente mas utilizado en la ICA. Su uso demostro
que se asociaba con una menor mortalidad y que el retraso en la administracion se

acompaiié de un aumento de la mortalidad.%?
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Las pruebas de ensayos randomizados y controlados que comparan los resultados clinicos
del uso de vasodilatadores intravenosos, especialmente nitratos en la ICA, es limitada y de
relativa baja calidad metodoldgica. Un informe publicado por la “Cochrane library” sobre el
uso de vasodilatadores en pacientes con ICA, que comparaba los nitratos (dinitrato de
isosorbide y nitroglicerina) con otras alternativas y cuyos resultados no ofrecieron evidencia
alguna para alterar el uso estandar de nitratos en urgencias. Tampoco hallé6 que el
tratamiento con nitratos intravenosos produzca beneficios clinicamente importantes, en
comparacion con terapias alternativas; no obstante, concluye que los estudios incluidos
presentaban multiples limitaciones?3°. Por otro lado, otro informe publicado sobre el uso de
vasodilatadores en pacientes con ICA?4°_ habla del uso del nitroprusiato, particularmente en
aquellas personas con PA elevada, pudiendo ser utilizado en esta patologia como
alternativa a otros nitrovasodilatores, sin embargo, los datos son limitados, requiriendo una
monitorizacion invasiva®3. A pesar de ello, existe consenso en que los vasodilatadores |V
estan indicados en la ICA con PA de normal a alta’®®, no estando indicadas en pacientes
con PAS<110 mm Hg.*®
e En los pacientes que presentan Fibrilacion auricular (FA) con ICA, debe considerarse la
administracion intravenosa de un glucoésido cardiaco para el control rapido de la
frecuencia ventricular. Los beta-bloqueantes se consideran el tratamiento de primera

linea preferido para controlar la frecuencia ventricular en los pacientes con FA.

1.2.2.3. Farmacos para uso con precaucion en la ICA (excepto shock
cardiogénico)

¢ No esta recomendado el uso de opiaceos de forma rutinaria en los pacientes con ICA.
Aunque en pequefos estudios se demostraba que la morfina reducia la precarga,
postcarga, frecuencia cardiaca, aliviaba la disnea y disminuia la ansiedad?*'?42, en otro
estudio mas amplio, mediante analisis retrospectivo, con los datos registrados a nivel
nacional en los Estados Unidos (Estudio ADHERE'® -Acute Decompensated Heart
Failure National Registry-) sobre el tratamiento en pacientes hospitalizados por ICA, se
observo que el tratamiento con morfina era un predictor independiente de mortalidad,
asociandose con mayores efectos adversos en los cuadros de ICA que incluyeron una
mayor frecuencia del uso de la ventilacibn mecanica, una hospitalizacion mas
prolongada, mayor numero de ingresos en UCI y mayor mortalidad. La morfina nunca ha
demostrado mejorar los resultados, por lo tanto, no puede recomendarse su uso rutinario
y la decision debe ser individualizada.

e Hay un lugar muy limitado para el uso de simpaticomiméticos o vasopresores en

pacientes con ICA, excluyendo el shock cardiogénico; debiendo ser reservados para
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aquellos pacientes que tengan signos persistentes de hipoperfusién a pesar de un

adecuado llenado capilar. No se utilizan si la PAS=110 mmHg.

1.2.2.4. Alta hospitalaria en las emergencias

Debemos tener presentes una serie de consideraciones, antes de dar el alta hospitalaria a

un paciente que ha presentado un cuadro de ICA:

e Debe crearse un acceso rapido y atencion particularizada en las Urgencias, en aquellos
centros con programas de gestion de enfermedades crénicas, con acciones definidas
dependiendo de la situacion clinica del paciente y realizando las pruebas pertinentes
para identificar la causa desencadenante de la descompensacion.

e La situacion clinica con grave alteracién hemodinamica, puede cambiar drasticamente
en pocas horas tras la llegada al Hospital, siendo la respuesta clinica al tratamiento inicial
un importante indicador pronéstico, debiendo considerarse la:

- mejoria subjetiva, segun informacién del paciente,

- FC en reposo <100 Ipm, que suele asociarse a una mejoria de los sintomas,

- no aparcion de hipotensién al levantarse,

- diuresis adecuada,

- saturacion de oxigeno >95% con aire ambiente y

- no deterioro o moderada alteracion de la funcién renal (si enfermedad renal crénica).

e Aquellos pacientes con ICA de novo, no deben ser dados de alta, inicialmente, una vez
recuperados, en la misma Urgencias del Hospital.

La tasa de mortalidad y los reingresos tras el alta hospitalaria en urgencias, consecuencia

de un cuadro de ICA, son altas?'®. La mayoria de los estudios se han centrado en la

identificacion de pacientes de alto riesgo, con la idea que el mejor manejo de estos
pacientes podria reducir las tasas de readmisiéon y mortalidad, aunque se sabe muy poco
acerca de los pacientes de bajo riesgo por ICA en las Urgencias hospitalarias. Una
publicacion canadiense evaluo los resultados a corto y largo plazo en pacientes mayores

(=65 afos), que presentaron un cuadro de ICA al ingreso en Urgencias del hospital,

demostrando que aquellos pacientes que no fueron ingresados presentaban una tasa mas

elevada de visitas repetidas a las Urgencias, pero con iguales tasas de rehospitalizacion a

los 30 dias?*3. La falta de una estrategia bien establecida para la evaluacion de los pacientes

con ICA en las Urgencias, puede llevar a los médicos de dicho Servicio a ingresar a la
mayoria de los pacientes®?, siendo el 80% aproximadamente, admitidos en Urgencias'®,
aunque se cree que hasta un 50% de ellos, podrian darse de alta con seguridad, después

de un breve periodo de estancia en Observacion.?*
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Una manera de definir a los pacientes de bajo riesgo en el ICA, es mediante la
consideracion de ausencia de cualquier caracteristica conocida de alto riesgo, por ejemplo,
elevados niveles del péptido natriurético, hipotensidén arterial, empeoramiento de la
insuficiencia renal, hiponatremia, troponina positiva, etc., asi los pacientes que no presentan
estos datos podrian ser tratados en la sala de Observacion de Urgencias, donde se
evaluaria la respuesta al tratamiento administrado. También es importante considerar si se
produce una buena respuesta al tratamiento inicial, antes de la llegada al hospital, como
buen predictor de enfermo de bajo riesgo. Mas alla de esto, los médicos de Urgencias deben
considerar las comorbilidades y los factores psicoldgicos y sociales del paciente antes de
dar el alta hospitalaria. Por ultimo, debe programarse un seguimiento precoz del paciente,
en contacto con el médico y el enfermero de familia, en las primeras 72 horas tras el alta?*®.
Los pacientes que hayan debutado con un cuadro de ICA de novo, necesitan una mayor
evaluacion de su situacion y no deberian darse de alta demasiado rapido en Urgencias ni

tras la hospitalizacion.

1.2.2.5. Criterios para hospitalizacién en observaciéon o UCI/ UCC

e Los pacientes con disnea importante o inestabilidad hemodinamica, se deben atender
en zonas donde se pueda proporcionar un apoyo inmediato de resucitacion, si fuera
necesario.

e Los pacientes con ICA que son ingresados en el hospital, deberian ser tratados por
médicos y enfermeros especializados y con experiencia.

e Los pacientes de alto riesgo, la atencion inicial debe aplicarse en un entorno de alto
control y dependencia, como la Unidad Cardiolégica (UCC). Aquellos pacientes con ICA

y con sindrome coronario agudo deben ser siempre derivados a la UCC.

- Los algoritmos clinicos de riesgo que han sido desarrollados para predecir la
mortalidad hospitalaria de pacientes ingresados con ICA pueden ayudar a determinar
qué pacientes necesitan el maximo nivel de atencion hospitalaria.

- Los algoritmos especificos de Urgencias, pueden mejorar la evaluacion del riesgo en
comparacién con métodos anteriores desarrollados en pacientes ingresados con ICA.

- Los criterios de triaje para ingresar en la UCI incluyen: FR >25 rpm, Sat.02 <90%, uso
de musculatura accesoria para respirar, PAS<90 mmHg.

- Lanecesidad de intubacion orotraqueal o paciente intubado o con signos de hipoperfu-
sion, como oliguria, frialdad periférica, alteracion del estado mental, lactato >2 mmol/l,
acidosis metabdlica, Sat.O2 <65%; son indicadores de ingreso en la UCI.

El nivel de atencion a los pacientes con ICA (bien sea alta, observacion, sala, telemetria,

UCI), ha dependido del juicio clinico médico, que a menudo suele sobrestimar el riesgo
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potencial de las complicaciones cardiacas, que tienen como consecuencia los reingresos
del paciente®*®, por eso, de una forma mas real, la calificacion del riesgo, con y sin
biomarcadores, puede ayudar en la diferenciacion temprana de los pacientes de ICA que
requieren un ingreso en el hospital®*’. El Registro Nacional (ADHERE) sobre el fallo
cardiaco agudo en EE.UU., que incluyé a mas de 65.000 pacientes, valoraba estos datos:

— BUN (243 mg/dl),

— PAS baja (<115 mmHg) y

— creatinina alta (=2.75 mg/dl),

Que ayudan a identificar aquella poblacion de alto riesgo (mortalidad hospitalaria del 22%),
que deberian ingresar, potencialmente, en la UCI?*8, De hecho, el triaje que se realiza para
el ingreso en UCI, generalmente esta basado en hallazgos especificos que van a requerir
una monitorizacién intensiva junto a una terapia agresiva para mantener el compromiso
respiratorio y hemodinamico. Estos factores, segin Manito Lorite et al’*°, dentro de la
mejora de la atencion integral de los pacientes con ICA, incluyen:

- Sat.02 <90%, a pesar de oxigeno suplementario,

- FC <60 6 >130 Ipm,

- PAS <90 mmHg o evidencia de fallo cardiaco derecho, particularmente con la
evidencia de hipoperfusion de érganos, como disminucién de la diuresis o alteracion
del estado mental.

Aunque estos factores no estan validados de forma individual en la literatura médica,
existen otros indicadores clinicos, resultado de tres analisis, que estratifican la mortalidad
en el hospital y, por tanto, aconsejan realizar el ingreso en las unidades de UCC/UCI por
tratarse de pacientes de alto riesgo'®. Estos criterios que aconsejan el ingreso del paciente
con ICA, que presentan clinica de disnea persistente y significativa, inestabilidad
hemodinamica, arritmias recurrentes y SCA asociados, incluyen:

a) Necesidad de IOT o paciente IOT (ventilacion invasiva)

b) Signos/sintomas de hipoperfusion.

c) Sat.02 <90%, a pesar de oxigeno suplementario

d) Uso de musculatura respiratoria accesoria y FR >25 rpm.

e) - FC <40 6 >130 Ipm
- PAS <90 mmHg.

No existe estudio que demuestre la utilidad de la monitorizacion hemodinamica invasiva en
pacientes con ICA, excluyendo el shock cardiogénico, existiendo pruebas que la medicién
de los péptidos natriuréticos durante el ingreso hospitalario puede ayudar con la

planificacion del alta hospitalaria, asi, aquellos cuyas concentraciones de péptido
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natriurético caen durante el ingreso en hospital, tienen una menor mortalidad cardiovascular

y menor tasas de reingreso a los 6 meses.?%°

1.2.2.6. Lagunas de conocimiento y perspectivas

Enla ICA, hay diversas areas que requieren investigacion adicional. Uso de biomarcadores,
tanto para la estratificacion del riesgo, como para guiar el tratamiento, necesitando un
mayor estudio la definicion de los signos mas importantes de gravedad y las medidas mas
eficaces. Todavia hay necesidad para delimitar mejor lo que constituye una mejoria clinica
con la terapia aguda, tipos de rehospitalizaciones y mortalidad (tanto a corto como a largo
plazo). También es interesante las "visitas domiciliarias" o los "Equipos de Insuficiencia

Cardiaca" para evitar o disminuir las visitas a Urgencias y hospitalizaciones.

1.2.3. ALGORITMO DE LA ICA EN LA ETAPA PREHOSPITALARIA
(Revision por expertos)?8®

1.2.3.1. Atencién prehospitalaria y estrategia temprana de tratamiento.

Al igual que en el Sindrome coronario agudo, Ictus y otras patologias tiempo-dependientes,

la precocidad en el inicio del tratamiento en la ICA es prioritaria?!22°':

- Posicion semi-sentada, interrogatorio y examen fisico (adecuado al estado clinico).

- Controles no invasivos del paciente, realizandose en el primer contacto y durante el
traslado control de la presion arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, saturaciéon de
oxigeno capilar y realizacion de un ECG de 12 derivaciones.

- Tratamiento con oxigeno para lograr una saturacion de oxigeno >90%.

- La intubacion orotraqueal es una estrategia util en caso de soporte vital avanzado y
evidencia de fracaso o insuficiencia respiratoria aguda.

- Tratamiento intravenoso segun perfiles clinicos y PAS (congestidon e hipoperfusion).

- Inicialmente se indica furosemida IV a dosis de 20 6 40 mg.

- En casos de urgencia o emergencia hipertensiva, se administraran vasodilatadores en
infusion continua IV (nitroglicerina o nitroprusiato de sodio). Evitar el nitroprusiato en
pacientes con SCA (por robo de flujo) y en aquellos con antecedentes isquémicos.

- Los nitritos sublinguales son una buena alternativa en periodos cortos.

- Si presenta signos de shock o inestabilidad hemodinamica, se procede a dar soporte
farmacolégico, monitorizacion de signos vitales, asistencia respiratoria y traslado urgente
a centro cardioldgico con disponibilidad de servicio de hemodinamica (sospechar y
descartar probable cardiopatia isquémica).

- Traslado en ambulancia a un centro de referencia con monitorizacién continua de los

parametros vitales y electrocardiograma.
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1.2.3.2. Recomendaciones sobre la mejora de la atencidén integral de los
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda. Sociedad Espafola de
Medicina Interna.?48

Consenso para la mejora de la atencion integral de los pacientes con ICA. Actividades,

equiparables en Urgencias de Hospital, con respecto a la atencion prehospitalaria.

1.2.3.2.1. Primera Atencion:

a. Escenarios clinicos. Protocolizacién. Es necesario desarrollar protocolos
consensuados de actuacion precoz ante pacientes con clinica sugestiva de ICA,
tanto por la dificultad que comporta el reconocimiento del cuadro clinico, como

por el riesgo vital que conlleva la ICA.

(Nivel de Evidencia — Grado)
(5 - D).

b. Evaluacion integral del paciente con clinica sugestiva de ICA. En la
evaluacion inicial y urgente del paciente con ICA son claves una serie de variables
clinicas: nivel de conciencia, grado de disnea, presién arterial, frecuencia y ritmo
cardiaco, frecuencia respiratoria, saturacion de oxigeno, presencia de congestion
y compromiso de la perfusion sistémica. Deben tenerse en cuenta también el

historial previo sobre situacion funcional, estado cognitivo y comorbilidades

(Nivel de Evidencia — Grado)
(5-D).

c. Criterios clinicos ante la toma de decisién inicial. Las diferentes actuaciones
clinicas ante una ICA, independientemente de su presentacién fisiopatoldgica, se
deben basar inicialmente en el control de aquellos aspectos criticos del paciente
gue ponen en peligro su vida o condicionan su tratamiento como:

» Estado hemodinamico

+ Estado de la ventilacion/oxigenacion

* Presencia o no de isquemia miocardica

* Presencia de causa mecanica cardiaca/disfuncion valvular
* Presencia o no de insuficiencia renal grave

* Trastornos de ritmo

* Presencia de comorbilidad activa

(Nivel de Evidencia — Grado)
(5-D).
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d. Variable clave en la evaluacion inicial: presion arterial sistolica. Los
pacientes con sospecha de ICA es prioritario reconocer la situaciéon del paciente
respecto a su PAS, considerando los siguientes criterios'?:

* Hipertensos: PAS >140 mmHg
* Normotensos PAS >90 - <140 mmHg
* Hipotensos: PAS <90 mmHg

Evaluar también la presencia de sintomas y signos congestivos y de hipoperfusion

(Nivel de Evidencia — Grado)
(5-D).
1.2.3.2.2. Urgencias:
e. Actitud ante la sospecha diagnéstica de ICA. Ante la sospecha de ICA, es
esencial:
« |Identificar si es el primer episodio que padece (de novo) o una descompensacion de
una ICCr
« Evaluar la funcion ventricular izquierda (preservada o reducida)

« Identificar la etiologia de la IC y los factores precipitantes

(Nivel de Evidencia — Grado)
(5-D).

f. Tratamiento de la congestion en la ICA. Se recomienda la administracion inicial
de bolos intravenosos de furosemida. No obstante, no hay evidencias definitivas
que confirmen que una estrategia basada en bolos intravenosos intermitentes de
diuréticos sea superior a su administracién en infusién continua.2%?

(Nivel de Evidencia — Grado)
(1b — B).

g. Principios clinicos en la intervencion terapéutica inicial del paciente con
ICA. En la FA rapida debe reducirse la Frecuencia Cardiaca (FC). En la mayoria
de pacientes con ICA en ritmo sinusal no esta indicada la administracion de
farmacos para reducir la FC al ingreso, ya que la taquicardia es una respuesta
adaptativa que se reduce al mejorar la situacion clinica.?>?

(Nivel de Evidencia — Grado — Sistema de gradacion)
(5 — D — Oxford).

h. Beneficios de la intervencion terapéutica precoz. En los pacientes con ICA,
los mayores beneficios y la mejora del prondstico se obtienen cuando las

intervenciones terapéuticas se aplican lo mas precozmente posible.

(Nivel de Evidencia — Grado — Sistema de gradacion — Referencia)
(5 — D — Oxford — Panel de consenso en la atencion integral de los pacientes con ICA).
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Factores pronésticos a considerar en el manejo de la ICA: hipotension. La
ICA con hipotensién se asocia a una elevada morbi-mortalidad. La relevancia
clinica de esta presentacion clinica obliga a plantearse un abordaje terapéutico
especifico, principalmente con inotropicos, para aumentar el gasto cardiaco y
mejorar el grado de perfusion sistémica, que se adaptaran a los cambios en la

evolucion clinica del paciente.?%

(Nivel de Evidencia — Grado — Sistema de gradacion)
(5 — D — Oxford).

Estratificacion del riesgo en la ICA. Es recomendable la utilizacion de escalas
de riesgo validadas que hayan demostrado su utilidad para estimar y predecir la
probabilidad de reingreso hospitalario y la morbi-mortalidad de los pacientes con
ICA. Asimismo, son utiles para ayudar a la derivacion entre las diferentes

unidades de hospitalizacion.?%®

(Nivel de Evidencia — Grado — Sistema de gradacion)
(1b — A — Oxford).
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1.2.4. ALGORITMOS de la ICA (Tratados y Guias Practicas Clinicas de Medicina)
1.2.4.1. PRINCIPIOS DE MEDICINA INTERNA. “HARRISON”
HARRISON 18 Ed.2%¢
Oxigeno al 100% con mascarilla-reservorio; si no resulta adecuado, utilizar ventilacién no
invasiva con presioén positiva y si es necesario, proceder a intubacion endotraqueal.
Reducir la precarga: a) Posicidon sentada para disminuir el retorno venoso.

b) Diurético de asa intravenoso.

c) Puede administrarse nitroglicerina.

d) Morfina.

e) Valorar administrar IECA.

f) Considerar nesiritide para sintomas resistentes.
HARRISON 19 Ed.?®
Oxigenoterapia: El apoyo de la oxigenacion resulta esencial para que lleguen cantidades
suficientes de oxigeno a tejidos periféricos, incluido el corazon.
Ventilacién no invasiva con presioén positiva: El edema pulmonar aumenta el trabajo de
la respiracién y la necesidad de Oz para este trabajo, lo cual impone un esfuerzo fisioldgico
considerable al corazén. Cuando la oxigenacién o la ventilacion son insuficientes, se
administra oxigeno complementario, mediante presién positiva a través de una mascarilla
facial o intubacion endotraqueal. La ventilacion no invasiva con presion positiva al final de
la espiracidn tiene efectos beneficiosos: 1) disminuye precarga y postcarga, mejorando la
funcidn cardiaca; 2) distribuye el agua pulmonar al desplazarla del espacio intraalveolar
hacia el extraalveolar, donde interfiere menos con el intercambio de gases, y 3) aumenta el
volumen pulmonar para evitar las atelectasias.
Diurético. Los “diuréticos de asa” son eficaces en la mayor parte de los edemas
pulmonares, incluso en presencia de hipoalbuminemia, hiponatremia o hipocloremia. La
furosemida también es un venodilatador que reduce rapidamente la precarga, antes de la
diuresis y, por tanto, es el diurético de eleccion. La dosis inicial es <0,5 mg/kg, pero con
insuficiencia renal, uso cronico de diuréticos, hipervolemia o tras el fracaso de una dosis
menor, usar dosis mayores (1 mg/kg).
Nitratos. Nitroglicerina (NTG) y dinitrato de isosorbide actuan principalmente como
dilatadores venosos, pero también tienen propiedades vasodilatadoras coronarias. Actuan
con rapidez y eficacia a través de diversas vias de administracion: NTG inicial 0,4; 0,8 6 1
mg sublingual, que puede repetirse hasta tres veces cada 5 min. Cuando el edema
pulmonar persiste en ausencia de hipotension, después de la nitroglicerina sublingual, se

aplica nitroglicerina IV, empezando con 5 a 10 mcg/min.
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El nitroprusiato IV (0,1 a 5 mcg/kg/min) es un vasodilatador tanto venoso como arterial
potente, siendo util en pacientes con edema pulmonar e hipertension, pero no se
recomienda en caso de hipoperfusién coronaria. Necesario vigilar la presion arterial.
Morfina. Dosis de 2 a 4 mg IV; es un venodilatador transitorio que disminuye la precarga y
al mismo tiempo corrige la disnea y la ansiedad. Tales efectos pueden aplacar el estrés,
disminuir las concentraciones de catecolaminas, la taquicardia y la postcarga ventricular en
individuos con edema pulmonar e hipertension sistémica.

Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Disminuyen la postcarga y
la precarga y son recomendables en sujetos hipertensos. En el IAM con IC, los IECA
reducen la mortalidad a corto y largo plazo.

Otros farmacos que disminuyen la precarga. Péptido natriurético cerebral (nesiritide),
vasodilatador con propiedades diuréticas, eficaz para combatir el edema pulmonar. Sélo se

utiliza en sujetos resistentes al tratamiento y no es recomendable en isquemia o IAM.

En su edicion num. 2028, se plantean cuatro cuadros de ICA y sus principios de

tratamiento.

a) Descompensacién “tipica” aguda: Con hipertension (generalmente sin sobrecarga de
volumen), usar vasodilatadores. Con normotension (generalmente con sobrecarga de
volumen), tratamiento con diurético.

b) Descompensacion aguda, “edema pulmonar”: oxigeno, diurético, vasodilatador, opioide.

c) Descompensacién aguda, “bajo gasto” vasodilatador, diurético, inotropico (si
hipotensidn o no respuesta al diurético) y vigilancia hemodinamica.

d) Descompensacion aguda, “shock cardidégeno”: inotrépico y apoyo circulatorio mecanico.

1.2.4.2. SOCIEDAD ESPANOLA DE CARDIOLOGIA (SEC), revision de 2016.25

A menudo el tratamiento debe administrarse en paralelo con el estudio clinico de
diagnostico. Aunque no estan «basados en la evidencia» de la misma forma que los
tratamientos contra la ICCr, los farmacos clave son oxigeno, diuréticos y vasodilatadores.
Oxigenoterapia (Grado recomendacion I, nivel evidencia C). Se puede dar oxigeno para
tratar la hipoxemia (Sat.O2 <90%), que se asocia con un aumento del riesgo de muerte a
corto plazo. La Ventilacion no Invasiva (Grado recomendacion lla, nivel evidencia B).
Diuréticos (Furosemida: Grado recomendacién |, nivel evidencia B). La mayoria de los
pacientes con EAP tienen un alivio sintomatico rapido tras la administracion del diurético

intravenoso, por su accion venodilatadora inmediata y la posterior eliminacion del liquido.
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Opiaceo (Grado recomendacion llb, nivel evidencia C). La morfina puede ser util en algunos
pacientes con EAP, al reducir la ansiedad y aliviar el malestar que conlleva la disnea.
También son venodilatadores, reducen la precarga y el impulso simpatico.

Vasodilatador: Nitratos (Grado recomendacion lla, nivel evidencia B) y Nitroprusiato
(Grado recomendacion Ilb, nivel evidencia B). Probablemente sean mas utiles para
pacientes con hipertensién y se deben evitar en pacientes con PAS <110 mmHg. El

Nesiritide, actua principalmente como vasodilatador, reduciendo ligeramente la disnea.

1.2.4.3. SOCIEDAD ESPANOLA DE MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA
(semFYC)*, Manual de Urgencias y Emergencias, 2012:

- Oxigenoterapia (grado de recomendacion B), con una FiO2 del 35 al 100%.

- Ventilacion mecanica no invasiva con CPAP (grado de recomendacion B).

- Diurético: Furosemida (grado de recomendacion A).

- Nitroglicerina (grado de recomendacion B).

- Cloruro Mérfico. 02

Ademas de los farmacos definidos en el capitulo general, se Nitratos

pueden utilizar:
. s - . . Furosemida
- Aminofilina-teofilina. Indicadas si existe broncoespasmo

asociado y actuan por su efecto broncodilatador y su efecto Opiaceos

inotrépico positivo, venodilatador y diurético asociado.

- Milrinona y Enoximona (grado de recomendacion B). Inhibidores de la fosfodiesterasa I,
no usados en medios extrahospitalarios.

- Levosimendan (grado de recomendacion B), es un sensibilizador del calcio que mejora
la contractilidad cardiaca; usado en situaciones agudas.

- Nesiritide, se trata de un péptido natriurético de tipo B, con efecto vasodilatador.

1.2.4.4. Guias de Practica Clinica de FISTERRA
Atencién Primaria en la Red (revision del 2015); pagina web: www.fisterra.com
- Monitorizacién continua: presion arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, temperatura
y saturacion de oxigeno.
- Oxigeno. Lo antes posible en pacientes con hipoxemia, para alcanzar una saturacion

arterial de oxigeno >95% (en torno a 90-92% en pacientes con EPOC).

* Cordero Torres JA, Hormefo Verdejo RM. Manual de Urgencias y Emergencias. SemFYC 2012

105



Manejo terapéutico.

a) Si existen datos de congestion periférica.

Diurético de asa: Furosemida iniciar con un bolo IV de 20-40 mg. La dosis
total de furosemida debe ser menor de 100 mg en las primeras 6 h y de 240
mg durante las primeras 24 h. No se ha demostrado mayor eficacia con la
infusién continua en comparacién con bolos intermitentes intravenosos. En
caso de resistencia diurética, la combinacion de un diurético de asa con una
tiazida o espironolactona a dosis bajas suele ser mas efectiva

Morfina: si presenta agitacion, disnea intensa, ansiedad o angor, administrar
2,5-5 mg IV. Puede repetir la dosis segun se requiera.

Vasodilatador: Nitroglicerina, dosis de 0,25-0,5 mg subingual, continuando
con infusién intravenosa continua de 5 ml/hora, incrementando 2 ml/hora cada
3-5 minutos, segun se requiera.

Nitroprusiato soédico indicado en caso de IC hipertensiva. Iniciar infusién de 0,3
mcg/kg/min, aumentando el ritmo cada 5 minutos segun la respuesta; dosis maxima
5 mcg/kg/min.

Ventilaciéon no invasiva: se considerara en pacientes con EAP cardiogénico

o con ICA hipertensivo que no mejoren con el tratamiento diurético.

b) Si existen datos de hipoperfusion periférica.

Agentes inotrépicos: reservar para situaciones de IC con signos de
hipoperfusion periférica o cuando, aunque domine la congestion, la situacion
es refractaria a vasodilatadores y/o diuréticos.

Dobutamina / Dopamina / Noradrenalina / Levosimendan.

1.2.4.5.PLAN ANDALUZ de URGENCIAS y EMERGENCIAS. JUNTA de

ANDALUCIA 260

Sentar o incorporar al paciente.

Oxigenacion: - administrar oxigeno lo antes posible para alcanzar una saturacion arterial

de oxigeno 295% (> 90% en pacientes con EPOC).
- Ventilacion no invasiva (VNI), tan pronto como sea posible.
- Intubacién orotraqueal y ventilacion mecanica, en aquellos pacientes con

aumento de la insuficiencia respiratoria o agotamiento.

a. Tratamiento especifico

- Morfina. Alivia la disnea y otros sintomas como la agitacién o dolor toracico,

favoreciendo ademas la cooperacioén del paciente durante la aplicacion de la VNI.
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C.

- Diurético de asa. Pacientes con ICA y sintomas secundarios a congestién y
sobrecarga de volumen. En los casos con sobrecarga de volumen, las tiacidas y
un antagonista de la aldosterona se pueden combinar con los diuréticos de asa.

- Vasodilatador. Recomendados en la fase temprana de la ICA. Alivian la conges-
tion pulmonar, generalmente sin afectar al volumen de eyeccién ni la demanda
miocardica de oxigeno en la ICA, especialmente en pacientes con SCA (tabla 26).

- Agente inotrépico. Pacientes con bajo gasto cardiaco y signos de hipoperfusiéon
o congestién a pesar del uso de vasodilatadores y/o diuréticos para aliviar los
sintomas.

- Vasopresor. En el shock cardiogénico si la terapia con inotropicos y reposicion
de volumen no es suficiente para mantener cifras de PAS>90 mmHg.

- Glucésido cardiaco. Aumenta el gasto cardiaco y reduce las presiones de
llenado cardiaco. Utiles para frenar la respuesta en caso de FA rapida.

. Otras medidas: Ultrafiltracion aislada. Balén de contrapulsacién adrtica.
Ventilacion mecanica invasiva. Ecocardiografia urgente. Hiponatremia e ICA,
restricciéon de liquidos y optimizar el gasto cardiaco.

Recomendaciones adicionales ante un desencadenante especifico.
Emergencia hipertensiva: si la PAS>180 mmHg, persiste a pesar del tratamiento con
nitroglicerina a ritmo de perfusion elevado (>40 ml/h), debe considerarse el nitroprusiato
sodico a dosis de 0,25-10 mcg/kg/min.

Anemia: transfundir concentrado de hematies.

Enfermedad renal crénica: didlisis urgente (hemodialisis, didlisis peritoneal, etc.)

Disfuncién valvular aguda: considerar cirugia cardiaca urgente.

Tabla 26. Indicacion y dosis de vasodilatadores intravenosos en la IC.

FARMACO INDICACION DOSIS Efectos Indeseables
Nitroglicerina |Congestion/edema pulmonar |lIniciar a 10-20 mcg/miny Hipotensidn, | Tolerancia con el
PAS >90 mmHg aumentar hasta 200 mcg/min | Cefalea uso continuado
Dinitrato de Congestién/edema pulmonar |lIniciar a 1 mg/h y aumentar Hipotensidn, | Tolerancia con el
isosorbiba PAS >90 mmHg hasta 10 mg/h Cefaleas uso continuado
Nitroprusiato [IC hipertensiva, congestion/ |Iniciar 0,3 mcg/kg/miny Hipotensidn |Sensibilidad a la
edema pulmonar aumentar hasta 5 mcg/kg/min |Toxicidad luz
PAS >90 mmHg isocianato
Nesiritide Congestién/edema pulmonar |Bolo de 2 mcg/kg + infusién de |Hipotension
PAS >90 mmHg 0,015-0,03 mcg/kg/min

107




1.2.4.6.EMPRESA PUBLICA DE EMERGENCIAS SANITARIAS — 061 (Figura 10)%'

Posicién: Sentado.

Oxigenoterapia: para conseguir Sat.02 295% 6 >90% en pacientes con EPOC.
Ventilacion mecanica no invasiva: debe administrarse siempre. Si no se puede usar, dar
oxigeno a través de una mascarilla tipo Venturi con una FiO2 del 100%.

Tratamiento Sistémico

- Furosemida: 20-40 mg IV. La dosis total debe ser menor de 100 mg en las primeras 6 h
y de 240 mg durante las primeras 24 h. En pacientes con sobrecarga de volumen, se
puede aumentar la dosis de furosemida intravenosa, dependiendo de la funcién renal y
de si hay antecedente de tratamiento diurético oral crénico, considerandose la infusion
continua tras las dosis de inicio.

- Cloruro Moérfico: 3-5 mg IV. Considerar su administracion en fases iniciales en los
pacientes con ICA grave, en especial si observamos agitacién, disnea, ansiedad o dolor
toracico. La evidencia a favor del uso de morfina en la ICA es escasa.

Vasodilatadores

La administracion intravenosa de Nitratos y Nitroprusiato de sodio esta recomendada en
pacientes con ICAy PAS >110 mmHg, pudiendo usarse con precaucidén en pacientes con
la PAS entre 90 y 110 mmHg (Grado de recomendacioén |, nivel de evidencia B).

- Nitroglicerina: 25 mg NTG+250 ml SG 5%. Inicio con 10-20 mcg/min hasta 200 mcg/min
(6-12 ml/h hasta 120 mi/h).

- Nitroprusiato: Inicio con 0,3 mcg/kg/min, hasta 5 mcg/kg/min.

- Nesiritide: Bolo de 2 mcg + infusién de 0,015-0,03 mcg/kg/min.

Agentes Inotrépicos
Indicados en pacientes hipotension arterial o con signos de hipoperfusion. (Grado de
recomendacion lla, nivel de evidencia B).

- Dopamina: 5-10 mcg/kg/min, subiendo la dosis hasta alcanzar la TA correcta, siempre
que la frecuencia cardiaca sea < 120 Ipm.

- Dobutamina: 5-10 mcg/kg/min, siempre que la frecuencia cardiaca sea > 120 Ipm,
subiendo la dosis hasta alcanzar la TA correcta.

- Noradrenalina: Se usa junto a las anteriores, si no se consigue el efecto deseado. (0,5-
20 mcg/kg/min). No debe ser usado como farmaco de primera linea.

- Levosimendan: 12 mcg/kg durante 10 min, seguido de perfusion: 0,1 mcg/kg/min, se

puede reducir a 0,05 o aumentar a 0,2 mcg/kg/min.
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Estrategia de tratamiento del EAP en funcion de la PAS:

Oxigenoterapia

Diurético +/- Vasodilatador

Valorar evolucion

PAS > 100 mmHg PAS 90-100 mmHg PAS < 90 mmHg

Vasodilatador y/o Valorar correccion de

Vasodilatadores Inotrépicos: precarga + Inotropicos:
DOBUTAMINA DOPAMINA

Figura 10. Adaptado de la Guia de practica clinica de la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC) para el diagndstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda y crénica (2008).
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1.3. SERVICIOS DE

EMERGENCIAS MEDICOS




Los Servicios de Emergencia Médicos (SEMs) forman parte integral del sistema publico de
salud. Su funcién principal es proporcionar atencion médica en todas las situaciones de
emergencia, incluyendo catastrofes y desastres. Todo surgié en Francia, cuando en 1965
se aprob6é un decreto por el que se creaban los Servicios Moviles de Urgencia y
Reanimacion de base hospitalaria (SMUR); y en 1968 nacieron los Servicios de Asistencia
Médica de Urgencias (SAMU) para coordinar las actividades de los SMUR, incorporando
una central de regulacion médica de llamadas?®?. En el decenio de los afios 80, se introdujo
en Espafa el concepto de Sistema Integral de Urgencias. Es en 1984 cuando la Sociedad
Espafola de Medicina Intensiva elabora el Plan de Actuacién Sanitaria de Urgencia (PASU),
que sienta las bases para la creacién de un Sistema de Asistencia Médica de Urgencia. A
partir de esa época y en funcion de los nuevos desarrollos organicos en la Sanidad Publica
Espafola —creacién de los Servicios de Salud, transferencias sanitarias de la Seguridad
Social- se van creando diversos sistemas territoriales de atencion de emergencias médicas.
En ese desarrollo también tienen presencia decisiva las corporaciones locales, asi como el
protagonismo de los servicios de emergencias, rescate, proteccion civil y bomberos.

El comienzo del desarrollo de los servicios de urgencia y emergencia extrahospitalaria, tuvo
lugar a partir del informe del Defensor del Pueblo de 1988 y de las recomendaciones del
Comité Europeo de Salud presentadas al Consejo de Europa en 1988. El impulso de estos
servicios comenzé a principios de los afios 90, sobre todo en las Comunidades
Autondmicas con transferencias sanitarias realizadas y mas tarde en el territorio del Instituto
Nacional de la Salud (INSALUD).

El 112 es el numero telefénico para emergencias en Europa. Es el numero comun para los
servicios de emergencias y se establecio por una decision del Consejo de la UE de 29 de
julio 1991, perfeccionada en 1998 mediante la Directiva 98/10/EC e incluido en la Directiva
de Servicio Universal en 2002. El desarrollo de los centros 112 se realizé en base a la
transposicién de la directiva europea por el RD de 1997, que regulaba el acceso al servicio
de urgencias y emergencias a través del 112 y en paralelo con los servicios de emergencias
sanitarios. Todo el sistema se consolida por el RD 103/2006 donde se establece la cartera
de servicios del SNS y se regulan por vez primera, las prestaciones de urgencia y
emergencias.

Las urgencias y emergencias médicas tienen dos ambitos principales de asistencia, el
hospitalario, a través de los servicios de urgencias de los hospitales y extrahospitalario, que
puede integrar a su vez diferentes recursos y tipos de asistencia segun sea el modelo
sanitario del pais. Entre las caracteristicas del sistema sanitario espanol, estructurado en

torno al Sistema Nacional Salud (SNS), esta la integracion de todos los recursos publicos
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en el servicio de salud de cada Comunidad Auténoma, siendo a su vez la provision de estos
servicios de gestibn mayormente publica. Asimismo, la continuidad asistencial entre
atencion primaria y especializada es uno de los objetivos esenciales de este modelo
sanitario. Boyd, en 1982, hablaba de que la atencién urgente debe corresponderse con un
Sistema integral de urgencias, como conjunto de actividades secuenciales complejas y
ordenadas a través de protocolos dirigidos a optimizar la asistencia a pacientes criticos
desde el momento de aparicién del proceso hasta su incorporacién a la vida social o
laboral?®3. En nuestros Servicios de Salud contamos con diferentes ambitos de asistencia
a las urgencias: atencion primaria, servicios de emergencia y urgencia extrahospitalarios y
unidades de urgencias hospitalarias. Los servicios de emergencia médica extrahospitala-
ria se definen como una organizacion funcional que realiza un conjunto de actividades
secuenciales humanas y materiales, con dispositivos fijos y moviles, desde el mismo
momento en el que se detecta la emergencia médica, que tras analizar las necesidades,
asigna respuesta sin movilizar recurso alguno, o bien movilizandolos para actuar in situ,
transportar si procede y transferir al paciente al hospital?®*. Se trata pues de un eslabén en
la cadena asistencial sanitaria para atender al paciente critico y no critico, que
habitualmente precisara cuidados hospitalarios y post-hospitalarios. Conseguir esta
coordinacion en nuestro sistema tiene como elemento a favor la integracion en el SNS de
todos los dispositivos sanitarios publicos.?°

La separacion entre urgencia y emergencia es dificil. En la tabla siguiente se describen las

caracteristicas que las diferencian, segun el Dr. Santiago Ferrandiz (tabla 27).

Tabla 27. Diferenciacion entre los conceptos de urgencias y emergencias

CARACTERISTICAS URGENCIA EMERGENCIA
Riesgo vital a corto plazo No Si
Necesidad de respuesta inmediata (min.) No Si
Alertante testigo A veces Si
Concurrencia de otros intervinientes
(Bomberos y Policia) No Si
Necesidad de coordinacion con otros
servicios emergencia No Si
Componente subijetivo Si No
Imprescindible entrenamiento especifico A veces Practicamente siempre
Ingreso hospitalario A veces Practicamente siempre

La atencion urgente atiende situaciones diferentes que, si bien requieren una adecuada

asistencia en el tiempo, no necesitan la inmediatez anterior. La gravedad de la urgencia
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puede ser mas o menos importante y el tiempo de respuesta mayor o menor. Como primer
paso de la atencidn es necesaria la clasificacion de la demanda para adjudicar a la misma
el recurso apropiado en el tiempo requerido. Esta atencion puede realizarse bajo diferentes
modalidades, con consulta sanitaria telefénica, Atencién Primaria y a domicilio, y mas
raramente, en la calle con movilizacién de recursos.
Otra caracteristica de estos servicios es su conexion con las emergencias no médicas
(bomberos, policia, etc.), constituyendo el entramado de seguridad publica de los diferentes
territorios. Los SEMs tienen un papel esencial que desempefiar en la respuesta sanitaria
en las catastrofes y crisis humanitarias, de forma que el primer elemento que diferencia los
diferentes modelos es la integracion o no, y el grado de la misma en el caso de existir, de
los servicios de emergencia médicos con el resto de los servicios relacionados con una
emergencia o catastrofe.

Objetivos y principios de los SEMs

Los SEMs deben asegurar en todo momento a la poblacién que demanda sus servicios una

respuesta apropiada, eficiente y de calidad con el objetivo de reducir la mortalidad y la

morbilidad de la persona que sufre una urgencia o emergencia.?®® Principios:

* Accesibilidad. Los recursos deben estar accesibles desde cualquier lugar y en cualquier
momento, deben responder a criterios de disponibilidad y diversidad en relacion con las
particularidades territoriales.

» Eficacia. Una respuesta rapida, que permita una reduccidon maxima del tiempo de
reaccion y atencion. En una emergencia un elemento determinante en la evolucion de la
misma es el tiempo transcurrido hasta que se produce la primera asistencia.

» Calidad. Las acciones y practicas realizadas deben de adaptarse a cada situacion,
corresponderse con las recomendaciones clinicas (protocolos), maximizar la posibilidad
de supervivencia, asi como evitar las complicaciones.

» Continuidad. Permitir la integracion de todos los eslabones de la cadena entre estos
servicios y la atencidn primaria y hospitalaria, asi como sociosanitaria; permitiendo el

traslado a los establecimientos mas apropiados segun el caso.

La atencidn a una emergencia tiene como objetivo evitar la muerte y/o disminuir las posibles
secuelas. El pronéstico de las patologias que clasificamos como emergencias esta
directamente relacionado con el tiempo transcurrido desde que se producen hasta que son
atendidas. En la emergencia ha de primar la llegada rapida al lugar del incidente, con los
recursos mas adecuados y la capacidad para discernir la evolucién prevista de los pacientes
en los proximos minutos. Ademas, los pacientes que presentan una emergencia vital se

pueden beneficiar de algunas maniobras sencillas efectuadas de forma inmediata, previa a
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la llegada de los SEMSs, efectuada por los primeros intervinientes (policia, bomberos,
personal de transporte publico, etc.), ejerciendo estas maniobras, por ser los primeros en
llegar al lugar del incidente en multiples ocasiones. Por ello, este personal deberia de ser
un colectivo diana para la formacion especifica en una serie de maniobras y gestos simples
en la atencién a las emergencias médicas. El desarrollo de las emergencias, con la atencion
in situ prestada lo mas rapidamente posible, se fomentd debido a la alta mortalidad
extrahospitalaria de los pacientes por traumatismos (especialmente los accidentes de

trafico) o con cardiopatia isquémica, asi como por la mayor o menor incidencia de secuelas.

1.3.1. EMPRESA PUBLICA DE EMERGENCIAS
SANITARIAS DE ANDALUCIA (EPES) - 061

1.3.1.1. CENTROS DE COORDINACION DE URGENCIAS Y EMERGENCIAS

En el decenio de los 90, se pusieron en marcha los servicios de emergencias sanitarias con
el objetivo de atender aquellas situaciones de emergencia que ocurriesen fuera del hospital,
creandose los Centros de Coordinacion de urgencias y emergencias (CCUE), al que se
tiene acceso marcando un numero reducido de tres digitos, que en Andalucia es el 061,
aunque también se puede acceder a través del numero unico europeo de emergencias 112.
El procedimiento de atencion de la llamada de los CCUE es siempre igual, en funcién de la
informacion que se recibe por parte del alertante, se clasifica y se establece la supuesta

gravedad para enviar el recurso mas adecuado.
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1.3.1.1.1. Funcionamiento de la Sala de Coordinacién ante una llamada
En Andalucia se dispone de una Sala de Coordinacion por provincia, con dos salas de alta
complejidad (Malaga y Sevilla) que tienen una estructura diferente, disponiendo de un jefe
de sala, varios médicos y enfermeros coordinadores, y Gestores Telefénicos (GT). El resto
de salas se organizan con uno o dos médicos coordinadores y personal de teleoperacion
que realizan a su vez tareas de gestion de recursos.
El proceso de atencion sanitaria comienza con la recepcion de una llamada por las Gestoras
Telefénicas que atienden las llamadas siguiendo protocolos especificos de preguntas en
funcion del tipo de demanda planteado por el alertante. Estos protocolos, son planes
expertos que pueden proponer resoluciones de la demanda en funcién de la combinacion
de respuestas recibidas del alertante, habilitando, en ocasiones, la activacion de un recurso.
En demandas de mayor complejidad son asistidas por personal médico, el cual decide el
recurso a enviar o lo resuelve mediante un consejo sanitario.
La resolucién de las demandas de asistencia se clasifica en 4 niveles de prioridad:

* Prioridad 1. Emergencias

* Prioridad 2. Urgencias no demorables

* Prioridad 3. Urgencias demorables

* Prioridad 4. Aviso a domicilio de médico o enfermero de primaria

El Centro de Coordinacioén es el centro neuralgico de los Servicios de Emergencias Médicas

(SEMs) y los responsables de atender la demanda de las emergencias y urgencias via

telefonica, gestionando la respuesta mas adecuada a cada al caso. Los Centros de

Coordinacion sanitarios en Andalucia estan interconectados entre si, mediante un sistema

informatico que posibilita la asistencia de las demandas, llamado “Sistema en Red”, asi

cuando una llamada no pueda ser atendida en una provincia, pasara de forma automatica

a otra provincia que realizara la escucha y planificara la atencion de la demanda,

informando posteriormente al Centro Coordinador originario de la llamada.

1.3.1.1.2. Médico Coordinador

Es el responsable de la Sala de Operaciones del Centro Coordinador, teniendo como

objetivo optimizar los recursos sanitarios ante las demandas recibidas en dicho Centro,

estableciendo criterios de eficiencia. Otras funciones en el Centro Coordinador son:

e Responsable de todas las actividades que se desarrollan en el Centro Coordinador.

e Supervisar la asignacién de respuesta y/o recursos en funcién del tipo de llamada y
priorizar la respuesta de los mismos a las terminales y responsables.

e Controlar la recepcion de llamadas, datos y clasificaciéon de la demanda, asi como

seguimiento de las llamadas telefénicas que lo precisen.
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entidades aseguradoras.

Referente de los equipos de Soporte vital enfermero (enfermero
y TES), estableciendo juicios clinicos por los datos objetivados,
prescribiendo tratamiento si lo considera necesario y de las
Ambulancias de SVB.

Proporcionar apoyo diagndstico y terapéutico a otros servicios
sanitarios a través de sistemas de telemedicina.

Responsable de la coordinacidn con otros Servicios e
Instituciones de caracter sanitario.

Reorganizar y redistribuir las funciones del Centro Coordinador
para la Gestidn de la sala en situaciones extraordinarias de
emergencias colectivas o de catastrofes.

Gestionar el mantenimiento de los usuarios.

Velar por el cumplimiento de los conciertos de prestacion de servicios sanitarios con las

Responsable de la elaboracién de presupuestos ante la demanda de transporte sanitario

asistido, si éste es solicitado por algun cliente.

Responsable de la perfecta continuidad del servicio en los cambios de turno de los GT,

Médico Coordinador y de los Equipos Asistenciales.

Asegurar la localizacién del personal de Guardia Localizada y su activacion si procede.

Gestionar las reclamaciones que se realicen por via telefénica.

1.3.1.1.3. Gestor Telefénico

e Recepcionar las llamadas vy tipificar el tipo de
demanda, realizando para ello un interroga-
torio protocolizado con recogida de datos y
gestion de asuntos, efectuando Ia
codificacion de las demandas y de las
actividades que se realicen en el CCUE
(asistencia, transporte urgente, programado

o critico, informacion, etc.).

e Crear el recurso con la asignacion de la unidad asistencial si procede, cuando asi lo

indique el médico coordinador o esté establecido en los planes expertos.

e Solicitar la intervenciéon, mediante escucha, del Médico / Enfermero Coordinador.

e Activar y seguir los servicios y recursos activados, comunicando al Médico Coordinador

las incidencias. Responsable de la finalizacion de los asuntos.
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Lo que define a un Centro de Coordinacién para dar respuesta a las emergencias sanitarias,
es la forma de regularla. La primera funcion es clasificar en prioridades la demanda segun
la gravedad vy el tiempo de respuesta apropiado. Segun esta clasificacion, procedera a la
activacioén del recurso pertinente.
- En las emergencias vitales, movilizar de forma inmediata los recursos para la
atencion in situ.
- Para las otras demandas, atendiendo al protocolo establecido, se deriva la
llamada al médico o enfermero o directamente se le indica las medidas a tomar.
La mayoria de los SEMs tienen establecidos los protocolos para las patologias
mas criticas: infarto, ictus, traumatismo, sindrome coronario agudo, sepsis, etc.
Los Centros de Coordinacion cumplen con otras funciones, igualmente derivadas de su
funcidn principal de gestionar las demandas:
» Alertas epidemioldgicas. Actua como parte del Sistema de Vigilancia Epidemioldgica
canalizando las alertas de declaracion urgente fuera del horario laboral normal.
+ Coordinacion con Organizacion Nacional de Trasplantes. Programa Donacion en asistolia.
» Coordinacion o gestion de las camas hospitalarias, en concreto, las de Intensivos para

traslado de pacientes en UVI-Mavil. Igualmente, para el traslado interhospitalario.

1.3.1.2. RECURSOS ASISTENCIALES DEL 061 EN ANDALUCIA

1.3.1.2.1. Bases Asistenciales (32 bases).

- Unidades de Soporte Vital Avanzado (SVA) (30 equipos): asistencia sanitaria en
situaciones de emergencia (riesgo vital y/o compromiso de funcién de dérganos o
sistemas), con capacidad de proporcionar Soporte Vital Avanzado. Integrado por médico,
enfermero y técnico en emergencias sanitarias (TES).

- Equipos de Emergencias Aéreas (5 equipos): Soporte Vital Avanzado con médico y
enfermero. Existen 59 helipuertos en la Comunidad Auténoma Andaluza (dentro del
proyecto regional de creacion de una red de helipuertos para Andalucia, financiados a
través de los Fondos Europeos de Desarrollo Regional).

- Unidades de Soporte Vital con Enfermeria (5 equipos): Dotados tecnolégicamente como
una unidad de SVA, integrado por enfermero y técnico en emergencias sanitarias.

- Unidades de Soporte Vital Basico: servicio en situaciones de urgencia que requieren
atencion sanitaria con posible traslado al hospital, integrado por dos TES.

- Unidades de Transporte de pacientes criticos (12 equipos): transportes interhospitalarios

e interprovinciales.
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- Ambulancias convencionales: Vehiculos destinados al traslado individual y no asistido
de pacientes. Disponen de equipamiento técnico y material sanitario basico.

— Vehiculos de Apoyo Logistico (9 unidades); aportan los elementos necesarios en la
gestion de una emergencia colectiva o catastrofe (hospital de campafa).

— Unidades de descontaminacion (4 equipos, situados en Cadiz, Granada, Huelva y

Sevilla). Cobertura en situaciones de contaminacién quimica, nuclear o biolégica.

1.3.1.2.2. Practica clinica y protocolos de procesos «tiempo-dependientes»

Adoptar protocolos para atender los procesos de mayor gravedad y crono-dependientes es
una medida valiosa para mejorar la practica clinica. La implantacion de los llamados
“Procesos Asistenciales Integrados”, tiene como caracteristica comun, implicar a todos los
niveles asistenciales y definir las actividades a realizar por cada profesional en cada nivel y

las competencias profesionales necesarias para realizar las mismas.

- PICA (plan integral de Cardiopatia), - Programa Corazén
- Plan de Accidentalidad (Traumatologia) - Programa Aire
- Plan de Incidentes con multiples victimas - Programa Sepsis

- PLACA (Ictus).

» Codigo Infarto®®”. Guias de atencion al sindrome coronario agudo con elevacion del ST
(SCACEST) por la Sociedad Europea de Cardiologia; con actuacién de los SEMs en
menos de 2 horas con traslado a Hemodinamica, para realizar la angioplastia primaria.
Se puede aplicar fibrinolisis prehospitalaria como alternativa por los equipos SEMs.

» El codigo Ictus?®®. Tiene como objetivo reducir al maximo el tiempo de llegada del
paciente al hospital para realizar el diagndstico definitivo. Declaracion de Helsingborg,
acceso a unidades de ictus organizadas.

= Codigo Trauma grave?®®. Traumatizados cuya asistencia prehospitalaria es clave, ya que
algo mas del 50% de los fallecimientos se producen en la primera hora.

= Protocolo de la Parada Cardiorrespiratoria. Evalua el numero y evolucion de las PCR
atendidas; pacientes que llegaron vivos al hospital y porcentaje de supervivencia en su
estancia en el hospital; numero de altas hospitalarias y seguimiento de los pacientes.

= Codigo Sepsis?’®. Deteccion precoz del cuadro infeccioso para evitar un fracaso
multiorganico en pocas horas.

= Protocolo para la donacién en asistolia. La donacién ha adquirido una especial relevancia
como consecuencia de la estabilizacion de |la tasa de donantes en Espafa. Es necesaria

una correcta coordinacion de los diferentes intervinientes en el proceso. Se desarrolla en
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Sevilla y Granada capital, realizado por el Centro de Coordinacién 061 con los hospitales
Virgen del Rocio y Virgen de las Nieves.
Esperamos que, en breve, el proceso de disnea por Edema Agudo Pulmonar forme parte

de estos procesos integrados, como patologia tiempo-dependiente.

1.3.1.3. EMPRESA PUBLICA DE EMERGENCIAS SANITARIAS DE ANDALUCIA?"
DATOS ANUALES globales en la Comunidad Autonoma de Andalucia, desde 2011.

ANO 2011. Actividad 061

Llamadas recibidas en los Centros de Coordinacion de Urgencias y Emergencias
(CCUE) durante el aino 2011, en total 3.251.603:

e Linea 061: 747.688 llamadas
e Urgencias: 988.835 llamadas
e Numero 112: 232.736 llamadas
e Transporte: 795.651 llamadas
e Otras llamadas: 486.693 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.137.503:

e Linea 061: 351.452 llamadas

e Urgencias: 490.429 llamadas

e Numero 112: 178.334 llamadas

e Otras lineas: 117.288 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 48.330 casos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 1.077 casos.
¢ Accidente cerebro vascular agudo: 1.165 casos
e Convulsiones: 2.365 casos
e Sindrome coronario agudo: 2.242 casos
e Sincope: 2.575 casos
e Disnea aguda: 2.318 casos
e Arritmias: 3.299 casos
e Dolor toracico: 3.142 casos
e Traumatologia: 5.800 casos
e (Genéricos: 24.347 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total 78.939:

e Equipo de Emergencias Terrestre: 63.160
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 10.529
e Soporte Vital Basico: 3.443
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.807
Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 61.796:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 48.739
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 9.351
e Soporte Vital Basico: 2.705
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.001
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ANO 2012. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2012, en total 3.041.633:

e Linea 061: 721.039 llamadas
e Urgencias: 904.239 llamadas
e Numero 112: 238.835 llamadas
e Transporte: 714.366 llamadas
e Otras llamadas: 463.154 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.137.738:

e Linea 061: 353.890 llamadas
e Urgencias: 476.124 llamadas
e Numero 112: 199.385 llamadas
e Transporte: 28.211 llamadas
e Otras lineas: 80.128 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 47.276 casos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 1.084 casos.
e Accidente cerebro vascular agudo: 1.223 casos
e Convulsiones: 2.209 casos
e Sindrome coronario agudo: 3.683 casos
e Sincope: 2.658 casos
e Disnea aguda: 2.150 casos
e Arritmias: 3.078 casos
e Dolor toracico: 3.501 casos
e Traumatologia: 5.683 casos
e Genéricos: 22.007 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total 80.716:

e Equipo de Emergencias Terrestre: 65.463
e Equipo de Coordinacién Avanzado: 10.531
e Soporte Vital Basico: 3.033
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.689
Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 62.585:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 50.218
e Equipo de Coordinacién Avanzado: 9.182
e Soporte Vital Basico: 2.257
e Equipo de Emergencias Aéreo: 928
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ANO 2013. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2013, en total 2.909.629:

e Linea 061: 677.704 llamadas
e Urgencias: 575.632 llamadas
e Numero 112: 249.476 llamadas
e Teleasistencia: 227.745 llamadas
e Transporte: 736.754 llamadas
¢ Otras llamadas: 442.318 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.080.175:

e Linea 061: 347.272 llamadas
e Urgencias: 234.683 llamadas
e Numero 112: 218.472 llamadas
e Teleasistencia: 188.194 llamadas
e Transporte: 57.816 llamadas
e Otras lineas: 33.738 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 49.424 casos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 959 casos.
e Accidente cerebro vascular agudo: 1.325 casos
e Convulsiones: 2.203 casos
e Sindrome coronario agudo: 2.096 casos
e Sincope: 3.061 casos
e Disnea aguda: 1.882 casos
e Arritmias: 3.062 casos
e Dolor toracico: 3.436 casos
e Traumatologia: 5.438 casos
e Genéricos: 25.861 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total 81.364:

e Equipo de Emergencias Terrestre: 65.432
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 10.868
e Soporte Vital Basico: 3.506
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.558
Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 63.451:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 50.454
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 9.553
e Soporte Vital Basico: 2.578
e Equipo de Emergencias Aéreo: 866

Servicio Andaluz de Salud, las activaciones fueron 547.482 en total:
e Equipos méviles DCCU:  278.185
e Unidades de Urgencias:  269.297
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ANO 2014. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2014, en total 2.969.042:

e Linea 061: 706.712 llamadas
e Urgencias: 542.794 llamadas
e Numero 112: 278.713 llamadas
e Teleasistencia: 241.041 llamadas
e Transporte: 696.964 llamadas
¢ Otras llamadas: 502.818 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.174.239:

e Linea 061: 372.719 llamadas
e Urgencias: 223.415 llamadas
e Numero 112: 240.498 llamadas
e Teleasistencia: 198.713 llamadas
e Transporte: 54.203 llamadas
e Otras lineas: 36.607 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 53.277 casos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 1.019 casos.
e Accidente cerebro vascular agudo: 1.365 casos
e Convulsiones: 2.276 casos
e Sindrome coronario agudo: 1.986 casos
e Sincope: 3.058 casos
e Disnea aguda: 2.428 casos
e Arritmias: 3.328 casos
e Dolor toracico: 3.860 casos
e Traumatologia: 6.027 casos
e Genéricos: 27.988 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061; en total 84.234:

e Equipo de Emergencias Terrestre: 67.368
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 11.292
e Soporte Vital Basico: 4.035
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.539
Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 67.236:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 53.277
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 9.975
e Soporte Vital Basico: 3.091
e Equipo de Emergencias Aéreo: 893

Asistencias por Protocolos:
e (Cddigo Infarto: - Evaluados 804 casos de SCACEST
- Indicada la reperfusion en 704 casos: 83,3%
o Fibrinolisis (277 casos): 32,08%
o Angioplastia primaria (427 casos): 50,05%
e (Caddigo Traumatologia: 295 pacientes asistidos
e Cadigo Ictus: 739 pacientes tratados.
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ANO 2015. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2015, en total 3.076.583:

e Linea 061: 772.746 llamadas
e Urgencias: 507.281 llamadas
e Numero 112: 295.044 llamadas
e Teleasistencia: 261.057 llamadas
e Transporte: 594.413 llamadas
¢ Otras llamadas: 646.042 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.174.239:

e Linea 061: 401.731 llamadas
e Urgencias: 202.260 llamadas
e Numero 112: 254.735 llamadas
e Teleasistencia: 210.331 llamadas
e Transporte: 62.522 llamadas
e Otras lineas: 42.660 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 50.065 casos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 1.061 casos.
e Accidente cerebro vascular agudo: 1.429 casos
e Convulsiones: 2.167 casos
e Sindrome coronario agudo: 1.986 casos
e Sincope: 3.058 casos
e Disnea aguda: 4.219 casos
e Arritmias: 3.450 casos
e Dolor toracico: 3.701 casos
e Traumatologia: 5.703 casos
e Genéricos: 25.812 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total 82.384:

e Equipo de Emergencias Terrestre: 65.403
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 11.652
e Soporte Vital Basico: 3.896
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.433
Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 67.230:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 50.065
e Equipo de Coordinacién Avanzado: 10.444
e Soporte Vital Basico: 2.864
e Equipo de Emergencias Aéreo: 857

Asistencias por Protocolos:
e (Cddigo Infarto: - Evaluados 988 casos de SCACEST
- Indicada la reperfusion en 776 casos: 78,5%
o Fibrinolisis (215 casos): 27,8%
o0 Angioplastia primaria (559 casos): 72,1%
e (Coddigo Traumatologia: 271 pacientes asistidos
e Cadigo Ictus: 680 pacientes tratados.
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ANO 2016. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE, durante el aio 2016, en total 2.992.379:

e Linea 061: 785.047 llamadas
e Urgencias: 366.868 llamadas
e Numero 112: 303.731 llamadas
e Teleasistencia: 265.027 llamadas
e Transporte: 487.255 llamadas
¢ Otras llamadas: 784.451 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.168.883:

e Linea 061: 404.933 llamadas
e Urgencias: 160.176 llamadas
e Numero 112: 268.862 llamadas
e Teleasistencia: 215.279 llamadas
e Transporte: 63.578 llamadas
e Otras lineas: 56.055 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 50.065 caos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 1.048 casos.
e Accidente cerebro vascular agudo: 1.371 casos
e Convulsiones: 1.939 casos
e Sindrome coronario agudo: 2.101 casos
e Sincope: 2.716 casos
e Disnea aguda: 3.180 casos
e Arritmias: 3.181 casos
e Dolor toracico: 3.765 casos
e Traumatologia: 5.634 casos
e Genéricos: 25.130 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total fueron 78.037
e Equipo de Emergencias Terrestre: 61.548

e Equipo de Coordinacion Avanzado: 11.507
e Soporte Vital Basico: 3.478
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.504

Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 64.230:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 50.065

e Equipo de Coordinacién Avanzado: 10.444
e Soporte Vital Basico: 2.864
e Equipo de Emergencias Aéreo: 857

Asistencias por Protocolos:
e (Cddigo Infarto: - Evaluados 942 casos de SCACEST
- Indicada la reperfusion en 748 casos: 79,4%
o Fibrinolisis (198 casos): 26,5%
o0 Angioplastia primaria (550 casos): 73,5%
e Coddigo Traumatologia: 262 pacientes asistidos
e Codigo Ictus: 663 pacientes tratados.
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ANO 2017. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2017, en total 3.094.113:

e Linea 061: 784.525 llamadas
e Urgencias: 339.081 llamadas
e Numero 112: 339.181 llamadas
e Teleasistencia: 265.027 llamadas
e Transporte: 370.730 llamadas
e Otras llamadas: 67.815 llamadas
Solicitudes de asistencia recibidas en el 061, 1.224.496:
e Linea 061: 425.236 llamadas
e Urgencias: 142.846 llamadas
e Numero 112: 293.870 llamadas
e Teleasistencia: 234.374 llamadas
e Transporte: 60.355 llamadas
e Otras llamadas: 67.815 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 52.909 caos:

e Parada Cardiorrespiratoria: 1.197 casos.
e |ctus: 1.566 casos
e Convulsiones: 1.971 casos
e Sindrome coronario agudo: 2.285 casos
e Sincope: 2.982 casos
e Disnea aguda: 3.588 casos
e Arritmias: 3.808 casos
e Dolor toracico: 4.086 casos
e Traumatologia: 6.383 casos
e Genéricos: 25.043 casos

Activaciones de los equipos de emergencias 061 fueron 79.828 en total:

e Equipo de Emergencias Terrestre: 62.705
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 12.061
e Soporte Vital Basico: 3.445
e Equipo de Emergencias Aéreo: 1.267
Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 66.969:
e Equipo de Emergencias Terrestre: 52.028
e Equipo de Coordinacion Avanzado: 10.830
e Soporte Vital Basico: 2.844
e Equipo de Emergencias Aéreo: 881
e Eq. Emergencias Aéreo con traslado: 386

Asistencias por Protocolos:
e (Caddigo Infarto: - Evaluados 864 casos de SCACEST
- Indicada la reperfusion en 718 casos: 83%
o Fibrinolisis (198 casos): 27,6%
0 Angioplastia primaria (520 casos): 72,4%
e Cadigo Traumatologia: 258 pacientes asistidos
e Codigo Ictus: 822 pacientes tratados.
e (Codigo Parada: 1168 atendidos por 061, el 30% llegan con pulso al hospital
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ANO 2018. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2018, en total 2.952.212:

Linea 061: 765.069 llamadas
Urgencias: 276.911 llamadas
Numero 112: 377.220 llamadas
Teleasistencia: 307.907 llamadas
Transporte: 279.832 llamadas

Otras llamadas: 915.994 llamadas

Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.241.990:

Linea 061: 431.263 llamadas
Urgencias: 121.841 llamadas
Numero 112: 311.049 llamadas
Teleasistencia: 244 135 llamadas
Transporte: 59.559 llamadas
Otras lineas: 74.143 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 53.185 caos:

Parada Cardiorrespiratoria:
Accidente cerebro vascular agudo:
Convulsiones:

Sindrome coronario agudo:
Sincope:

Disnea aguda:

Arritmias:

Dolor toracico:

Traumatologia:

Genéricos:

1.240 casos.
1.787 casos
2.108 casos
2.246 casos
2.806 casos
3.438 casos
3.764 casos
3.792 casos
6.242 casos

25.762 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total fueron 78.440

Equipo de Emergencias Terrestre:
Equipo de Coordinacion Avanzado:
Soporte Vital Basico:

Equipo de Emergencias Aéreo:

62.142
11.194
3.405
1.699

Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 66.054:

Equipo de Emergencias Terrestre:
Equipo de Coordinacion Avanzado:
Soporte Vital Basico:

Equipo de Emergencias Aéreo:

Asistencias por Protocolos:
Caddigo Infarto: - Evaluados 1.018 casos de SCACEST
- Indicada la reperfusion en 825 casos: 81%

o Fibrinolisis (181 casos): 21,9%

o0 Angioplastia primaria (644 casos): 78,1%
Cddigo Traumatologia: 265 pacientes asistidos
Caddigo Ictus: 1.053 pacientes tratados.
Cddigo Parada cardio-respiratoria: 975 pacientes, llegando el 30,5% de ellos con

pulso presente al hospital.

52.340
10.042
2.827
845
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ANO 2019. Actividad 061 (Datos anuales globales en la C.A. de Andalucia)
Llamadas recibidas en los CCUE durante el ano 2019, en total 2.915.235:

Linea 061: 789.979 llamadas
Urgencias: 259.911 llamadas
Numero 112: 405.897 llamadas
Teleasistencia: 324.122 llamadas
Salud Responde:  26.578 llamadas
Transporte: 852.321 llamadas
Solicitudes de asistencia al CCUE, en total 1.268.728:
Linea 061: 427.803 llamadas
Urgencias: 106.805 llamadas
Numero 112: 285.497 llamadas
Teleasistencia: 257.302 llamadas
Salud Responde:  23.353 llamadas
Otras lineas: 167.968 llamadas

Procesos asistenciales mas frecuentes, en total 53.185 caos:

Parada Cardiorrespiratoria:
Accidente cerebro vascular agudo:
Convulsiones:

Sindrome coronario agudo:
Sincope:

Disnea aguda:

Arritmias:

Dolor toracico:

Traumatologia:

Genéricos:

1.284 casos.
1.761 casos
2.014 casos
2.189 casos
2.623 casos
2.738 casos
3.530 casos
3.597 casos
6.419 casos

25.056 casos

Activaciones de los equipos sanitarios de emergencias 061, en total fueron 75.443:

Equipo de Emergencias Terrestre:
Equipo de Coordinacion Avanzado:
Soporte Vital Basico:

Equipo de Emergencias Aéreo:

58.429
11.557
3.672
1.785

Pacientes asistidos por el servicio 061, en total 64.655:

Equipo de Emergencias Terrestre:
Equipo de Coordinacion Avanzado:
Soporte Vital Basico:

Equipo de Emergencias Aéreo:

Asistencias por Protocolos:
Caddigo Infarto: - Evaluados 1.018 casos de SCACEST
- Indicada la reperfusion en 825 casos: 81%

o Fibrinolisis (181 casos): 21,9%

o0 Angioplastia primaria (644 casos): 78,1%
Cddigo Traumatologia: 265 pacientes asistidos
Caddigo Ictus: 1.564 pacientes tratados.
Caodigo Parada cardio-respiratoria:  1.202 pacientes, llegando el 31,5% (n=395) de

ellos con pulso presente al hospital.
Cddigo Sepsis: 103 casos

50.397
10.397
3.047
814

VNI: 87,75% pacientes atendidos Se ha auditado y verificado la tolerancia a la
ventilacion no invasiva y se ha confirmado que en el 94,74% de los casos.
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2. METODOLOGIA

2.1. HIPOTESIS
La utilizacion de los vasodilatadores arteriales, como tratamiento de primera linea, mejorara
la resolucién de los cuadros de Edema agudo de pulmén en los casos de Presion arterial

elevada y reducira las complicaciones.

2.2. OBJETIVO PRINCIPAL

Confirmar que el tratamiento con vasodilatadores arteriales obtiene igual o mejor resultado

para los casos de Edema Agudo de Pulmén con hipertension arterial, que el tratamiento
clasico con vasodilatadores venosos y diuréticos, cuando se realiza en el momento agudo,

como tratamiento inicial por los equipos de emergencias extrahospitalarios.

2.3. OBJETIVOS PARTICULARES

e Obtener mejor respuesta al tratamiento, mas rapida y mas eficaz, con una mejoria

evidente de la clinica del paciente.

e Necesitar menor numero de técnicas invasoras de la via respiratoria por falta de
respuesta al tratamiento.

e Menor numero de paradas cardio-respiratorias y fallecimientos en los pacientes tratados

con vasodilatadores arteriales.
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2.4. CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO
Este estudio se ha realizado con la recopilacién de pacientes atendidos por un cuadro de
Insuficiencia cardiaca aguda a nivel prehospitalario por los Equipos de Emergencias del
061 de Huelva, estando todos los enfermos integrados dentro del cuadro de presentacion
con clinica de Edema agudo pulmonar e Hipertension arterial, tratandose del grupo mas
numeroso dentro de la clinica de la ICA.
Todos los pacientes integrantes en el estudio, fueron atendidos en primera instancia en el
area prehospitalaria, bien por los Equipos de Emergencias sanitarias del 061 en Huelva, o
bien por el médico de los Dispositivos de Cuidados Criticos Urgencias o por el médico de
Urgencias del Centro de Salud, requiriendo estos, posteriormente, la asistencia del Equipo
de Emergencias 061, si la evolucidén del cuadro no era positiva. Todos los trabajadores
estaban integrados en la Funcion Publica dentro del Sistema Sanitario perteneciente a la
Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia.
Las llamadas al teléfono unico de emergencias sanitarias 061, se realizaron para solicitar
asistencia médica por presentar el enfermo cuadro agudo de disnea, siendo diagnostica-
dos, posteriormente los pacientes, como Edema agudo de pulmén (EAP) y clasificados, por
el sistema de Clasificacion Internacional de Enfermedades, CIE-9 (92 Revision Modificacion
Clinica), con los siguientes codigos:

e 428.1 Insuficiencia cardiaca izquierda. Edema agudo de pulmdn con cardiopatia o

insuficiencia cardiaca, o bien

e 518.4 Edema agudo de pulmoén no especificado

Solo estan registrados los casos finalistas atendidos por el personal de Emergencias-061,
siendo todos los casos coordinados por el personal del CCUE de Huelva, integrado por un
Médico Coordinador, que controla y dirige y varios Gestores Telefénicos, que reciben y
gestionan las llamadas telefénicas, dando respuesta a cada caso, con la movilizacion del
recurso sanitario mas apropiado en cada situacion y enfermedad, proporcionando la
asistencia in situ, tanto en el domicilio, como en espacios o centros publicos o en el Centro
de Salud. Las llamadas eran realizadas, bien por el propio usuario o familiar con el que
convivia, o bien por el médico de urgencias, solicitando asistencia sanitaria del Equipo de
Emergencias 061 por un cuadro de disnea aguda. Algunos pacientes acudieron por
iniciativa propia al Servicio de Urgencias local y otros llamaron al Centro de Salud de su
localidad directamente. El CCUE de Huelva, dirige y gestiona las urgencias y emergencias
pre-hospitalarias en la provincia de Huelva, al igual que existe un Centro independiente en
cada una de las provincias de la Comunidad Autonoma Andaluza. Actualmente se ha

puesto en funcionamiento un nuevo sistema informatico para atender las llamadas,

130



conocido como Centros en Red, por la interconexion de los CCUE de Andalucia Occidental,
Huelva, Cadiz, Cérdoba y Sevilla, con objeto de evitar la pérdida de llamadas, de forma que
es posible que una llamada sea recogida y tramitada en cualquiera de estas provincias e
informando, a continuacion, al Centro provincial correspondiente.

En la provincia de Huelva, existen dos Uvis-Méviles de emergencias 061, una actua en la
capital y en poblaciones de los alrededores, como Palos de la Frontera, San Juan del
Puerto, Aljaraque, Corrales, Bellavista, Punta Umbria y Gibraledn, con una poblacion de
referencia, aproximada, de 300.000 personas. Y la segunda UVI-Mdévil actua en la zona de
la Costa Occidental de Huelva, estando su base situada en la localidad de Lepe, abarcando
desde El Portil (Cartaya) hasta Isla canela y Puntadel Moral (Ayamonte), separadas 54
kilbmetros, y atendiendo a las poblaciones de Cartaya, Lepe, Isla Cristina, Ayamonte,
Villablanca, Villanueva de los Castillejos, San Bartolomé de la Torre, EI Rompido y otros
nucleos poblacionales pedaneos de dichas localidades, con una gran dispersion geografica
y dando apoyo y asistencia a los servicios de urgencias locales, asi como otras poblaciones
del Andévalo que solicitan la transferencia de un enfermo con la unidad de emergencias
061. La poblacion de referencia permanente es de unos 125.000 habitantes, que aumenta
de forma considerable en el periodo estival por las zonas de playa, pudiendo llegar a los
300.000 habitantes. Aparte, en esta zona de la Costa, existen grandes distancias entre las
poblaciones de referencia y los hospitales de referencia, por lo que muchos de los pacientes
son tratados, inicialmente, por los equipos de urgencias locales (DCCUs), quienes
diagnostican e inician el tratamiento, solicitando la presencia del equipo de emergencias
para continuar la asistencia clinica cuando no habia mejoria o se complicaba la situacion.
Generalmente, si el tratamiento daba una respuesta positiva, se mantenia dicho
tratamiento; pero en el caso de que la evolucion del paciente fuese negativa, cabia la
posibilidad de cambiar de tratamiento pasando a otra terapia. Los Equipos de Emergencias
prehospitalarios, estan constituidos por un Médico, un Enfermero y un Técnico en
Emergencias Sanitarias (TES), categoria profesional de reciente creacion.

En total fueron atendidos 1.139 pacientes con EAP, eliminandose 263, bien por carecer de
datos de filiacion y clinicos o por presentar PAS<140 mmHg al inicio de la asistencia. El
resto de los pacientes atendidos por el Equipo de Emergencia-061 y que integraron este
estudio fue de 876 pacientes, de ellos 321 pacientes fueron por segunda intencién, 258
pacientes fueron derivados por el médico de Urgencias del DCCU, 39 pacientes por el
médico de Urgencias en Atencion Primaria, 2 pacientes desde un Hospital privado y uno
desde un Hospital publico, estos tres ultimos para una transferencia a otro Hospital publico.

Finalmente 21 enfermos, estaban alojados en una Residencia u otra institucién benéfica.
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Se trata de un estudio observacional retrospectivo, de cuadros diagnosticados de edema
agudo de pulmoén, en un periodo de 12 anos, desde el 2005 al 2016, ambos incluidos,
presentando todos los enfermos una PAS inicial igual o superior a 140 mmHg y el hallazgo
clinico de disnea aguda con crepitantes humedos a la auscultacidon en ambos campos
pulmonares (grado IV de la NYHA).80
Al grupo de pacientes incluidos en el estudio se les pregunté por su edad, sexo,
antecedentes clinicos, haciendo especial énfasis en los factores de riesgo
cardiovasculares, como hipertension, diabetes, ICCr, cardiopatia isquémica, accidente
cerebrovascular, edema agudo de pulmdn previo, dislipemias, arritmias, miocardiopatias,
insuficiencia renal crénica, enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Igualmente se
preguntd por su tratamiento actual para la hipertension y otras patologias. En los ultimos
afios, 2015 y 2016, gracias al acceso a la Historia Unica de Salud del Servicio Andaluz de
Salud, mediante una Tablet, se podia acceder a los antecedentes clinicos y tratamientos
de los pacientes.
Cuando los pacientes cumplian los criterios de inclusién y ninguno de exclusion, eran
incluidos, bien en el grupo en estudio, 91 pacientes, a los que se administré un vasodilatador
arterial por via intravenosa, Nitroprusiato al principio del estudio, hasta que fue retirado de
la farmacopea de la UVI-Mdvil y posteriormente Labetalol o Urapidil, este ultimo introducido
en los ultimos afos o Hidralazina en un caso de una gestante con EAP y eclampsia, o bien,
en el grupo de control, integrado por 785 pacientes, también atendidos por el 061 de Huelva,
a quienes se les aplico el tratamiento habitual, establecido por la combinacion, en diversas
proporciones, de Nitroglicerina, Furosemida y Morfina intravenosas. En el aino 2003, se
incorporo a la dotaciéon de la UVI-Movil la Ventilacion mecanica no invasiva con CPAP por
el método Boussignac, usandose de forma esporadica, hasta que desde el afio 2005 su uso
se hizo de forma mas continuada y constante, asociandose al tratamiento general, de
ambos grupos.
A los pacientes atendidos y trasladados en la ambulancia del 061 al Hospital de referencia,
era obligatorio realizar una serie de registros horarios:

e Hora de activacion del Equipo de Emergencias;

e Hora de llegada al lugar de la asistencia e inicio de la asistencia;

o0 este intervalo anterior es considerado como Tiempo de activacion;
e Hora en que se carga al paciente en la ambulancia para la salida hacia el hospital;
e Hora de llegada al hospital;
o el periodo comprendido desde la hora de llegada al domicilio o Urgencias, hasta

la llegada al hospital, es considerado como Tiempo de intervencion;
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Si la asistencia se resolvia en el domicilio, no se registraban las dos ultimas horas, de carga
y de llegada al hospital, pasando directamente a estar disponible.
¢ Y finalmente, Hora de disponibilidad, se refiere a la hora en que el equipo sanitario

vuelve a quedar operativo para poder realizar una nueva asistencia.

En nuestro protocolo fue obligatorio medir la presion arterial, por lo menos dos veces (en
intervalos, minimo, de 15 minutos), utilizando un aparato oscilométrico automatico o, en su
defecto, un tensiometro manual. E igualmente el resto de parametros clinicos, para poder
evaluar y valorar la evolucion clinica del paciente, controlando los siguientes indicadores:

- presioén arterial, sistdlica y diastdlica,

- ritmo cardiaco,

- frecuencia cardiaca,

- frecuencia respiratoria,

- saturacién de O2 en sangre capilar periférica,

- oxigenoterapia aplicada,

- horario real de la aplicacién del tratamiento aplicado hasta la llegada al hospital.

A todos los pacientes se les realizdé un electrocardiograma para descartar una causa
isquémica o una alteracién del ritmo cardiaco.

Para valorar la efectividad de los farmacos vasodilatadores aplicados por via intravenosa
en el tratamiento de la hipertension, se estimé como valido una disminucion del 20% de la
PAS o conseguir que el valor de la PAD descendiera por debajo de 100 mmHg, siendo
estos datos considerados como una respuesta positiva vasodilatadora.

El concepto de las asistencias en las emergencias prehospitalarias, es muy diferente al que
habitualmente consideramos en las Urgencias de Hospital. Alli actuas en la calle, con unas
condiciones hostiles, donde a veces, la situacion de riesgo vital obliga a actuar de forma
mas expeditiva y agresiva, obligando a tomar acciones mas arriesgadas y contundentes,
con una actuacion rapida y precisa. Las situaciones en las emergencias prehospitalarias
pueden ser criticas por la gravedad del cuadro y la celeridad que requiere el tratamiento del
proceso agudo, por ello, dificilmente es equiparable a otras situaciones, aplicandose pautas
terapéuticas intensas. A veces sin seguir los patrones farmacoldgicos propuestos y
publicados en las GPC, ya que en muchas ocasiones la vida del paciente corre serio peligro,
obligando con frecuencia, a un abordaje especializado del paciente en una situacién de
estrés asistencial, lo que es clave para la resolucién del cuadro clinico y, por tanto, para
intentar mejorar la supervivencia de estos pacientes. Es, por decirlo de alguna manera,

como si la UCI saliera a la calle a recoger y atender enfermos. Asi, el orden de prioridades
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en la actuacién en toda emergencia sanitaria se rige por priorizar la vida del paciente, en
segundo lugar, recuperar la funcionalidad del miembro y seguido de la estética. En las
Emergencias se actua con un altisimo grado de presuncion y en donde el diagndstico clinico
es fundamental, donde las pruebas complementarias son minimas al principio y en donde
los conceptos experiencia y su ars meédica, son basicas para intentar dar solucién a una
situacion de vida-muerte.

Esta situacion empeora si la atencion se realiza en poblaciones dispersas entre si y
distantes en mas de 1 hora del hospital de referencia. Este escenario nos lo encontramos
en Huelva, en la UVI-Movil situada en Lepe, debido a la gran dispersidn existente entre las
poblaciones y de estas con el hospital, variando la llegada a este desde 45 minutos hasta
1 hora y 30 minutos, por lo tanto, para transportar a un enfermo, debe estar previamente

estabilizado hemodinamicamente.

2.5. SELECCION DE PACIENTES

Todos los procedimientos clinicos se realizaron segun las pautas establecidas por la
declaracion de Helsinki, y el protocolo de estudio fue aprobado por el Comité Clinico y el
Comité de Etica de Investigacion de la Empresa Publica de Emergencias Sanitarias
perteneciente a la Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia.

Todos los pacientes seleccionados residian en la provincia de Huelva y habian sido
diagnosticados de Edema agudo pulmonar y cumplian las condiciones basicas,
presentando como causa desencadenante de la asistencia, cuadro agudo de disnea vy
siguiendo la clasificacion de la New York Heart Association (NYHA), siendo englobados en
el grado |V, acompaiado de cuadro hipertensivo como principal causa acompanante del
cuadro clinico, con una PAS 2140 mmHg.

Los 876 pacientes elegidos eran mayores de edad, 528 hombres y 348 mujeres; con una
edad media de 72,39 anos, H/M: 70,68/74,99 anos. El decenio con mayor incidencia es el
correspondiente a los 70 anos, con un total de 337 enfermos, 199 hombres y 138 muijeres,
destacando los 76 afios con 46 pacientes como mas prevalente (H=24/M=22), seguido de
los 74 anos con 39 pacientes (H=20/M=19), en tercer lugar los 77 afios con 37 (H=19/M=18)
y a continuacioén los 36 enfermos con 80 anos (H=19/M=17). Los pacientes estudiados
recibieron tratamiento, bien con vasodilatadores venosos (n=785; H/M, 472/313; con una
edad media de 72,35; H/M: 70,57/75,04 afos), o bien con vasodilatadores arteriales (n=91;
H/M, 56/35; edad media global 72,91; H/M: 71,87/74,54 afos, respectivamente).
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Criterios de inclusién y exclusion

Criterios de inclusion:

Hallazgo de insuficiencia cardiaca aguda acompanado de cuadro de disnea y
cumpliendo los criterios estandar de diagnéstico para la ICA de la NYHA grado IV.
Auscultacion pulmonar con crepitantes humedos en ambos campos pulmonares.

Hipertension arterial con PAS 2140 mmHg en el momento inicial de la asistencia.

Criterios de exclusion:

PAS <140 mmHg;

shock cardiogénico inicial;

necesidad de IOT y/o RCP o estado de Coma, a la llegada de la asistencia sanitaria;
pericarditis; enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) severa;

fase aguda de otra enfermedad pulmonar;

historia de alergia a cualquier tratamiento aplicado en el edema agudo de pulmén;

estar inscrito en otro ensayo clinico.
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2.6. ADMINISTRACION DEL FARMACO
La presion arterial fue supervisada constantemente durante la administracion de los
farmacos, con objeto de ajustar la dosis, asi en el grupo en estudio con administracion de

vasodilatadores arteriales se utilizo:

2.6.1. NITROPRUSIATO (NTP) [Nitroprussiat®, vial 5 mI=50 mg].

Dosis inicial de 2 mI=20 mg en 100 ml SSF al 0,9% (200 mcg/ml), haciendo pasar 10 ml=2

mg en 2 min. Esta dosificacion fue un planteamiento novedoso ya que todas las

publicaciones indican una dosificacion en perfusién como inicio. Continuandose con una

perfusiéon de dicha dilucion (20 mg/100 ml) a 3-10 gotas por minuto = 0,5-1,5 mcg/kg/min,

pudiéndose elevar paulatinamente hasta los 5 mcg/kg/min. (Tabla 28)

e Dosis de induccién: 0,5 mcg/kg/min IV y aumentar 0,5 mcg/kg/min cada 3 a 5 min,
hasta conseguir el efecto deseado.

e Rango terapéutico: 0,5-10 mcg/kg/min

e Dosis maxima: 10 mcg/kg/min

Su accion comienza en unos 30 sg., metabolizandose muy rapido, con un tiempo de vida

media de 1-2 min, lo cual permite su uso en urgencias, y en caso de hipotension como

efecto indeseable, se para la infusion y se administra algo de volumen. Durante la

administracion, se realizé un control continuado de la PA. Tanto el suero donde se anadia

el farmaco, como la via de administracion, debian ser protegidas de la luz.

Tabla 28. Dosis de inducciéon y de mantenimiento del Nitroprusiato
NITROPRUSIATO
Via [Dosis Diluir 1 amp. (50 mg=5 ml) + 245 ml SG 5% (1 mI=0,2 mg)

IV |Induccidén _ Peso Kg
meg/Kimin o T30 [ 40 | 50 | 60 | 70 | 80 | 90
05 15| 3 | 45| 6 | 75| 9 |105]| 12 | 135
1 3| 6 | 9 | 12| 15 | 18 | 21 | 24 | 27
2 6 | 12 | 18 | 24 | 30 | 36 | 42 | 48 | 54
3 9 | 18 | 27 | 36 | 45 | 54 | 63 | 72 | 81
4 12 | 24 | 36 | 48 | 60 | 72 | 84 | 96 | 108
5 15 | 30 | 45 | 60 | 75 | 90 | 105 | 120 | 135
6 18 | 36 | 54 | 72 | 90 | 108 | 126 | 144 | 162
7 21 | 42 | 63 | 84 | 105 | 126 | 147 | 168 | 189
8 24 | 48 | 72 | 96 | 120 | 144 | 168 | 192 | 216
9 27 | 54 | 81 | 108 | 135 | 162 | 189 | 216 | 243
10 30 | 60 | 90 | 120 | 150 | 180 | 210 | 240 | 270
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2.6.2. LABETALOL [Trandate® ampolla de 20 mI=100 mg]. (Tabla 29)

e Dosis de carga de 20 mg (4 ml) IV lentos, que se repiten cada 5 minutos hasta conseguir
el control de cifras tensionales o hasta administrar 200 mg.

e Se continua con dosis de mantenimiento: 2 amp=200 mg/60 ml de SG 5% a 15-45
mcg/kg/min, hasta la normalizacion de la presion arterial.

e Dosis maxima acumulada: 4 mg/kg

Tabla 29. Labetalol. Dosis de mantenimiento
mcg/kg/min 15 30 45
40 18 36 54
50 22 45 67
60 27 54 81
70 31 63 94
80 36 72 108
90 40 81 121
100 45 90 135
_ mm |

2.6.3. HIDRALAZINA [Hidrapres ® amp 1 ml = 20 mg]. Iniciar con 5 mg IV lentos (1
mg/min), seguidos con 5 a 10 mg (1 mg/min) lentos, cada 20-30 min.

2.6.4. URAPIDIL [Elgadil®, vial 10 mI=50 mg]. Dosis inicial de 10-20 mg (2-4 ml)
intravenosos directo (IVD) a pasar en 30 sg.; pudiendo repetirse igual cantidad cada
5 minutos, si la respuesta es escasa o no satisfactoria. Se continud con perfusion de
50 mg. en 100 ml de suero salino fisiolégico al 0,9%, en pautas entre 10-80 ml/h. En
el caso de tratarse de una persona anciana o cardidpata, la dosis de inicio se reducia
a 5 mg. (1 ml) IVD, valorando la respuesta al tratamiento.

Segun la guia de la casa farmacéutica, la dosis de induccion es un bolo de 25 mg. (5 ml)
IV, a pasar en 20 sg.; continuandose, si no hay respuesta en 5 min., administrando una
segunda dosis de 25 mg |V a pasar en 20 sg.; y si continua sin respuesta se administra en
tercer lugar un bolo de 50 mg (10 ml) en 20 sg. Se continua con una dosis de perfusion
(tabla 30):

Tabla 30. Dosis de perfusion del Urapidil: 2 amp. Urapidil + 80 ml SSF (1 mg/ml)

mg/min

0,5

1

2

3

4

5

6

ml/h

30

60

120

180

240

300

360
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Dentro del grupo de control, se administraron los vasodilatadores venosos, los

habitualmente usados en los cuadros de EAP.

2.6.5. FUROSEMIDA [Seguril®, 20 mg (1 ampolla)] intravenoso directo, en bolo, una
o varias dosis, dependiendo de la situacion de gravedad.
Segun las GPC, las dosis de induccién y de mantenimiento son:
e Dosis de carga: administrar el preparado sin diluir: - 0,5 mg/kg: 2 ampollas en 2 min
- 1 mg/kg: 4 ampollas en 4 min
e Dosis de mantenimiento: diluir 5 amp (100 mg) en 100 ml SG 5% — 1 mI=1 mg:
- 0,1 mg/kg/h: pasar a 7 ml/h de la dilucién anterior,

- 0,4 mg/kg/h: pasar a 28 ml/h de la dilucién anterior.

2.6.6. NITROGLICERINA (NTG) (Tabla 31)
Se puede iniciar con NTG comprimido sublingual de 0,4; 0,8 6 1 mg, dependiendo de la
presentacion, por la rapidez de accion, repitiendo a los 5 minutos la dosis si no hay
respuesta (una o varias dosis): - Vernies® comprimido=0,4 mg.
- Solinitrina® comprimido=0,8 mg.
- Cafinitrina® comprimido=1 mg.
Seguido de perfusion de Nitroglicerina (ampolla de 10 mI=50 mg) 10 mg (2 ml) en 100 ml
de SG al 5%, con pautas entre 10-90 mi/h, dependiendo de la situacién clinica y de la
respuesta al tratamiento:
- Solinitrina® ampolla=5 mI=5 mg (1 ml=1 mg)
- Solinitrina Forte® ampolla=10 mI=50 mg (1 mI=5 mg)
e Dosis Induccion: 10 meg/min (6 ml/h), ir aumentando cada 3-5 min hasta controlar la
PA. Por lo general la escala de dosis se situa entre 30-100 mcg/min.
e Dosis maxima 200 mcg/min (120 ml/h), aunque las dosis superiores a 100 mcg/min se
han relacionado con un incremento de la isquemia.
La Nitroglicerina,
e a dosis bajas (30-50 mcg/min): es vasodilatador venoso y coronario, disminuyendo la
precarga cardiaca.
e a dosis altas (50-200 mcg/min): es vasodilatador venoso y arterial, disminuyendo la

precarga y postcarga cardiaca.
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Tabla 31. Dosis de inducciéon y de mantenimiento de la Nitroglicerina
NITROGLICERINA
Via Dosis Induccion A: 15 mg NTG/250 ml SG 5%; (1 mI=0,06 mg)
B: 25 mg NTG/250 ml SG 5%; (1 mI=0,1 mQ)
v mcg/min mg/h Dilucion A Dilucién B
10 0,6 10 6
20 1,2 20 12
30 1,8 30 18
40 24 40 24
50 3 50 30
60 3,6 60 36
70 4,2 70 42
80 4,8 80 48
90 5,4 90 54
100 6 100 60
200 12 200 120
_ wm

2.6.7. CLORURO MORFICO 10 mg. (ampolla de 1 ml), diluido en 9 ml de SSF al
0,9%, pasando de 2 a 3 ml en repetidas ocasiones, segun las necesidades. Segun
las GPC, la dosis de induccion es: 0,05-0,1 mg/kg IV lento, a un ritmo < 2 mg/min,

repitiendo cada 5-30 min., hasta dosis maxima de 20-25 mg.

2.6.8. VENTILACION NO INVASIVA (VNI)

Es una modalidad de soporte ventilatorio que no invade la via aérea y que mejora la
ventilacion alveolar del paciente. Es una técnica que se utiliza en situacion de fracaso
respiratorio, con el objetivo de disminuir el trabajo respiratorio, evitar la fatiga, aumentar el
volumen corriente y mejorar el intercambio gaseoso. Cuando por cualquier circunstancia se
modifican las fuerzas de resistencia o elasticas del pulmén, el sistema respiratorio tiene que
funcionar en desequilibrio, necesitando generar mas presiones para obtener el mismo
volumen respiratorio. En estos casos la aplicacion de presion positiva en la via aérea nos
acerca a la capacidad funcional residual (CRF), donde esas fuerzas se hallaran en equilibrio

y el trabajo respiratorio sera menor. Los modos ventilatorios son:

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure). Aplica una presion espiratoria continua en la
via aérea. Se administra con una fuente de oxigeno (que disponga de un mezclador para
regular la FiO2) conectada a una mascarilla facial ajustada o una escafandra, provistas, bien

de una valvula espiratoria (valvula de presion positiva al final de la espiraciéon [PEEP]), o
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bien sustituida por una barrera de aire creada en la mascara mediante un flujo lateral
elevado (sistema de Boussignac)?’2. El mantenimiento de los alvéolos abiertos durante la
espiracion favorece el intercambio de gases durante el ciclo respiratorio, mejorando la
oxigenacion. Los efectos hemodinamicos consisten en un descenso de la precarga y la
postcarga por la disminucién del retorno venoso y el estrés sistélico de pared?’3. Se suele
iniciar la CPAP en valores de 5 cmH20, aumentando poco a poco hasta conseguir los
objetivos deseados. Es fundamental conseguir la adaptacion y sincronia del paciente con
el ventilador, evitando fugas excesivas.

CPAP: - permite un mayor aporte de oxigeno durante la inspiracion.

-mejora la ventilacion en areas pulmonares colapsadas, contribuyendo a
redistribuir el agua pulmonar. El reclutamiento alveolar es el aumento de la CRF
secundaria a la ventilacién de alveolos previamente colapsados.

- descarga la musculatura respiratoria y reduce el trabajo respiratorio.

Efectos hemodinamicos: - disminuye el retorno venoso

- reduce la precarga y la postcarga del VD y VI

BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure). Es mas compleja. Con esta técnica el esfuerzo
inspiratorio del paciente desencadena la entrega de un flujo decelerado hasta alcanzar y
mantener una presion previamente programada (presién de soporte). La asistencia del
ventilador cesa cuando el flujo inspiratorio del paciente cae por debajo de una proporcion
fija del flujo maximo. Por tanto, el volumen obtenido en cada ciclo respiratorio es variable y
depende del esfuerzo inspiratorio del paciente y del nivel de presién prefijado. En general,
los volumenes corrientes son proporcionales al nivel de la presidon de soporte aplicada. Esta
modalidad utiliza dos niveles de presion: uno es la presion de soporte en la inspiracion
(IPAP) Yy el otro es la presion positiva en la espiracion (EPAP). El resultado viene a ser como
una CPAP con ayuda inspiratoria. Sin embargo, esta ventaja potencial sobre la CPAP no
se ha traducido en mejores resultados en los estudios. Se inicia con presién inspiratoria de
8-12 cmH20 y espiratoria 3-5 cmH20. Igualmente, es fundamental conseguir la adaptacién
y sincronia del paciente con el ventilador.
INDICACIONES de la VNI:

e Frecuencia respiratoria superior a 25 rpm

e Uso de musculatura accesoria ventilatoria, con agotamiento del paciente.

e Paradoja abdominal de los movimientos respiratorios.

e PaCO2 >45 mmHg. o pH <7,35

e Cociente PaCO2/ FiO2 <200
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CONTRAINDICACIONES para la VNI:

e Parada cardio-respiratoria.

¢ |nestabilidad hemodinamica.

e Imposibilidad de proteger la via aérea.

e Secreciones excesivas en las vias respiratorias.

e Paciente agitado y poco colaborador.

e Trauma facial importante, quemadura o defecto anatémico que interfiera el ajuste de

la mascarilla.

PROTOCOLO DE ACTUACION, COLOCACION de la VNI

1.

0 N o o0~ WODN

14.

En

Monitorizar al paciente (presion arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, saturacion

de oxigeno, capnografia).

. Colocar al paciente en posicion de sentado con la cabeza a mas de 30 grados.

. Seleccionar adecuadamente el ventilador y conocer su funcionamiento.

. Colocar la mascara adecuada en tamafio.

. Conectar la interfase o puerto de exhalacion.

. Iniciar la BIPAP, con valores de IPAP entre 8 y 12 cmH20 y EPAP entre 3 y 5 cmH20.
. Administrar un volumen de 10 ml/kg de peso.

. Incrementar la presion del equipo en relacion a los datos de la frecuencia respiratoria,

grado de disnea, volumen corriente y sincronia respiratoria.

. Ajustar la FiO2 para obtener una saturacion arterial de oxigeno mayor del 92%.
10.
11.
12.
13.

Comprobar fugas en el sistema.

Analizar si el paciente requiere humidificador.

Analizar los gases arteriales en sangre cada hora.

Si en 2 horas no hay control de la ventilacién, probablemente el paciente necesite el
aislamiento de la via aérea y requiera intubacién orotraqueal.

Suspender la via oral.

el EAP, principalmente la CPAP, ha demostrado mejorar con mayor rapidez la

gasometria y los parametros fisiolégicos respecto al tratamiento con oxigenoterapia

convencional, reduciendo la tasa de intubacién y la mortalidad.

La CPAP, en las GPC de la Sociedad Europea de Cardiologia, ha sido considerada clase

lla con nivel de evidencia A", sin embargo, la publicacion reciente de varios metaanalisis,

demuestran una reduccion significativa de la intubacion del 50-60% y de la mortalidad en

un

41-47% con esta técnica, que sugiere considerar la CPAP como un tratamiento de

primera linea en todos los pacientes con EAP?34274.275 |gual resultado se ha obtenido en
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un estudio retrospectivo realizado en Huelva por los equipos de emergencias en el
tratamiento del EAP (pendiente de publicar), donde el uso de la VNI+CPAP reducia de
forma evidente el numero de pacientes con complicaciones graves.

Debido a que la CPAP es facil de aplicar y no requiere equipos sofisticados, debe usarse
en los servicios prehospitalarios. La publicacion de un estudio’?, que representé el 40% de
los pacientes que han sido estudiados en ensayos controlados aleatorios con ventilacion
con mascara y presion positiva continua en vias respiratorias por EAP y el 70% de los
pacientes que recibieron ventilacion no invasiva con presion positiva para esta misma
indicacién, junto a cinco revisiones sistematicas independientes?34.272273.276.277
demostraron una reduccion significativa en la intubacion endotraqueal con la VNI. Cuando
este gran ensayo fue incluido en el metanalisis, se observé una reduccion significativa en
la intubacion endotraqueal con la ventilacion con mascarilla y presién positiva continua en
las vias respiratorias (OR: 0,42; iC 95%: 0,28-0,63) y una reduccion de la intubacion con la
ventilacion no invasiva con presion positiva (OR: 0,55; iC 95% 0,29-1,03), en relacién con
la oxigenoterapia sola. Por ello, se recomienda el uso de la VNI con presién positiva o uso

de mascarilla con presion pulmonar positiva en pacientes con EAP en ausencia de shock o

SCA que requieran revascularizacion coronaria urgente (recomendacion |1A).

142



2.6.9. ANALISIS ESTADISTICO

Las caracteristicas basales de los pacientes se resumieron como porcentajes para variables
categoricas y como media = DE en variables cuantitativas continuas.

Las diferencias entre las distintas variables se analizaron mediante pruebas paramétricas y
no paramétricas segun la distribucién normal (Kolmogoro-Smirnov) o no de la serie. Las
variables cualitativas se compararon segun Exacto de Fisher en caso de que alguna celda
contenga menos de 5 casos y mediante Chi-cuadrado en las restantes comparaciones.
Las diferencias entre medias en variables cuantitativas continuas se realizaron mediante la
t-student en variables con distribucion normal o la U-Mann-Whitney para variables con
distribucion no normal. La correlacion lineal entre variables se midio siguiendo el coeficiente
de correlacion de Pearson para variables de distribucion normal y el coeficiente de
correlacion de Spearman en las variables de distribucion no normal.

Los analisis de supervivencia: descripcion de las estimaciones segun el método Kaplan-
Meier y comparacion de curvas con la prueba log-Rank para variables categoricas, y el
modelo de riesgos proporcionales de Cox como modelo de regresion para variables
continuas.

El analisis multivariante se realizé mediante regresion Logistica Binaria incluyendo la
variable dependiente y las variables con una asociacion menor de 0.1 en el analisis
univariado. Se considero significativa una p<0.05. Se calculé el Odds ratio de cada variable
independiente.

Se utilizé el arbol de decision basado en metodologia CHAID, el numero de nodos vy la
profundidad de los nodos se incluyeron predeterminados, en este caso 3. El numero de
casos incluidos en nodos principales y secundarios se fijé en > 50. Se incluy6 el porcentaje
de acierto segun la Chi-cuadrado.

Los analisis estadisticos y las graficas fueron llevados a cabo usando los softwares SPSS
(v.25; SPSS, IBM, IL, EEUU).
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3. RESULTADOS

La Insuficiencia cardiaca aguda es una patologia «tiempo-dependiente»
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En el presente trabajo, se evaluaron un total de 1.139 pacientes diagnosticados de Edema
Agudo de Pulmén (EAP) en Huelva, entre los anos 2005 y 2016, ambos inclusive, todos
ellos atendidos por el Equipo de Emergencias Sanitarias 061, en primera o en segunda
instancia. Del total de pacientes atendidos, 263 fueron rechazados para el estudio, bien por
presentar una Presidn Arterial Sistolica (PAS) <140 mmHg al inicio de la asistencia, o bien
por falta de datos clinicos recogidos en la historia clinica. Los 876 pacientes restantes
presentaban una PAS inicial, igual o superior a 140 mmHg, siendo 91 los pacientes tratados

con vasodilatadores arteriales y 785 los tratados con vasodilatadores venosos (figura 11).

Total
N=1.139
No datos
clinicos
Eliminados
N=263
PAS < 140 /
mmHg Estudio
N=876
N=91 N=785
Tratamiento Tratamiento
Vasodilatador Vasodilatador
arterial Venoso

Figura 11.

Clasificacion y distribucidon de los pacientes atendidos en este estudio.

3.1. DATOS DEMOGRAFICOS DE LOS PACIENTES

Dentro de los pacientes atendidos y evaluados por el servicio de emergencias 061 en
Huelva por cuadros de edema agudo de pulmén (EAP), acompafado de hipertension
arterial (HTA), todos mayores de edad, con una edad media global de la poblacion
estudiada, de 72,39 anos (rango=24-101 afos); se dividieron por sexo: hombres 528
(60,3%), con una edad media de 70,68 y mujeres 348 (39,7%), con una edad media de
74,99. Todos ellos fueron diagnosticados de Insuficiencia Cardiaca aguda, presentando
cuadro agudo de disnea, siguiendo la clasificacion de la New York Heart Association

(NYHA), siendo englobados en el grado IV y acompafiado de crisis hipertensiva.

145



La totalidad de pacientes recibieron tratamiento vasodilatador, 785 (89,6%) con
Vasodilatadores Venosos (VV), pacientes controles; de ellos, 472 fueron hombres (H) y 313
mujeres (M); con una edad media global de 72,35 anos, H: 70,57 y M: 75,04 afios de media.
Y el grupo en estudio, estuvo integrado por 91 pacientes que recibieron tratamiento con
Vasodilatadores Arteriales (VA), con una edad media total de 72,91 afos; dividiéndose por
sexo en H: 56, edad media 71,87 anos y M: 35, edad media 74,54 afos. Recibiendo
tratamiento con los siguientes farmacos: Nitroprusiato 15 pacientes, Labetalol 13 pacientes
y Urapidil 62 pacientes, mas un caso de una gestante con cuadro de pre-eclampsia tratada

con Hidralazina. (Tabla 32)

Tabla 32. Numero de pacientes atendidos por afo, separados por sexo
ANOS N° Total pacientes Hombres Mujeres
2005 77 44 33
2006 90 43 47
2007 56 34 22
2008 70 41 29
2009 79 51 28
2010 66 39 27
2011 89 48 41
2012 87 46 41
2013 66 48 18
2014 74 44 30
2015 66 52 14
2016 56 38 18
TOTAL 876 528 348

Existe, en este estudio, un mayor numero de hombres padeciendo esta patologia, en

contraposicion a otros estudios realizados en la puerta del hospital en este pais. (Tabla 33)

La edad media, de todos los pacientes atendidos por insuficiencia cardiaca aguda, ronda
los 70 afios en conjunto y por sexo, siendo mayor la edad media entre las mujeres:

— Pacientes totales: 876 Edad media: 72,39 afios

— Pacientes Hombres: 528 Edad media: 70,68 anos

— Pacientes Mujeres: 348 Edad media: 74,99 afios
La distribucion de los pacientes por edad y afio y por edad y sexo, queda reflejado en las

figuras 12y 13.
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atendidos por ano 79
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y separados por o
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2005 2006 | 2007 | 2008 | 2009 2010 | 2011 | 2012 2013 2014 | 2015 2016
@ONe Total 77 90 56 70 79 66 89 87 66 74 66 56
EHombre 44 43 34 41 51 39 48 46 48 44 52 38
O Mujer 33 47 22 29 28 27 41 41 18 30 14 18

Figura 12. Pacientes atendidos por cuadro de Edema agudo de pulmon en la provincia de Huelva por el servicio de Emergencias
prehospitalario 061, dividido por sexo y por ano.
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Datos Demograficos de los Pacientes

SEXO: 528 hombres, 348 mujeres

Distribucion por edad y sexo

400

350

/ \

N
u
o

N
o
o

Numero de casos

/\\

N
N

/
/‘”/

50 //E

0 Yy —
Oalo 11a 20 21 a30 31a40 40 a 49 50a 59 60 a 69 70a79 80 a 89 > 90
Hombres®  MujereC Tot®

Figura 13. Distribucién por edad y sexo de los pacientes

En el estudio, los decenios comprendidos entre los 60 y los 80 afios, fueron los mas

frecuentes, tanto en hombres, como en mujeres, aumentando éstas su frecuencia a mayor

edad. En particular el mayor niumero de asistencias se da en el séptimo decenio, donde se
producen mas cuadros de EAP + HTA (n=337), tanto en hombres (n=199), como en mujeres

(n=138), seguido del octavo decenio (n=226; H=102/M=124). La edad mas frecuente de

padecerlo, por orden de frecuencia son los 76 afios (n=46 pacientes; H=24/M=22), seguido
de los 74 (n=39; H=20/M=19) y en tercer lugar los 77 afos (n=37; H=19/M=18) y a

continuacion los 80 afos (n=36; H=19/M=17).

Tabla 33. Distribucién por sexo de los pacientes atendidos

Frecuencia Porcentaje  Porcentaje acumulado
Hombre 528 60,3 60,3
Mujer 348 39,7 100,0
Total 876 100,0
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3.2. POBLACION de la asistencia

Tabla 34. POBLACION origen de la asistencia a los pacientes

Total 876 100,

Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulado
Huelva capital 395 451 451
Aljaraque 23 2,6 47,7
Almonte 1 1 47,8
Ayamonte 51 5,8 53,6
Bellavista 2 ,2 53,8
Bollullos Par del Condado 4 83 54,3
Cartaya 33 3,8 58,2
Castro Marin (Portugal) 1 1 58,3
Cerro del Andévalo 1 1 58,4
El Aimendro 1 1 58,5
El Portil 7 ,8 59,3
El Rompido 1 1 59,4
Gibraledn 15 1,7 61,1
Isla Cristina 106 12,1 73,2
Isla-Antilla 9 1,0 74,2
La Antilla 21 2,4 76,6
La Redondela 2 ,2 76,8
Lepe 87 9,9 86,8
Lucena del Puerto 1 1 86,9
Matalascafas 6 Ve 87,6
Mazagodn 5 ,6 88,2
Moguer 15 1,7 89,9
Niebla 3 ,3 90,2
La Palma del Condado 2 ,2 90,4
Palos de la Frontera 4 9 90,9
Puebla de Guzman 7 ,8 91,7
Punta del Moral / Isla Canela 2 ,2 92,0
Punta Umbria 21 2,4 94,4
Rociana del Condado. 2 ,2 94,6
Rosal de la Frontera 1 1 94,7
San Bartolomé de la Torre 5 ,6 95,3
San Juan del Puerto 11 1,3 96,6
San Silvestre de Guzman 7 ,8 97,4
Santa Barbara de Casa 3 ,3 97,7
Tharsis 2 ,2 97,9
Villablanca 14 1,6 99,5
Villanueva de las Cruces 1 1 99,6
Villanueva de los Castillejos 2 2 99,8
Hospital Publico 1 1 99,9
Hospital Privado 1 1 100,0
0
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En la tabla anterior (tabla 34), estan reflejados los nucleos poblacionales de asistencia de
los cuadros por EAP, siendo el mayor numero de casos registrados los pacientes atendidos
en Huelva capital, continuandose con las principales poblaciones de la Costa occidental
onubense, Isla Cristina, Lepe, Ayamonte y Cartaya, por ese orden de frecuencia, que fueron
atendidos por la UVI-Mdvil localizada en Lepe, aunque muchas veces con antelacion,
fueron atendidos en primer lugar por el equipo de urgencias de la localidad. Llama la
atencion la alta incidencia de asistencias en la localidad de Isla Cristina (n=106), con menor
poblacion que las otras ciudades importantes de la Costa de Huelva, pero que se
caracteriza por una poblacién con bajo nivel econémico y alta tasa de paro, con multiples
patologias, mala adherencia al tratamiento y una importante exigencia de demanda

asistencial.

3.3. LLAMADAS AL CENTRO DE COORDINACION

Las llamadas realizadas al CCUE de Huelva, realizadas al teléfono de numeracion rapida
061, estuvieron realizadas en su mayoria por el propio paciente o un familiar que convivia
en el mismo domicilio, seguido de los equipos de urgencias de la localidad de asistencia,
siendo en tercer lugar el médico de Familia del Centro de Salud y en ultimo lugar un grupo
heterogéneo integrado por Residencias de adultos, Albergues, Hospitales, publicos o
privados, etc. (figura 14)

1. El propio usuario o un familiar de éste 555 (63,35%)

2. Servicios de Urgencias (DCCU) 258 (29,45%)
3. Médico de Atencion Primaria (APS) 39 (4,45%)
4. Otros 24 (2,74%)

Persona que alerta

M Usuario

258 (29}45%)' ® Médico DCCU

555 (63,35%)

m Médico APS

Otros

Figura 14. Relacion de pacientes atendidos segun la persona que alerta.
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3.4. HOSPITAL

El Centro hospitalario de destino de los pacientes (tabla 35), tras la atencion por el Equipo

de Emergencias, fueron, generalmente, los dos hospitales publicos de Huelva capital, el

Juan Ramén Jiménez y el Infanta Elena, dependiendo de la localidad. Uno de ellos se

traslado al servicio de urgencias de la localidad y otros dos a uno Privado:

a. Hospital Juan Ramoén Jiménez (HJRJ) 518 pacientes

b. Hospital Infanta Elena (HIE) 339 pacientes

c. Traslado al Servicio de Urgencias local (DCCU), para la continuidad asistencial
tras el tratamiento en el domicilio del enfermo y presentar una buena evolucién de
su patologia aguda: 1 paciente

d. No trasladados 16 pacientes

- 6 murieron durante la asistencia (el séptimo fallecido, fue trasladado, muriendo a la
llegada a la Puerta del Hospital).

- 8 patologias se resolvieron en el lugar con buena respuesta al tratamiento.

- 2 pacientes se negaron a ser trasladado, al haber mejorado su disnea con el
tratamiento en su domicilio, aunque se aconsejaba su traslado al centro hospitalario
para su observacion; uno en Huelva capital y otro de Ayamonte.

e. Traslados a un Hospital Privado en Huelva, dos pacientes, uno desde Ayamonte

y otro desde La Antilla: 2 pacientes

TOTAL.: 876 pacientes

Hospital al que fueron derivados los pacientes.

Tabla 35. Direccion de destino del paciente durante la asistencia
Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado

HJRJ 518 59,1 59,1
HIE 339 38,7 97,8
DCCU 1 1 97,9
No traslado 16 1,8 99,8
Hospital privado 2 ,2 100,0
TOTAL 876 100,0

HJRJ: Hospital Juan Ramén Jiménez (Huelva). HIE: Hospital Infanta Elena (Huelva). DCCU:
Dispositivo de Cuidados Criticos y Urgencias (prehospitalario)
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3.5. ANTECEDENTES PERSONALES.

La relacion obtenida de los antecedentes personales, por patologias, en la tabla 36.

Factores de riesgo registrados en las historias clinicas de los pacientes:

Patologias Numero (%)

e hipertensiéon (HTA) 786; 89,7%
o diabetes mellitus (DM) 459; 52,4%
e dislipemia (DLP) 373; 42,6%
e cardiopatia isquémica (CI) 365; 41,6%
¢ insuficiencia cardiaca (IC) 310; 35,4%
¢ infarto agudo de miocardio (IAM) 248, 28,3%
e sindrome metabdlico (HTA+DM+DLP) 224; 25,6%
e enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) 203; 23,2%
e fibrilacion auricular (FA) 191; 21,8%
e edema agudo de pulmoén (EAP) 133; 15,2%
¢ insuficiencia renal crénica (IRCr) 115; 13,1%
e marcapasos (MP) 94; 10,7%
e ictus (AVC) 86; 9,8%
e miocardiopatia (Mioc.) 61; 7,0%
e anemia 50; 5,7%
e tromboembolismo pulmonar (TEP) 10; 1,1%
e desconocidos 4; 0,5%

Tan solo se desconocian los antecedentes patoldgicos en cuatro enfermos (0,3%), que no
fueron registrados, uno indigente, otro extranjero que no hablaba castellano, ambos sin
documentacion y los otros dos por olvido al recoger los datos del paciente; al resto de los
pacientes (n=873), se les hacia especial hincapi€, en aquellas enfermedades que afectaban
al corazon y su fraccidn de eyeccidn, a la circulacion sanguinea o que podian provocar una
descompensacion aguda del equilibrio homeostatico corporal. Muchos pacientes
presentaban cuadros pluripatoldgicos.

Hemos de sefialar que hasta el afio 2014 los antecedentes de los enfermos se recogian por
el comentario del enfermo o de los familiares, a veces, presentaban el ultimo parte de alta
del hospital y desde el afio 2015, estos datos empezaron a recogerse a través del sistema

informatico de la Historia unica de salud del Servicio Andaluz de Salud.
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3.6. FARMACOTERAPIA

Analisis del Tratamiento recibido en la totalidad de pacientes:

OXIGENOTERAPIA (O2):

e oxigeno con mascarilla-reservorio al 100%: 260 (29,68%); 24 de estos pacientes
presentaron complicaciones mayores IOT y/o PCR (9,23%). Los pacientes que sufrieron
PCR, fueron 11 (4,23%), falleciendo 4 (1,54%) de ellos.

e oxigenoterapia con Ventilacion no invasiva (VNI) mediante CPAP: 616 (70,32%); de
los que 27 presentaron I0OT y/o PCR (4,38%). Siendo 11 (1,78%) pacientes los que

sufrieron Parada cardio-respiratoria y 3 (0,49%) de ellos fallecieron.

VASODILATADORES VENOSOS
e Furosemida: usada en 816 pacientes (93,15%)
e Cloruro Mérfico: aplicada a 737 pacientes (84,13%)
¢ Nitroglicerina (NTG): utilizada en 734 pacientes (83,78%)
- Furosemida + Cl. Mérfico: 713 pacientes (81,39%)
- NTG + Furosemida: 705 pacientes (80,48%)
- NTG + Cl. Mérfico: 653 pacientes (74,54%)
- NTG + Furosemida + Cl. Mérfico: 633 pacientes (72,26%)
OTROS
e Aerosolterapia (Salbutamol y/o Bromuro de Ipratropio y/o Budesonida): 149 (17,01%)
e Corticoides inyectados (IM o 1V): 119 pacientes (13,58%)
- Aerosolterapia + Corticoides: 75 pacientes (8,56%)
e Captopril sublingual: 69 pacientes (7,88%)
¢ Amiodarona: (52 pacientes) o Digoxina (16 pacientes) o Atenolol (17 pacientes). En
total 85 pacientes (9,71%)

VASODILATADORES ARTERIALES: 91 pacientes (10,38%)

¢ Nitroprusiato: 15 pacientes

e Labetalol: 13 pacientes

e Urapidil: 62 pacientes

e Hidralazina: 1 paciente

En la tabla 37, se expone la frecuencia y porcentaje de los vasodilatadores utilizados en los
cuadros de edema agudo de pulmon. En la tabla 38 se expone la relacion de pacientes

segun sexo y edad por decenios con la mala evolucion en los tratados con vasodilatadores

VEeNnosos.
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Tabla 37. Farmacos vasodilatadores usados en el tratamiento del EAP.

Tabla 37. Farmacos Vasodilatadores
Frecuencia Porcentaje Porcentaje
acumulado
\Fljrsoosil:;:jaa(f?\::rso;?cr:ii:,s.Cloruro Mérfico 785 89,6 89,6
HIDRALAZINA 1 1 89,7
Vasodilatadores |LABETALOL 13 1,5 90,1
Arteriales: NITROPRUSIATO 15 1,7 92,9
URAPIDIL 62 7,1 100,0
Total vasodilatadores arteriales 91 10,4
Total 876 100,0

Tabla 38. Relacion de los pacientes divididos por sexo y edad y los tratamientos
realizados con los casos de mala evolucion general del cuadro.

Tratamiento Tratamiento Vasodilatador

NG Paci Paci
EDAD umero | Pacientes|Pacientes Vasodilatador Vasodilatador venoso, mala

(afios) total Hombres Mujeres rterial lucis
pacientes (H) (M) arteria venoso evolucion (*)
H M H M H M
24-49 21 13 8 3 2 10 6 4 0
50 - 59 71 54 17 5 3 49 14 9 5
60-69 212 156 56 12 3 144 53 18 4
70-79 337 199 138 20 14 179 123 17 8
80-89 226 102 124 14 11 88 113 6 5
>90 9 4 5 2 1 2 4 1 0
TOTAL 876 527 348 56 35 472 313 55 22

H: hombre. M: mujer. IOT: intubacion orotraqueal.

(*) Mala evolucién incluia los pacientes que necesitaron IOT y aquellos con mala evolucion
hemodinamica.
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3.7. DISTRIBUCION Y CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS ASISTENCIAS
SEGUN EL VASODILATADOR UTILIZADO

3.7.1. VASODILATADORES ARTERIALES (VA)

En total fueron tratados con VA, 91 pacientes:

SEXO: 56 hombres y 35 mujeres

EDAD: edad media de 72,91 afios (H/M: 71,87 / 74,54 afios)

Tratamiento VA de los 91 pacientes:
15 recibieron tratamiento con NITROPRUSIATO,
13 con LABETALOL,
62 con URAPIDIL,
1 con HIDRALAZINA, (caso de embarazada con cuadro de eclampsia).
LABETALOL los trece casos tratados fueron:

- 3 pacientes con Fibrilacién Auricular con respuesta rapida ventricular, asociados a
crisis de hipertensivas.

-1 con Angor pectoris y FA por Cardiopatia isquémica no revascularizable.

- 6 con Taquicardia paroxistica supraventricular mas Emergencias hipertensivas

- 1 con Marcapasos y Emergencia hipertensiva.

- 2 con Crisis hipertensiva y ritmo sinusal, buena evolucién y respuesta al tratamiento.

o Efecto vasodilatador al tratamiento:
- 89 pacientes presentaron efecto final vasodilatador positivo.
- Excepto dos pacientes que no presentaron respuesta vasodilatadora al tratamiento,
pero con respuesta clinica positiva global, con buena evolucion. Los dos con
PAD<100 mmHg:
= Nitroprusiato: PA inicial y final= 160/95, mejorando en todos los parametros
clinicos, con evolucion favorable y clinica final auscultatoria, sin crepitantes
(Sat.02=94% con oxigeno al 100% con mascarilla-reservorio).

= Urapidil: PA inicial=142/70 (estado de pre-edema pulmonar con Sat.02=99%
inicial). Baja dosis de farmaco. Buena respuesta clinica.

Hubo 47 pacientes que fueron tratados inicialmente con VV y a continuacién con VA; 6
de ellos, con buena respuesta vasodilatadora desde el principio y el resto (n=41) sin
obtener respuesta vasodilatadora y sin mejoria clinica o hemodinamica, recibiendo

posteriormente tratamiento con VA, obteniéndose una buena respuesta.
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- De estos 41 pacientes que recibieron primero tratamiento con VV, se dividen en:
= 33 tratados inicialmente por el Servicio de Urgencias local (DCCU)
= 1 en un Hospital privado.
= 7 iniciaron tratamiento con VV, realizado por el EE-061, y posteriormente

cambiaron a VA: Nitroprusiato (n=1), Labetalol (n=3) y Urapidil (n=3).

e Sobre la mejoria de la Saturacion capilar de oxigeno al tratamiento:

Dentro del total de pacientes tratados con VA, 90 presentaron, tras el tratamiento, una

Saturacion de oxigeno a nivel capilar superior al 90%, excepto un caso:

- Tratado con Urapidil con Sat.O2 final del 89%. Paciente tratado en Clinica Privada
presentando cuadro clinico de Anasarca y Glasgow Coma=7, que se va recuperando
poco a poco con el tratamiento (GCS 7 = 14) y la evolucién de la Sat.O2 en sangre
capilar va variando en poco tiempo = 50-60-70-89%. Hay una gran proximidad al
Hospital Publico de transferencia (5 min.).

Dentro del grupo de pacientes inicialmente tratados con VV (n=47), solo 3 pacientes

cuyas saturaciones previas al inicio del tratamiento son 290%. El resto de los pacientes

(n=44) mejoraron su oxigenacion tras el cambio de tratamiento a los vasodilatadores

arteriales, excepto el caso resefiado antes de Anasarca, que mejoraba lentamente.

e Pacientes de Alto Riesgo’, donde seria necesaria la Hospitalizacion:
De los 91 pacientes, 25 (27,47%) muestran alteraciones clinicas definidas de Alto
Riesgo, 24 casos son debidos al aumento de la Frecuencia Respiratoria (>25 rpm) y 1
con Anasarca y Sat.O2 final igual a 89%, pero que mejora claramente. Tratado en una

Clinica Privada y mucha proximidad al centro hospitalario publico.

* Adams KF, Abraham WT, Yancy CW, Boscardin WJ. Risk stratification for in-hospital mortality in acutely
decompensated heart failure classification and regression tree analysis. JAMA. 2015;293:572-80
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3.7.2. VASODILATADORES VENOSOS (VV)

Fueron tratados con VV, 785 pacientes en global.

SEXO: Hombres: 472, Mujeres: 313

EDAD: Total, edad media: 72,35 afios. Hombres: 70,57 anos. Mujeres: 75,04 anos.

Efecto vasodilatador: 512 (65,23%) pacientes tratados con VV tuvieron efecto

vasodilatador positivo y 273 (34,77%) pacientes sin efecto vasodilatador, a los que habria

que sumar los 41 pacientes cuyo tratamiento con VV, tuvo que ser suplementado por un

vasodilatador arterial, ante el fracaso del tratamiento inicial con VV, 314 pacientes en

total.

Mala evolucion: En total 78 (9,93%) pacientes, divididos en.

51 pacientes que sufrieron una evolucién muy grave (un 6,5% entre los tratados,
exclusivamente con VV y un 5,8% con la totalidad de los pacientes), necesitando 10T
y/o presentando PCR. Dentro de este grupo, 22 pacientes sufrieron PCR (2,8%);
falleciendo 7 pacientes durante la asistencia (0,89%).

Aparte, hay otros 27 (3,44%) pacientes mas, con una evolucion torpida, necesitando,
casi con absoluta seguridad, aislamiento de la via aérea posteriormente en el hospital.
Los pacientes que tuvieron efecto vasodilatador con el tratamiento (n=512), s6lo 5
necesitaron 10T (0,63%), con 3 PCR que fueron recuperados con maniobras de RCP-
avanzada; mas 11 pacientes con mala evolucién hemodinamica. En cambio, aquellos
pacientes sin efecto vasodilatador con el tratamiento de VV (n=273), presentaron 46
casos de complicacién grave que necesitaron 10T (5,86%), con PCR en 19 pacientes,
de los cuales 12 pacientes se recuperaron con maniobras de RCP-avanzada y los
otros 7 pacientes fallecieron. A estos se asocian 16 pacientes con mala evolucion

durante la asistencia.

De los 51 pacientes con complicaciones graves, recibieron el siguiente tratamiento:

CL. MORFICO 46 pacientes,
FUROSEMIDA 44 pacientes,
NITROGLICERINA 37 pacientes,
Furosemida+Cl. Mérfico 39 pacientes,
NTG+CI. Moérfico 34 pacientes,
NTG+Furosemida 32 pacientes,

NTG+Furosemida+Cl. Mérfico 29 pacientes,
Aerosolterapia 9 pacientes,
Corticoides 10 pacientes,
Oxigeno: Mascarilla-Reservorio 100% / VNI-CPAP = 24 / 27 pacientes.
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e Oxigenoterapia a los tratados con VV: - CPAP: 550 pacientes y

- O2 + reservorio 100%: 235 pacientes

e Pacientes de Alto Riesgo’, necesaria la Hospitalizacién: 263 pacientes (33,50%)

Dentro de las alteraciones contempladas en el alto riesgo, algunas solapadas en varios

registros, tenemos:

IOT: 51 pacientes

Signos de hipoperfusion: 27 pacientes (25 de ellos con Sat.02<90% a pesar del
tratamiento, incluidos abajo)

Frecuencia respiratoria >25 rpm: 186 pacientes

Frecuencia cardiaca <40 6 >130 Ipm: 35 pacientes

PAS<90 mmHg: 10 pacientes (8 sufren |IOT y/o PCR)

Sat.02 <90%: 38 pacientes

* Adams KF, Abraham WT, Yancy CW, Boscardin WJ. Risk stratification for in-hospital mortality in acutely
decompensated heart failure classification and regression tree analysis. JAMA. 2015;293:572-80
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3.8. DIVISION DE LOS PACIENTES SEGUN LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA

Division por categorias de los pacientes atendidos dependiendo del valor de la Presion
Arterial Sistolica (PAS) al inicio de la asistencia y la evolucion posterior hasta la entrega del

paciente en la Puerta de Urgencias del hospital (tabla 39):

Tabla 39. Separacién de pacientes segun la PAS al inicio de la asistencia.
PAS(mmHg.) | N | H | M |VA Rt\‘;A"d % | W Rts'v"d % ri‘:‘;tgo* 22'352 DE:;L
IOT/PCR | vorable
140>PAS<159 | 182 [ 110 | 72| 10 9 [90,1] 172 76 |442| 68 14 10
1602PAS<179 | 218 | 153 78 | 25 24 92 | 193 112 58 73 9 6
1802PAS<199 | 263 | 150 | 110 | 30 30 100 | 233 175 |751 77 15 4
PAS2200 213 (125 | 88| 26 26 |[100 | 187 148 |79,1| 70 13 7
TOTAL 876 | 538 | 338 | 91 89 785 511 288 51 27

PAS: presion arterial sistélica. H: hombre. M: mujer. VA: vasodilatador arterial. Rta. vd VA: respuesta
vasodilatadora al tratamiento con vasodilatador arterial. VV: vasodilatador venoso. Rta. vd VV:
respuesta vasodilatadora tratamiento con vasodilatador venoso.

Alto riesgo: pacientes que a su ingreso en hospital, presentan un riesgo vital muy elevado, debiendo
ser ingresados en UCI/UCC (Adams et al).

Complicacion IOT/PCR: Intubacién orotraqueal o Parada cardio-respiratoria

Evolucion desfavorable: evolucion hemodinamica desfavorable a pesar del tratamiento.

La cifra de presién arterial sistolica mas frecuente es la comprendida entre 180-199 mmHg,
existiendo mejor respuesta vasodilatadora cuanto mayores son las cifras tensionales, tanto
con vasodilatadores venosos, como arteriales, consiguiendo éstos mejor respuesta

vasodilatadora y con menor numero de problemas clinicos.

PAS 140-159 mmHg: 182 pacientes
- Complicacion mayor: 14 IOT, que incluyen 5 PCR y de ellos 2 muertos (todos
tratados con vasodilatadores venosos).

- Evolucién desfavorable: 10 pacientes (todos tratados con VV).

PAS 160-179 mmHg: 218 pacientes
- Complicacion mayor: 9 IOT, con 5 PCR y 1 muerto (todos tratados con VV).

- Evolucién desfavorable: 6 pacientes (todos tratados con VV).

* Adams KF, Abraham WT, Yancy CW, Boscardin WJ. Risk stratification for in-hospital mortality in acutely
decompensated heart failure classification and regression tree analysis. JAMA. 2015;293:572-80
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PAS 180-199 mmHg: 263 pacientes
- Complicacion mayor: 15 10T, incluyen 6 PCR y de ellos 2 muertos (todos con VV).

- Evolucién desfavorable: 4 pacientes (todos tratados con VV).

PAS 2200 mmHg: 213 pacientes
- Complicacion mayor: 13 IOT, de ellos 6 PCR y con 2 muertos (todos con VV).
- Evolucién desfavorable: 7 pacientes (todos tratados con VV).

IOT: intubaciéon orotraqueal; PAS: presion arterial sistdlica; PCR: parada cardio-respiratoria; VA:
farmaco vasodilatador arterial; VV: farmaco vasodilatador venoso.

3.9. EFECTO VASODILATADOR SOBRE LA PRESION ARTERIAL Y SOBRE EL
RESTO DE PARAMETROS CLIiNICOS

En el grupo tratado con VA se produjo, globalmente, un descenso combinado de las
presiones arteriales, de forma que la presion arterial sistélica descendié un 31,22% de
media, excepto en dos casos donde el descenso fue solo del 2,8%, pero su evolucién clinica
fue buena. Dentro de la PAD, el porcentaje de descenso tras el tratamiento fue del 30,61%.
Dentro de este grupo, hay 34 pacientes cuya PAD inicial era menor a 100 mmHg (promedio
de 82,4 mmHg), descendiendo tras el tratamiento un 19,4% (promedio 66,4 mmHg). Hay 2
casos cuya PAD final era >100 mmHg, pero con un descenso global del 29,3%. (Tabla 40)
En el grupo tratado con VV (n=785) se produjo, globalmente, un descenso de la PAS del
18,06% y de PAD del 17,99%. En 273 casos, no se produjo una vasodilatacion significativa,
(definida por descenso de la PAS un 20% y/o PAD<100 mmHg), siendo en estos el
descenso de la PAS del 4,95% y la PAD del 5,47% de media, con 62 pacientes (79,5%)
cuya evolucioén clinica fue negativa. Con respecto a la PAD, hay 353 pacientes cuya PAD
inicial era menor a 100 mmHg (promedio 82,9 mmHg), descendiendo tras el tratamiento el
8,23%, (promedio 76,07 mmHg), con 15 pacientes que subieron su PAD=100 mmHg y 31
casos de evolucién torpida. Al final del tratamiento hay 121 casos cuya PAD final 2100

mmHg, con descenso del 6,37%, (eliminados los 51 casos de 10T y/o PCR).

Tabla 40. Efectos sobre la PA con el uso de farmacos vasodilatadores

Vasodilatador arterial Vasodilatador venoso
Inicial Final Inicial | Finalsin
(promedio) | (promedio) %o (promedio) IOT/PCR %o
(promedio)
PAS (mmHg) 187,18 128,74 -31,16 180,93 147,36* — 18,06
PAD (mmHg) 104,35 72,40 - 30,61 100,44 82,30* —-17,99

* Eliminados los 51 pacientes que necesitaron ventilacion mecanica invasiva.
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PAS: Presion arterial sistolica. PAD: Presion arterial diastolica.

Al comienzo de la asistencia, 489 pacientes presentaban una PAD de inicio 2100 mmHg;
de ellos, 432 pacientes fueron tratados con vasodilatadores venosos (VV) y 57 con
vasodilatador arterial (VA). Tras el tratamiento respectivo, 136 pacientes continuaban con
PAD=100 mmHg a la llegada al hospital; 134 tratados con VV (con 7 fallecidos) y 2 tratados
con VA. Entre estos pacientes, todos tratados con VV, 22 presentaron problemas, 13
complicaciones mayores que precisaron intubacion orotraqueal, 9 de ellos tuvieron parada
cardiorrespiratoria, realizandose maniobras de resucitacién cardiopulmonar avanzada y
fallecieron 7 pacientes. Otros 9 tuvieron complicaciones hemodinamicas graves.

Las tablas 41 y 42 indican si existe o no, efecto vasodilatador por la accion de los farmacos.
Del total de los pacientes que fueron tratados con vasodilatadores arteriales (n=91), hay 47
pacientes, que recibieron en primer lugar tratamiento con vasodilatadores venosos, de ellos
41 no obtuvieron efecto vasodilatador, 33 fueron tratados por el DCCU, un paciente en un
Hospital Privado y 7 por el equipo 061; sin obtener respuesta vasodilatadora inicial con los
vasodilatadores venosos, prosiguiendo el tratamiento con vasodilatadores arteriales en
segundo lugar, obteniéndose respuesta vasodilatadora. En este grupo, los otros 6
pacientes, si obtuvieron respuesta vasodilatadora con los VV, aunque luego continuasen el
tratamiento con VA. Asi, en un primer instante, con la terapia por vasodilatadores venosos
no se produjo vasodilatacion arterial en 273 pacientes (34,77%), mientras que si

presentaron efecto vasodilatador 560 pacientes (65,22%).

Tabla 41. Pacientes con PAD inicial igual o superior a 100 mmHg; evolucion tras
el tratamiento
N N % N % %
Farmaco Total PAD inicial | afectos | PAD final | afectos | mejoria
2100 mmHg | pre-tto. | 2100 mmHg | post-tto. | parcial
vasodilatadores | 745 432 | 5503 127 | 16,17*| 83,82*
enosos
Vasodilatadores | 57| 62,63 2 329 | 96,70
arteriales
Total 876 489 129*

* Eliminados los 7 exitus
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Tabla 42. Efecto vasodilatador efectivo por farmacos vasodilatadores

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje | acumulado

NO vasodilatacion, tratamiento con VV: 273,
mas 2 pacientes tratados con VA 275 31,39 31,39
NO vasodilatacién con VV, pero Sl con VA

1° Tto. DCCU: uso de VV; NO vasodilatacion

2° Tto. 061: Sl vasodilatacion, con uso de VA 33

1° Tto. 061: uso de VV; NO vasodilatacion

2° Tto. 061: Sl vasodilatacién, con VA 7

1° Tto. Hosp.privado: uso de VV; NO vasodilatacién

2° Tto. 061: Sl vasodilatacién, con VA 1
Total parcial 41 4,68 36,07
Sl efecto vasodilatador 560 63,93 100,00
Total 876 100,00

DCCU: Dispositivo de Cuidados Criticos y Urgencias. 061: Emergencias Publicas Sanitarias. Tto.:
Tratamiento. VA: Vasodilatadores arteriales. VV: Vasodilatadores venosos.

VARIACIONES EN LOS PARAMETROS CLINICOS

Los cambios producidos en la evolucién clinica del paciente, en porcentaje, dependiendo

del tratamiento recibido, mediante la valoracion de los datos de la PA, FC, FR y Sat.Oz, al

inicio y a la entrega en el hospital, son:

VASODILATADORES ARTERIALES, 91 pacientes: PAS: -31,22%
PAD: -30,61%
FC: —-19,61%
FR: —34,05%

Sat.O2: + 16,86%

VASODILATADORES VENOSOS
Vasodilatadores Venosos sin complicados graves, 734 pacientes, eliminando los 51

pacientes que necesitaron apoyo externo por complicaciones muy graves con Ventilacion

mecanica invasiva y sesgan el resultado: PAS: -18,06%
PAD: -17,99%
FC: —13,33%
FR: —-28,11%

Sat.Oz2: + 15,52%
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Variacion de los valores clinicos globales al inicio y final de la asistencia: presion arterial

sistélica y diastdlica; frecuencia cardiaca y respiratoria; saturacion de oxigeno segun el

farmaco vasodilatador utilizado (tabla 43).

Tabla 43. Valores totales al inicio y final de la asistencia, a nivel general. Pacientes tratados
con vasodilatadores venosos (VV) y pacientes tratados con vasodilatadores arteriales (VA).

Valores General Vasodilatador o Vasodilatador o
Total Venoso ° Arterial °

PAS/PAD Inicio

181,54 / 180,93/ ) 187,18 / _
(mmHg) 100.85 100 44 PAS: -18,06 104.35 PAS: -31,22
PAS/PAD Final |- ]
(mmHg) PAD: -

145,32 / 147,36 / 128,74 / PAD: -30.61

81,22* 82,30 17,99* 72,40

FC Inicio (Ipm) 109,08 108,46 114,48
FC Final (Ipm) 93,79* 94* -13,33* 92,02 -19,61
FR Inicio (rpm) 31,49 31,26 33,42
FR Final (rpm) 22,42 22,47* -28,11* 22,04 -34,05
Sat.Oz2 Inicio (%) 81,71 81,77 81,17
Sat.O:2 Final (%) 96,89* 96,80* +15,52* 97,64 +16,86

* sin los 51 pacientes que necesitaron ventilacion mecanica invasiva.

PAS: presion arterial sistdlica. PAD: presion arterial diastolica. FC: frecuencia cardiaca. FR:
frecuencia respiratoria. Sat.O,: saturacion de oxigeno capilar. Ipm: latidos por minuto. rpm:
respiraciones por minuto. VA: vasodilatador arterial. VV: vasodilatador venoso. VNI: ventilacion no

invasiva.
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3.10. RESPUESTA GLOBAL AL TRATAMIENTO CON VASODILATADORES.
3.10.1. VASODILATADORES ARTERIALES.

Dentro del grupo de pacientes que recibieron tratamiento con farmacos vasodilatadores

arteriales (n=91), los resultados fueron:

¢ 44 pacientes fueron tratados unicamente con VA. Todos con buena respuesta.

- Nitroprusiato, 8 pacientes

- Labetalol, 3 pacientes

- Urapidil, 33 pacientes

Hay 2 pacientes, tratados unicamente con VA que no presentaron respuesta

vasodilatadora significativa (baja dosis del farmaco por tener PAS en el limite), aunque

sin presentar problemas clinicos posteriores, con una muy buena evolucién clinica: uno
tratado con Nitroprusiato y otro con Urapidil, éste en pre-edema de pulmén y con Sat.O2

inicial del 92%.

e 47 pacientes recibieron en primer lugar, tratamiento con Vasodilatadores venosos (VV),
6 con respuesta vasodilatadora a dicho tratamiento y 41 sin respuesta vasodilatadora a
estos farmacos, pasando a ser tratados con VA. Entre ellos,

- Hay 7 pacientes cuyo tratamiento inicial con VV fue realizado por el Servicio de
Emergencias 061, continuandose con tratamiento por VA: Nitroprusiato (n=1);
Labetalol (n=3) y Urapidil (n=3). Entre estos 7 pacientes, 6 de ellos estaban
diagnosticados también como Emergencias Hipertensivas y 1 con Fibrilacidon auricular
con respuesta rapida ventricular.

— 33 pacientes tratados inicialmente por el DCCU, recibieron tratamiento en primer lugar
con VV y luego tratados por el Servicio de Emergencias 061 con VA.

— 1 en un Hospital Privado, solicitando la atencion del equipo del 061 para su

transferencia a un Hospital Publico y continuar su tratamiento.
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3.10.2. VASODILATADORES VENOSOS.

Y en el otro grupo de pacientes, aquellos que recibieron tratamiento con farmacos
vasodilatadores venosos (VV) exclusivamente, 785 pacientes mas otros 46 pacientes que
iniciaron el tratamiento con VV y al no obtener respuesta vasodilatadora, pasaron a ser

tratados con vasodilatadores arteriales, siendo los resultados:

e 314, no presentaron respuesta vasodilatadora al tratamiento. Dividiéndose en:

- 273 tratados con VV exclusivamente.

- 41 casos tratados en primer lugar con VV sin resultado positivo, siendo posteriormente
tratados con VA, presentando respuesta vasodilatadora positiva.

En este grupo de pacientes con EAP tratados con VV y sin obtener respuesta

vasodilatadora al tratamiento, 62 de ellos tuvieron una mala evolucion de su patologia:
» 46 necesitaron intubacion orotraqueal. Dentro de ellos, 19 sufrieron PCRy 7

fallecieron, posteriormente.

» 16 pacientes presentaron mala evolucion hemodinamica al ser transferidos en

la Puerta del Hospital

e 512 pacientes tratados con VV, si presentaron respuesta vasodilatadora con dicho
tratamiento, siendo tratados exclusivamente con VV.
En este grupo, 16 pacientes presentaron una mala evolucién del EAP:
» 5 pacientes necesitaron aislamiento de la via aérea (I0T). Con 3 pacientes que
sufrieron PCR, siendo recuperados por maniobras de RCP-Avanzada
= Y otros 11 pacientes presentaron mala evolucion hemodinamica.

EAP: edema agudo de pulmén. IOT: intubacién orotraqueal. PCR: parada cardio-respiratoria. RCP:
reanimacion cardiopulmonar. VV: Vasodilatadores Venosos. VA: Vasodilatadores arteriales.
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3.11. CRITERIOS para INGRESAR en UCI/UCC, segun lo sefialado por Adams et
al” en su estudio, siendo pacientes de alto riesgo e incluyen cualquiera de los
siguientes factores (datos totales y finales obtenidos en la Puerta de Urgencias del
Hospital), aunque algunas complicaciones coinciden en el mismo paciente, aparece
en 288 pacientes en total (32,87%), divididos en:

1. Necesidad de 10T o paciente |OT. IOT: 51
2. Signos/sintomas hipoperfusion. 27
3. Sat.02<90% (a pesar de Oz suplementario) 39
4. Uso musculatura accesoria. FR>25 rpm. 205
5. FC<40 6 >130 Ipm. 35

PAS<90 mmHg. 10

FC= frecuencia cardiaca. FR= frecuencia respiratoria. |IOT= intubacién orotraqueal. Ipm= latidos por minuto.
PAS= presion arterial sistdlica. rpm= respiraciones por minuto. Sat.O2= saturaciéon oxigeno capilar. UCI=
unidad de cuidados intensivos. UCC= unidad de cuidados cardiologicos.

Division de estos pacientes segun el tratamiento aplicado en:

» Tratados con VA (91 pacientes): 25 (27,47%), con alto riesgo, casi todos (n=24) con
aumento leve de la FR. De estos pacientes, 14 de ellos fueron atendidos previamente
con VV. En resumen:

- FR=26 rpm, 12 pacientes

- FR=28 rpm, 7 pacientes

- FR=30 rpm, 5 pacientes

- Sat.02<90% (=89%), 1 paciente que mejora de forma importante con el tratamiento.
Ingresado en una Clinica Privada préxima al Hospital de referencia.

= Tratados con VV: 263 pacientes, (30,32%):

FR>25 rpm: 181 pacientes

Sat.02<90%: 38 pacientes

40<FC>130 Ipm: 35 pacientes

PAS<90 mmHg.: 10 pacientes

Aparte los casos ya definidos y no adjuntados:
- I0T/PCR: 51 pacientes (con 22 PCR y 7 Exitus)

" Adams KF, Abraham WT, Yancy CW, Boscardin WJ. Risk stratification for in-hospital mortality in acutely
decompensated heart failure classification and regression tree analysis. JAMA 2015;293:572-80
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3.12. Estado de PRE-EDEMA AGUDO DE PULMON

Del total de pacientes tratados, 77 de ellos presentaban, antes de iniciar la atencidn
sanitaria, un cuadro clinico de pre-edema agudo de pulmon, con saturaciones de oxigeno
en sangre capilar iguales o superiores al 90% y clinica menor de edema pulmonar. De ellos,
66 recibieron tratamiento con vasodilatadores venosos y el resto de los pacientes, 11 en
concreto recibieron tratamiento con VA.

Dentro del resultado global, 25 pacientes presentaron conceptos de inclusion en enfermos
de Alto Riesgo: 5 tratados con VA, y tratados con VV solo fueron 20 pacientes; presentando
solo un paciente tratado con VV, alteraciones hemodinamicas graves con parada cardio-
respiratoria durante la asistencia que se resolvié satisfactoriamente con maniobras de

soporte vital avanzado.

3.13. RITMO CARDIACO inicial y final en los 876 pacientes estudiados:

Inicio Final
- Ritmo sinusal: 627 644
- Fibrilacion auricular: 181 169
- Ritmo Marcapasos 50 49
- Ritmo nodal: 4

- Taquicardia supraventricular 14

- Exitus e

- TOTAL 876 876

3.14. El TIEMPO MEDIO DE ACTIVACION de los Equipos de Emergencias en los
casos de EAP, tiempo que va desde la activaciéon del equipo hasta la llegada al lugar
de la asistencia, fue de media de 10 minutos y 11 segundos, teniendo presente que
las asistencias en la ambulancia de la Costa (Lepe) pueden ser muy altas por la
lejania de las otras poblaciones. La variabilidad oscila entre un minimo de 0,12
segundos (los tiempos bajos son debidos a que la base de Lepe y la de Huelva estan
junto al punto de Urgencias de la localidad) y un maximo de 44:37 minutos (este caso
por estar en el punto de transferencia esperando la llegada de la ambulancia del
DCCU). Existen 5 asistencias sin tiempos recogidos.

En Huelva (n=531 pacientes), el tiempo medio de activacion es de 08:10 minutos.

En Costa (n=345 pacientes), el tiempo medio de activacién es de 13:20 minutos.
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3.15. ElI TIEMPO MEDIO EN LA INTERVENCION, por los Equipos de Emergencias
061, el tiempo total de la asistencia, que incluye desde que se llega al lugar hasta
gue se deja al enfermo en el hospital, o bien hasta que se produce una mejoria franca
y se queda en su domicilio o es trasladado por otra ambulancia, tiene una media de
63:38 minutos en las asistencias (hay 2 asistencias sin tiempos definidos). Varian los
tiempos desde un minimo de 5 minutos y 35 segundos, hasta un maximo de 3 horas
con 15 minutos y 7 segundos.

En Huelva, el tiempo medio de intervencion es de 53:82 minutos.

En Costa, el tiempo medio de intervencion es de 78:11 minutos.
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4. ESTADISTICA

4.1. TABLAS DE SIGNIFICACION ESTADISTICA

La accion de los farmacos vasodilatadores, es valorada como positiva cuando producen un
descenso de la PAS 220% y/o descensos de la PAD por debajo del valor de 100 mmHg.
En la tabla 44, 45 y 46, observamos las complicaciones clinicas final primaria (IOT y/o PCR)

y Exitus, segun el farmaco vasodilatador usado durante la asistencia.

Tabla 44. Complicaciones Clinicas mayores segun el Farmaco vasodilatador usado
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial
Complicacion |No complicacién 707 (80,7%) 91 (10,4%) 798 (91,1%)
SHLTE IOT 35 (4,0%) 0 35(4,0%)
PCR 6 (1,8%) 0 6 (1,8%)
TOTAL 10T y/o PCR 51 (5,8%) 0 51 (5,8%)
Alteraciones hemodinamicas 7 (3,1%) 0 7 (3,1%)
TOTAL Complicaciones 78 (8,9%) 0 78 (8,9%)
Total pacientes 785 91 876 (100%)
Significacion asintética (bilateral) p=0,019

IOT: intubacién orotraqueal. PCR: parada cardiorrespiratoria

El numero de complicaciones clinicas totales (n=78) es un valor significativo, con un
porcentaje total de 8,9%, de los cuales 5,8% son debidas a complicaciones mayores (10T
y/o PCR), y un 3,1% debido a alteraciones hemodinamicas severas que van a requerir una
actuaciéon mas agresiva para mantener en vida a estos pacientes. Todos estos casos estan
presentes en los enfermos tratados con vasodilatadores venosos (VV) y ninguno en los
tratados con vasodilatadores arteriales (VA), siendo el valor de p=0,019.
Tratamiento que recibieron los 51 pacientes con complicaciones graves (IOT y/o PCR):

- CL. MORFICO: 46 pacientes

- FUROSEMIDA: 44 pacientes

- NITROGLICERINA (NTG): 37 pacientes

- Furosemida+ClI. Morfico: 39 pacientes

- NTG+CI. Mérfico: 34 pacientes

- NTG+Furosemida: 32 pacientes

- NTG+Furosemida+Cl. Mérfico: 29 pacientes

- Aerosolterapia: 9 pac.

- Corticoides: 10 pac.

- Oxigeno: Mascarilla 100% / VNI-CPAP= 24 | 27 pacientes

169



Tabla 45. Exitus — Farmaco vasodilatador
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial

Exitus NO 778 91 869
(88,8%) (10,4%) (99,2%)
S 7 0 7
(0,8%) (0,8%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintética (bilateral) p=0,366

El bajo numero de muertos aparecidos en el estudio (n=7) (0,8%), aunque todos hayan
correspondido a aquellos pacientes tratados con los vasodilatadores venosos, finalmente

nos da un resultado sin significacion estadistica, con una p=0,366.

Tabla 46. Intubacion orotraqueal (IOT) y/o Parada cardio-respiratoria (PCR) segun
el farmaco vasodilatador
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial

10T y/o PCR NO 734 91 825
(83,8%) (10,4%) (94,2%)
S 51 0 51
(5,8%) (5,8%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintética (bilateral) p=0,012

El valor de presentar una complicacion grave, IOT y/o PCR en 51 pacientes, tiene
significacién al tener una p=0,012, siendo todos ellos tratados con vasodilatadores venosos
(VV).
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En las tablas expuestas a continuacion, (tablas 47, 48, 49, 50 y 51), se evalua la

significacion estadistica presente en cada uno de los parametros clinicos observados

durante la asistencia, presion arterial sistolica y diastdlica, frecuencia cardiaca y respiratoria

y saturacion capilar de oxigeno, teniendo todas ellas una respuesta positiva al mejorar sus

valores.

Tabla 47. Complicacién Presidn arterial sistolica (PAS) - Farmacos vasodilatadores

Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial

Complicaciéon |Peor evolucion 85 0 85
PAS (datos) (9,7%) (9,7%)
Igual evolucion 206 6 212
(23,5%) (0,6%) (24,2%)
Mejor evolucion 494 85 579
(56,4%) (9,7%) (66,1%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintética (bilateral) p<0,0001

El valor de las complicaciones debidos al mantenimiento de una Presion arterial sistdlica

(PAS) p<0,0001, elevada es significativa, de forma que no poder bajar el valor de la

resistencia periférica y aumentar o mantener la postcarga tiene efectos negativos.

Tabla 48. Complicacién Presién arterial diastélica (PAD) - Farmaco vasodilatador

Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial

Complicacion | Peor evolucion 78 0 78
PAD (datos) (8,9%) (8,9%)
Igual evolucion 240 9 249
(27,4%) (10%) (28,4%)
Mejor evolucion 467 82 549
(53,3%) (90%) (62,7%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintética (bilateral) p<0,0001

Las complicaciones en la Presion arterial diastolica (PAD) p<0,0001, es significativa, de

forma que, al igual que en las complicaciones de la PAS; el poder descender el valor de la

presion arterial global periférica y la presién arterial media, disminuye el porcentaje de
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presentar complicaciones. El descenso de la postcarga y facilitar el trabajo cardiaco, es

beneficioso en el tratamiento del edema agudo de pulmén acompanado de hipertension.

Tabla 49. Complicacién Frecuencia cardiaca (FC) - Farmaco vasodilatador

Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial

Complicacién |Peor evolucion 66 0 66
FC (datos) (7,6%) (7,6%)
Igual evolucion 371 32 403
(42,3%) (35,2%) (46,0%)
Mejor evolucion 348 59 407
(39,7%) (64,8%) (46,4%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintotica (bilateral) p<0,0001

Igualmente, las complicaciones en la Frecuencia Cardiaca (FC) son también significativas,
con una p<0,0001, de forma que el descenso de la frecuencia cardiaca, al mejorar la
saturacion de oxigeno en sangre periférica y disminuir el estado de estrés generalizado por
esta situacion, va mejorando los parametros clinicos alterados. La FC descendia menos

que otros datos clinicos, igual que la FR, debido a que su adaptacion es mas lenta.

Tabla 50. Complicacién Frecuencia respiratoria (FR) - FArmaco vasodilatador
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial
Complicacién |Peor evolucion 71 0 71
FR (datos) (8,2%) (8,2%)
Igual evolucién 205 10 215
(23,4%) (11,1%) (24,5%)
Mejor evolucién 509 81 590
(58,1%) (89,0%) (67,3%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintética (bilateral) p<0,0001

Las complicaciones en la Frecuencia Respiratoria (FR) son significativas con una p<0,0001,
ya que al mejorar la saturacion de oxigeno en sangre periférica y disminuir el estado de
estrés generalizado por una situacion con peligro, va disminuyendo la frecuencia de la

respiracion, aunque mas lentamente que otros parametros clinicos alterados.
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Tabla 51. Complicacion Saturacion de Oz - Farmaco vasodilatador
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial

Complicacién |Peor evolucion 78 0 78
Saturacién de (8,9%) (8,9%)
oxigeno capilar |Igual evolucién 119 2 122
(13,6%) (0,3%) (14,0%)
Mejor evolucion 587 89 675
(67,0%) (10,0%) (77,1%)
Total pacientes 784 91 875
Significacion asintotica (bilateral) p<0,0001

Los problemas de Saturacion de oxigeno, no aparecen en los pacientes tratados con
vasodilatadores arteriales; por el contrario, existe un 8,9% de pacientes afectados en este
indice, siendo tratados con vasodilatadores venosos, que se corresponde con los pacientes

con mala evolucion clinica del edema agudo de pulmén, siendo el valor de p<0,0001.

Existe también significacidn estadistica, con p=0,002, en relacién a los puntos finales: la
necesidad de IOTy/o presencia de PCR mas las complicaciones hemodinamicas graves,
presentes en los enfermos tratados con vasodilatadores venosos en su totalidad, que
conlleva una evolucion térpida de la enfermedad (tabla 52). Ninguno de los tratados con

vasodilatadores arteriales presentaba una alteracion hemodinamica grave.

Tabla 52. Complicacion Hemodinamica - Farmaco vasodilatador
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial
Complicacion NO 707 91 798
Hemodinamica (80,7%) (10,4%) (91,1%)
Sl 78 0 78
(51+27)*

(9,9%) (9,9%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintotica (bilateral) p=0,002

*|1OT: 51 + Mala Hemodinamica: 27
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En la tabla 53, se clasifican los pacientes de Alto Riesgo hemodinamico, segun lo publicado
por Adams KF, et al, basado en los parametros de riesgo de mortalidad intrahospitalaria en
el ICA. Se evaluan la Intubacion orotraqueal, presencia de signos/sintomas de
hipoperfusion, uso de musculatura accesoria respiratoria, frecuencia cardiaca y respiratoria,

presion arterial sistolica y saturacién de oxigeno.

Tabla 53. Alto Riesgo hemodinamico *) — Farmaco vasodilatador
Farmaco vasodilatador Total
Venoso Arterial
Alto Riesgo!”) NO 522 66 588
(66,5%) (72,5%)
Sl 263 25 288
(33,5%) (27,5%)
Total pacientes 785 91 876
Significacion asintotica (bilateral) p=0,332

(**)Adams KF, Abraham WT, Yancy CW, Boscardin WJ. Risk stratification for in-hospital mortality in acutely
decompensated heart failure classification and regression tree analysis. JAMA 2015;293:572-80

No existe significacion estadistica entre la utilizacion de cualquier farmaco vasodilatador y
la presencia de Alto Riesgo en la evolucion clinica del paciente. La obtencién de este valor,
con una p=0,332, lo que nos indica y confirma es que los pacientes que han participado en
el presente estudio, no han sido seleccionados con anterioridad, han sido cogidos al azar,
es decir, se evita un sesgo de selecciéon de pacientes, de forma que el resultado es
consecuente con el objetivo buscado.

Dentro de los pacientes diagnosticados como de Alto Riesgo, segun las indicaciones de
Adams KF, et al, segun los parametros recogidos en el momento de la llegada a la Puerta
de Urgencias del Hospital, debiendo ser hospitalizados, habia un total de 288 pacientes
(32,8%); [n=263 (91,3%), tratados con VV y n=25 (8.7%), tratados con VA].
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4.2. PRUEBA T Student

Relacion entre el tiempo de respuesta del Equipo de Emergencias y la edad del paciente

con respecto a su fallecimiento (tabla 54).

Tabla 54. Estadisticas de grupo
Desv.
Exitus N Media Desviacion  Sig. (bilateral)
Tiempo de NO 868 10,4010 7,35787
respuesta g 7 82833 5,96521 448
Edad No 869 72,46 10,190
Si 7 64,14 9,547 ,032

En la tabla 55, se relacionan el tiempo de respuesta del Equipo de Emergencias y la edad
del paciente con respecto a la presencia de una complicacion grave: intubacion orotraqueal

y/o parada cardio-respiratoria.

Tabla 55. Estadisticas de grupo

Desv.
10T y/o PCR N Media Desviacion Sig. (bilateral)
Tiempo de NO 824 10,2507 7,19608
respuesta Sl 51 12,5382 9,28805 ,031
Edad NO 825 72,60 9,990
Si 51 68,98 12,869 ,014

Es significativo el resultado de los pacientes que sufrieron aislamiento de la via aérea por
intubacion orotraqueal, con respecto al tiempo de respuesta del servicio sanitario, a mas

tiempo en iniciar el tratamiento, peor resultado; e igualmente con la edad, a mas edad del

paciente, menos necesidad de intubacion y exitus.

175




4.3. REGRESION LOGISTICA

En el analisis multivariante se incluyeron 875 pacientes. Utilizando como variable
dependiente la necesidad de intubacidon orotraqueal o la consecuencia de una parada
cardio-respiratoria (n=51), a veces con exitus, frente a la no presencia de complicaciones
mayores (n=824), demostrando que la posibilidad de evitar la intubacién y la muerte
depende de las variables independientes: uso de CPAP; nitroglicerina; vasodilatadores;

furosemida; del tiempo de respuesta del 061 y edad del paciente (tabla 56).

Tabla 56. Variables en la ecuacion

Error 95% C.I. para EXP(B)

B  estdandar Wald Sig. Exp(B) Inferior  Superior

CPAP .,794 305 6796 ,009 452 249 821

Nitroglicerina -,918 354 6,723 ,010 ,399 ,200 , 799

Furosemida 1,429 479 8885 ,003 240 094 613

Z;Z‘:i:il':stadms 3,305 1,152 8238 ,004 037 004 351

I;Z’:up:sf: 048 017 8409 ,004 1,049 1,016 1,084

Edad -,036 014 7,146 ,008  ,965 939 1990
Constante 1,019 1,095 3,069 ,080 6,811

El uso de los vasodilatadores arteriales principalmente y la Ventilacion no invasiva, con
presion positiva, asi como la utilizacion de nitroglicerina en caso de no disponer de
vasodilatadores arteriales, disminuyen la tasa de complicaciones de manera significativa.
El impacto del uso de los vasodilatadores arteriales es significativamente mayor, con un
peso especifico muy superior al resto de medidas terapéuticas [OR 0,037 (1/0,037=27)]; lo
que avala una marcada disminucion del riesgo de complicaciones en pacientes que reciben
esta terapia. La demora en el tiempo de respuesta incide independientemente en la
aparicion de complicaciones, a mayor tiempo de inicio de la actuacién, desde la recepcion
de la llamada, hasta el inicio de la asistencia, se corresponde con mayores complicaciones,
lo cual nos indica que estamos ante una patologia tiempo dependiente y cuya actuacion
precoz debe ser priorizada. Igualmente, la edad influye, de forma que, a mas juventud, mas

problemas mayores asociados. Todos ellos tienen significacién estadistica con p<0,01.
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Segun la valoracién de Regresion Logistica, tanto la Morfina, como el sexo estan apartados,
no influyen, quedando como variables que no aparecen en la ecuacion. Incluso la Morfina
se encuentra en unos valores que estan al limite para llegar a tener significacion negativa

en la evolucion de estos pacientes.

Asi, el riesgo a sufrir aislamiento de la via aérea mediante intubacion orotraqueal es:

Riesgo de 10T= 6,811 + 0,452 x CPAP + 0,399 x NTG + 0,24 x Furosemida + 0,037 x

Vasodilatadores arteriales + 1,049 x Tiempo respuesta + 0,965 x Edad (afios)

4.4. ARBOL DE DECISIONES

Por ultimo, el Arbol de Decisiéon es un modelo de prediccion utilizado para modelar
construcciones logicas sobre el contenido de la base de datos, para la toma de decisiones
en base a dichas entradas, es una forma grafica y analitica de representar todos los sucesos
que pueden surgir, a partir de una decision asumida en cierto momento, ayudandonos a
tomar la decisibn mas acertada desde el punto e vista probabilistico, ante un abanico de

posibles decisiones (figura 15).
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Nodo 0

Categoria % n
® 0,000 94,2 825
® 1,000 58 51

Total 100,0 876

1
Farmaco Vasodilatador arterial
Valor de P corregido=0,012
Chi-cuadrado=6,278, dif=1
I

Nodo 1

Nodo 2

Categoria % n Categoria % n
B (0,000 935 734 ® 0,000 100,0 91
® 1,000 6,5 51 ® 1,000 0,0 0
Total 89,6 785 Total 104 91
I
Nitroglicerina
Valor de P corregido=0,001
Chi-cuadrado=11,774, dif=1

Nodo 3
Categoria %

B 0,000 94,6
® 1,000 5,4
Total 78,7

652
37
689

CPAP
Valor P corregido=0,012
Chi-cuadrado=6,358, dif=1

Nodo 5

Categoria % n Categoria % n
® 0,000 91,1 175 u 0,000 96,0 477
m 1,000 8,9 17 ® 1,000 4,0 20

Total 21,9 192 Total 56,7 497

Nodo 4

Categoria % n
B 0,000 854 82
E 1,000 146 14

Total 11,0 96

Nodo 6

Figura 15. Arbol de Decisiones
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En este analisis, se demuestra que el uso de vasodilatadores arteriales en el edema agudo
de pulmén con hipertension arterial, conlleva no necesitar el aislamiento de la via aérea,
siendo el farmaco de uso principal, porque en su defecto hay un 6,5% de casos donde es
necesaria la IOT. Si no se dispone de estos farmacos, el siguiente tratamiento mas util es
la Nitroglicerina, cuyo uso conlleva un 5,4% de necesidad de IOT, pero que en caso de no
utilizarlo este porcentaje aumenta al 14,6%. Estos porcentajes descienden aun mas con la
union de Nitroglicerina y ventilacion no invasiva por CPAP, siendo la combinacion mas
adecuada para los casos donde no haya vasodilatador arterial, con un 4% de necesidad de
aislamiento de la via aérea que se incrementa al 8,9% si no se usan juntos (Figura 16).

E igualmente, en el analisis por el Arbol de Decisiones, queda reflejado que el uso de
Morfina y Furosemida, estan excluidos, no jugando papel alguno en la mejoria del paciente

con cuadro de edema agudo de pulmdn, segun se observa en el estudio.

Vasodilatador |l 0/91
arterial (0%)
20/497
10T CPAP (4%)

37/689
NTG (5,4%)

17/192
N[RAELIEIE I  51/785 No CPAP puy (8,9%)
arterial (6,5%)
14/96
No NTG (14,6%)

Figura 16. Arbol de decisién. Expresion grafica

N° casos IOT-PCR / N°
casos total

En resumen, en los resultados obtenidos, observamos que existen tres factores
estadisticamente significativos para el riesgo a una Intubacion orotraqueal y/o Parada
cardio-respiratoria, con una p<0,01:
e EIl principal factor para evitar la intubacion orotraqueal y el fallecimiento es el
tratamiento con vasodilatadores arteriales y, en su defecto, la utilizacion de
nitroglicerina mas ventilacion no invasiva mediante CPAP.

e Edad. A una edad mas joven se dan peores resultados.
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e Tiempo de respuesta del equipo de emergencias 061 en el inicio de la atencion del
paciente tras su llamada. A mayor tiempo de respuesta en la atencién al paciente,

hay peores resultados globales.
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5. DISCUSION

Los servicios prehospitalarios y de Urgencias de Hospital son una parte esencial en las

distintas fases de manejo de la insuficiencia cardiaca aguda, ya que la rapida evaluacion y
actuacién ante distintos eventos determinan el pronéstico; los tratamientos empleados en
esta fase precoz pueden modificar la evolucién de la enfermedad y la correcta clasificacion
y estratificacion del riesgo de estos pacientes puede facilitar el mejor tratamiento.

Insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es el término utilizado para describir el inicio rapido o
agudo por el empeoramiento de los sintomas y signos de la insuficiencia cardiaca, asociado
a niveles plasmaticos elevados de péptidos natriuréticos. Es potencialmente mortal y
requiere una atencion médica inmediata, siendo uno de los motivos mas comunes de
ingreso hospitalario urgente. El papel del tratamiento prehospitalario en la ICA ha sido
enfatizado en Guias de Practica Clinicas (GPC) y recomendaciones recientes'®®, aunque,
a pesar de la gravedad de la enfermedad, un alto porcentaje de pacientes se presentan en

Urgencias por su propio pie.?’8
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Es necesario definir una serie de conceptos para poder abordar de forma global este
problema, debiendo en primer lugar, realizarse una definicion comun de la ICA, que abarque
todas las variantes y modos de presentacion, en el concepto de que la mayoria de las
presentaciones de la ICA son debidas a descompensaciones agudas de una ICCr o al
comienzo brusco de una disnea asociada a una presion arterial significativamente elevada.
En segundo lugar, los datos recientes demuestran que la ICA deberia tener una
consideracion "tiempo dependiente”, de tal forma que la gestiébn prehospitalaria debe
considerarse un componente fundamental en la atencion de estos pacientes. Y, en tercer
lugar, la mayoria de los pacientes con ICA presentan una PA normal o elevada en su
presentacion, siendo atendidos con sintomas y/o signos de congestién pulmonar.

El tratamiento farmacologico de la ICCr ha avanzado de forma significativa en los ultimos
decenios, sin embargo, a pesar de que diversos farmacos han demostrado una reduccion
de la mortalidad y del numero de hospitalizaciones, continuan estando infrautilizados o
utilizados a dosis incorrectas en la ICAS. Ademas, la mayoria de las terapias intravenosas
que se introdujeron hace tiempo en el tratamiento de la ICA, continuan utilizandose a dia
de hoy, incluso con estudios muy limitados (diuréticos de asa IV, nitratos IV) o con estudios
que demuestran la produccién de lesiones (morfina 1V, inotropicos V). A pesar de estas
limitaciones, estas intervenciones siguen recomendandose para su uso, tanto en las
directrices actuales de la ACC y de la AHA, como de la Sociedad Europea de Cardiologia
(SEC-ESC)?"°. En el estudio SEMICA, llama la atencion como la administracion de
medicacion a nivel prehospitalario es escasa?®, asi como la escasa utilizacién de la VNI.
En la ICA, los avances han permanecido relativamente estancados, pese a la investigacion
clinica, como se indica en las directrices actualizadas de la European Society of Cardiology
(ESC) y de la Sociedad Espariola de Cardiologia (SEC) sobre el fallo cardiaco agudo, los
médicos responsables de manejar a los pacientes con ICA, frecuentemente deben de tomar
las decisiones terapéuticas, sin tener una evidencia adecuada, generalmente basadas en
la opinion del experto®. Especificamente, el tratamiento de la ICA sigue estando, en gran
parte, basado en la opinién del profesional, debido a la escasa evidencia en las GPC,
teniendo como confirmacion de esto, que sdélo una de las recomendaciones ha sido
considerada con un nivel de evidencia A, el resto de las recomendaciones recibe un nivel
de evidencia B o frecuentemente un nivel C, segun las ultimas directrices de la ESC/SEC
sobre el fallo cardiaco agudo.

Si al nivel de las Urgencias de Hospital, los estudios y evidencias sobre el tratamiento de la

ICA son escasos, esto se reduce a la minima expresidn con respecto al tratamiento de esta
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patologia a nivel prehospitalario e incluso siendo en gran parte referidas a la actuacion de
paramédicos, como la actuacion previa a la llegada del enfermo al Hospital.

La gestion prehospitalaria del ICA es un area de investigacion novedosa y aun hay muy
pocos estudios sobre ello. En los articulos de Miré et al, SEMICA y SEMICA-23637 (Servicios
de emergencias médicas en la Insuficiencia cardiaca aguda) publicados en los afios 2017
y 2018, referidos a la situacion de las urgencias prehospitalarias en Espafia, se aportan
datos sobre este asunto, siendo uno de los pocos estudios multicéntricos realizados de esta
actividad e incluye, el primero, a 6.106 pacientes de 34 hospitales espafoles, analizando
los factores independientes asociados al uso de los servicios de emergencias médicas
(SEM) y a la asignacion de las distintas unidades de los SEM por parte del Centro
Coordinador de Urgencias y Emergencias (CCUE) de la respuesta médica. Este estudio fue
ampliado, posteriormente, con el SEMICA-2 sobre el tratamiento prehospitalario aplicado a
1.493 pacientes con ICA en los mismos hospitales espanoles.

La ICA es un sindrome en el cual las emergencias y las urgencias sanitarias, cardiélogos,
intensivistas, médicos y enfermeros de familia y otros profesionales sanitarios deben
cooperar para proporcionar un "rapido" beneficio a los pacientes, tanto a nivel de
emergencias, como a nivel crénico. Es un sindrome en el cual es importante subrayar que
la experiencia en ella es mayor en el area de cuidados intensivos que en unidades de
cuidados especializados.

La IC es una afeccion frecuente en las personas mayores, siendo clasico distinguir seis
cuadros clinicos de ICA: insuficiencia cardiaca hipertensiva, edema agudo de pulmdn
(EAP), sindrome coronario agudo (SCA) con insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico,
descompensacion aguda de una ICCr e insuficiencia cardiaca derecha. El diagnéstico es
esencialmente clinico y se afladen pruebas complementarias, entre las que destacan la
ecocardiografia y la determinacién en laboratorio de los péptidos natriuréticos.

El sindrome de ICA es una presentacion frecuente asociada con alta mortalidad y alto coste
afadido, tanto en cuidados, como en salud, pudiendo tomar diversas formas, con
diferencias en los niveles de sobrecarga de volumen, disfuncion cardiaca y tono
vascular®'282. Con frecuencia los pacientes presentan un aumento de la resistencia
vascular sistémica y de la postcarga, llevando a una descompensacion aguda del
corazon.?8

Aunque la presion arterial esta elevada en la mayoria de estas asistencias, la terapia aguda
sigue centrada en el tratamiento de la precarga y no en reducir la postcarga cardiaca. En
las emergencias por ICA, los datos de estudios TASprospectivos recientes sugieren que

estos pacientes acompanados de HTA aguda, pueden beneficiarse del uso de
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vasodilatadores intravenosos, siendo el principal hallazgo que los nitrovasodilatores cuando
se utilizan en el tratamiento de la ICA en Urgencias, mejoran los sintomas a corto plazo y
parecen seguros de administrar. No existen datos que sugieran que inciden en la
mortalidad. Datos de estudios prospectivos sugieren que los fenotipos especificos de
aquellos pacientes con ICA, tales como hipertension aguda o disfuncién renal se benefician
del tratamiento con vasodilatadores intravenosos, aunque los vasodilatadores siguen
teniendo una recomendacion llb, con nivel de evidencia A, segun lo indicado por las GPC
recientes. Aun no siendo una recomendacion fuerte, fisiolégicamente, los vasodilatadores
pueden desempefiar un papel critico en determinados subgrupos de pacientes de ICA.2%4
El tratamiento estandar del edema agudo de pulmén en el cuadro de una hipertension,
consta del aumento de la diuresis, ansiolisis, reduccién de la precarga cardiaca, asi como
de la PA28.285286.287 | os Nitratos en combinacion con los Diuréticos de asa,?®® siguen siendo
la principal fuente del tratamiento, segun las publicaciones académicas y las ediciones
realizadas por las sociedades cientificas.

El objetivo del presente trabajo es comparar la eficacia en el tratamiento de la ICA,
expresada como EAP y asociada a HTA, bien con vasodilatadores arteriales (Nitroprusiato,
Labetalol, Hidralazina o Urapidil), que reducen principalmente la postcarga cardiaca; o bien
con los vasodilatadores venosos (Furosemida, Nitroglicerina y Cloruro Morfico), que
reducen fundamentalmente la precarga, por los equipos de emergencias prehospitalaria.
Con ello queremos confirmar que el uso de los primeros es el mas adecuado para el
tratamiento de estos cuadros, debiendo ser el tratamiento de eleccion, como primera
medida terapéutica, cuando la causa desencadenante del EAP es consecuencia de una
crisis hipertensiva, con aumento de las resistencias vasculares periféricas, en donde lo
fundamental deberia ser reducir la dificultad para que el volumen de flujo sanguineo pueda
ser lanzado desde el ventriculo izquierdo cardiaco por el aumento de la postcarga cardiaca,
consecuencia de la PA elevada. Nuestro estudio demuestra, una mayor eficacia
antihipertensiva significativa, en los pacientes tratados con vasodilatadores arteriales (VA),
en comparacion con los tratados con vasodilatadores venosos (VV). En conjunto, con los
VA se produjo un descenso combinado mayor de las presiones arteriales, de forma que la
PAS descendié una media del 31,22% y la PAD disminuyé una media del 30,61%. En
contraposicién con el tratamiento con VV, donde este descenso fue menor, con una bajada
media de la PAS del 18,06% y de la PAD del 17,99%. El principal hallazgo del presente
estudio es que la utilizacion de los vasodilatadores arteriales, como primera medida de
tratamiento en la ICA con hipertension arterial asociada, reduce el riesgo de sufrir una

complicacion grave en la evolucion del cuadro, referidos como ventilacion mecanica
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invasiva y parada cardio-respiratoria. La reduccién de la PA, en el grupo tratado con VA, se
asocié con una mejor funcidn respiratoria, valores altos de la Sat.Oz2, reduccion del cuadro
de congestidén pulmonar y menor frecuencia de complicaciones respiratorias y cardiacas en
comparacion con los pacientes que recibieron tratamiento con los VV, datos finales
registrados en la puerta de Urgencias del Hospital o en el domicilio en caso de exitus.
Confirmandose estos resultados en este estudio, donde los pacientes tratados con VA no
han presentado ninguna complicacion vital, tan solo presentaron algun efecto indeseable,
como cuadros hipotensivos, en comparacion con los enfermos tratados con VV, que
presentaron cuadros importantes de morbilidad y mortalidad.

Los diversos Tratados y GPC, nos indican que la PA en las urgencias hipertensivas debe
bajarse en 24-48 h, mientras que en las emergencias hipertensivas esta debe reducirse
entre minutos y horas. Estos eventos de ICA, estan causados por multiples etiologias y se
presentan, dentro de una variedad de sindromes clinicos, siendo la eleccion del tratamiento
dependiente del 6rgano diana afectado.?8°

A pesar de la escasez de ensayos comparativos definitivos, prospectivos y aleatorizados,
han ido apareciendo nuevos farmacos, reemplazando a los anteriores, en muchos de estos
contextos debido a la evidencia clinica, presentando menos necesidad de seguimiento y
menos efectos secundarios. Las emergencias hipertensivas son potencialmente mortales
requiriendo una atencion médica inmediata, es decir, una reduccion rapida de la PA para
prevenir o para reducir el dafio en los érganos. Los 6érganos diana en riesgo son el corazén,
el cerebro, los grandes vasos (aorta) y el rifidn, de forma que los farmacos utilizados en
estas situaciones, deben actuar rapidamente, pero de manera controlada y predecible, con
pocos efectos adversos. La terapia parenteral, generalmente con potentes vasodilatadores,
sin embargo, presenta dos problemas muy importantes relacionados con estos: la
hipotensidn severa y una taquicardia refleja.

Sobre el presenta tema, la comparativa en el uso de los diferentes vasodilatadores, no se
ha investigado mucho. En la gran mayoria de las GPC y libros de texto colocan como
tratamiento de actuacion preferente o de primera linea, la utilizacion de vasodilatadores
venosos Y los vasodilatadores arteriales como tratamiento alternativo o de segunda linea.
En un articulo de revision publicado en el 20142% sobre el nitroprusiato, indica que es un
farmaco de accion rapida para reducir la presion arterial, disminuyendo la postcarga y
mejorando el gasto cardiaco en la insuficiencia cardiaca. A nivel global, el efecto hemodina-
mico neto del NTP es causar dilatacién arterial y venosa, reducir la postcarga, disminuir las
presiones de llenado ventricular, bajar la presién arterial sistémica e incrementar el volumen

cardiaco, sin reduccion significativa de la frecuencia cardiaca. Estas propiedades, junto con
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la accién rapida del NTP y la accion sobre la PA como objetivo, hacen de el un farmaco
altamente efectivo en situaciones donde esta indicado bajar rapido la presion arterial.

El diagnostico, manejo y tratamiento de la ICA en la practica clinica habitual se basa en los
datos de diferentes estudios epidemioldgicos de tipo observacional, en ensayos clinicos y
en documentos de consenso entre expertos, plasmandose toda esta informacion en las
GPC de diferentes sociedades y paises3%612%2; sin embargo, los registros efectuados en
diversos paises muestra que las terapias utilizadas se alejan, en ocasiones
sustancialmente, de las indicaciones propuestas en las guias?®! y los resultados en términos
de morbimortalidad son, muchas veces, diferentes y no homogéneos en estos centros,
ademas, las variaciones geograficas en funcién de la localizacion del estudio, pueden incluir
diferencias en la edad, raza, etnia, cultura, circunstancias sociales y econdmicas, recursos
sanitarios y sistemas de salud que afecten al manejo y a la propia evolucién de la
enfermedad. En segundo lugar, el analisis de los principales registros de ICA publicados
muestra que la mayoria han sido realizados en pacientes hospitalizados, que sus resultados
son bastantes heterogéneos entre si y que no son directamente comparables a los
resultados que arroja el presente estudio.

Desde la aparicion en la farmacopea cardioldgica de los vasodilatadores, siempre se han
aplicado los de tipo venoso para el tratamiento del cuadro congestivo del EAP, apareciendo
su administracion y dosificacién en todos los documentos médicos, como tratamiento de
primera linea, usandose los vasodilatadores arteriales como parte del tratamiento de esta
patologia, pero como tratamiento alternativo. Sirvan como referencias en el tratamiento del
EAP los datos recogidos de diversas publicaciones:

- En el Tratado “Harrison. Principios de Medicina Interna”, 192 edicién?®®, indica que,
en caso de Edema agudo de pulmédn, el tratamiento se basa en la oxigenoterapia y
ventilacion pulmonar con presion positiva, acompafado de reducciéon de la precarga
cardiaca con diuréticos de asa, nitratos, morfina, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) y otros farmacos como el péptido natriurético
cerebral y nesiritide. Pero en su ultima Edicion?®” ya plantea, abiertamente, el uso de
vasodilatadores como tratamiento en las diversas subclasificaciones del cuadro de
ICA con hipertension.

- La Sociedad Esparfiola de Cardiologia (SEC), en la revision de 20163, refiere que,
ademas de la oxigenoterapia con ventilacion no invasiva, la farmacopea se basa en
los diuréticos, piedra angular del tratamiento, en concreto, la furosemida, los

opiaceos y los vasodilatadores intravenosos como los nitratos y nitroprusiato.
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- La pagina web Fisterra, en su revision de 2015%°?, sefiala la administracion de
oxigeno con mascarilla con flujo elevado mas nitroglicerina y, si no se obtiene
respuesta, se puede utilizar nitroprusiato sodico, ademas de furosemida y morfina.

- ElI Plan Andaluz de Urgencias y Emergencias (PAUE)?°°, especifica como
tratamiento, aparte de la oxigenoterapia, los diuréticos de asa, vasodilatadores que
alivian la congestién pulmonar sin afectar al volumen de eyeccién ni la demanda
miocardica de oxigeno y la morfina, que apacigua la disnea y la ansiedad

- EI Manual de Urgencias y Emergencias de la Sociedad Espafiola de medicina
familiar y comunitaria (semFYC)* 2012, indica oxigenoterapia y ventilacién mecanica
no invasiva con CPAP, furosemida, nitroglicerina y cloruro morfico.

- La Empresa Publica de Emergencias Sanitarias — 061250, sefiala como tratamiento
adecuado la aplicacion de oxigenoterapia con ventilacién no invasiva, furosemida,

cloruro morfico y vasodilatadores como nitratos, nitroprusiato y nesiritide.

Algunas publicaciones sugieren la importancia del tiempo de actuacidn en la terapia de la
ICA51.152212 " 3] igual que el sindrome coronario agudo, la emergencia hipertensiva, ictus,
traumatismo grave, que son enfermedades en donde el concepto "tiempo dependiente" es
muy importante. Una forma aconsejada para iniciar el tratamiento precoz en la ICA es
empezarla en el nivel prehospitalario, de hecho, muchas herramientas diagndsticas y
terapéuticas ahora estan disponibles a nivel prehospitalario?'3, como la Ventilacion no
invasiva (VNI) que ha demostrado disminuir las tasas de intubacion y mejorar los resultados
de EAP cardiogénico, asi como cualquier tratamiento intravenoso recomendado en la ICA.
El manejo prehospitalario no debe retrasar la transferencia rapida de pacientes con ICA al
servicio médico mas apropiado?'4. Al aportar tantos beneficios el uso de la VNI y estar tan
reconocida su utilidad en el EAP, llama la atencion el poco uso que se le ha dado, como
aparece en los estudios realizados en Espana: el registro EAHFE de 2015, un 6,5% de uso;
el estudio SEMICA de 2016, con un 4,7% de aplicacién de la VNI y el estudio SEMICA-2,
de diciembre de 2017 con un 5,3%, en comparacion a otros estudios, con un 8,9% en el
AHEAD?% y 9,6% en el ALARM-HF3? y hasta un 36% en el estudio japonés ATTEND?'". Y
a pesar de los beneficios de la utilizacion de la VNI?342% no se ha observado un incremento
de su uso con el tiempo. En nuestro estudio la utilizacion de la ventilacién no invasiva con
presion positiva (VNI-PP) mediante CPAP, ha aumentado hasta el 70,32%, aportando una

clara disminucion de efectos indeseables en el tratamiento del EAP. En un estudio

* Cordero Torres JA, Hormeno Verdejo RM, Manual de Urgencias y Emergencias. SemFYC 2012
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retrospectivo realizado en Huelva en el 2020, por los equipos de emergencias en el

tratamiento del EAP, (pendiente de publicar), donde el uso de la VNI+CPAP en estos

pacientes, reducia de forma evidente el numero de pacientes con complicaciones graves
como, necesidad de ventilacion mecanica por |IOT y/o parada cardio-respiratoria durante el
periodo de tratamiento. De los 1.451 casos del estudio, 632 pacientes (43,56%) fueron

tratados con CPAP, de ellos, 331 recibieron VNI+CPAP desde el inicio de la asistencia y

los 301 restantes, recibieron la VNI+CPAP en forma tardia, es decir, después de haber sido

tratados con Oxigeno con mascarillatreservorio al 100%. El resto, 819 pacientes, fueron
tratados exclusivamente con Oxigeno con Mascarilla-reservorio al 100%. Observando una
disminucidon importante de las complicaciones graves, cuando se usaba la VNI desde el
primer momento, en comparacion con su uso tardio o con el tratamiento clasico de

oxigenoterapia al 100% con mascarilla-reservorio, pasando del 9% al 2,4%.

Finalmente, en un estudio Cochrane?®® en emergencias prehospitalarias, realizadas en el

ano 2019 sobre 24 estudios con 2.664 participantes, se comparoé el uso de la VNI-PP, con

diferentes circunstancias en el EAP cardiogénico, dando los siguientes resultados finales:

e La comparacion de la VNI-PP con el tratamiento médico aislado, concluyé que la
VNI puede disminuir las posibilidades de morir en el hospital. Aunque la calidad de
los resultados de estos estudios que investigan la mortalidad es baja.

¢ Adicionalmente, la VNI-PP probablemente reduce la posibilidad que sea necesario
realizar |OT al paciente. La calidad de los estudios que investigaron este evento
fue moderada.

e La VNI-PP probablemente tiene un efecto escaso o nulo en la aparicion de un
ataque de corazén. La calidad de los estudios que evaluaron los ataques de
corazén fue moderada, y tuvieron resultados inconsistentes para este evento.

e No queda claro si el tiempo de estancia en el hospital mejora con la VNI-PP, siendo
la calidad de los estudios muy baja.

e Por ultimo, la VNI-PP produce un efecto escaso o nulo en los eventos adversos
(complicaciones), en comparacion con el tratamiento habitual, con una calidad de
los estudios baja.

En resumen, los datos obtenidos en los registros indican que la terapia precoz y como

primera linea, es fundamental en el manejo de pacientes con ICA, por lo tanto, es racional

iniciar el tratamiento tan pronto como sea posible.?'®

En el 2015 se publicaron los datos correspondientes al Registro EAHFE (Epidemiology of

Acute Heart Failure in Spanish Emergency Departments)?’, realizado en 29 hospitales de
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Espafa para valorar las caracteristicas clinicas y terapéuticas de los pacientes con ICA
atendidos en las Urgencias del Hospital, que incluyeron 5.845 pacientes correspondientes
a los anos 2007, 2009 y 2011, con una edad media de 79 afios, siendo el 56% mujeres; con
una elevada comorbilidad (82% hipertension, 42,3% diabetes mellitus, 47,7% fibrilacion
auricular), y un 21,9% con dependencia funcional grave o total. El 57,3% tenia una
disfuncion sistolica (FEVI 38,3%). En el 34,6% se trataba de su primer episodio de ICA. Las
formas de presentacion se clasificaron como: normotensiva (66,4%), hipertensiva (23,5%),
hipotensiva (4,6%) y con shock (0,7%).

Los principales tratamientos administrados en las urgencias hospitalarias consistieron en
diuréticos (96,8%), nitroglicerina endovenosa (20,7%), ventilacion no invasiva (6,4%) y
farmacos inotropicos o vasopresores (3,6%). No observandose cambios en la mortalidad
intrahospitalaria y a los 30 dias entre el periodo 2007-2011. Aparte del Registro EAHFE,
solo existen otros 2 registros en el mundo que incluyan a los pacientes con ICA atendidos
en urgencias, el registro ADHERE-EM3* (Acute Decompensated Heart Failure National
Registry, emergency module), realizado en EE.UU. y el registro Canadian Cohort Study3,
que incluyeron los pacientes de Urgencias del Hospital, siendo los que puede complementar
el Registro EAHFE y a los que se puede comparar.

Posteriormente se continu6 este estudio sobre la atencion prehospitalaria a los pacientes
con ICA en Espaiia, en el estudio SEMICA?, que investigd la forma de llegada del paciente
al hospital, los factores asociados al tipo de transporte usado y el tratamiento prehospitalario
administrado a los pacientes diagnosticados de ICA en los servicios de urgencias
hospitalarios en los afios 2011 y 2014. Incluyd un total de 6.106 pacientes [edad: 80 afios
(DE:10), 56,5% mujeres]; de los que el 47,2% llegaron en vehiculo propio, el 37,8% en
transporte sanitario no medicalizado y el 15,0% en transporte sanitario medicalizado. El uso
de transporte sanitario se asocio a ser mujer, edad >80 afos, con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, antecedentes de ICA, dependencia funcional NYHA llI-IV, incontinencia
esfinteres y presentar disnea, ortopnea, piel fria y depresion del sensorio/inquietud. La
asignacion del transporte sanitario medicalizado se asocié directamente a vivir solo,
antecedente de cardiopatia isquémica, presentar piel fria, depresion del sensorio o
inquietud y temperatura elevada. En aquellos pacientes trasladados mediante transporte
sanitario medicalizado, el 73% de los pacientes trasladados recibié oxigeno, el 29%
diurético, el 13,5% vasodilatador y el 4,7% ventilacion no invasiva. Las caracteristicas del
paciente con ICA relacionadas con el tipo de recurso asignado para su traslado al hospital,
parece corresponderse con la gravedad del episodio. El estudio SEMICA es el primero que

investiga en Espana los diferentes aspectos relacionados con el tipo de traslado a
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Urgencias del Hospital de los pacientes con ICA, no habiéndose encontrado estudios
similares en la literatura previa ni referencias en las GPC clinicas y consensos mas
recientes®?, por lo que es dificil poder comparar los resultados obtenidos.

Prosiguiendo al estudio anterior, se inicié un nuevo estudio en Espafia, conocido como
SEMICA-237, acerca del tratamiento realizado a nivel prehospitalario, donde se evaluaba el
tratamiento proporcionado por las ambulancias de apoyo vital avanzado (UVI-Mdvil) a los
pacientes con ICA y su influencia en el resultado a corto plazo. Se seleccionaron 1.493
pacientes (media de edad 80,7 afnos; mujeres 54,8%) del registro EAHFE que llegaban a
Urgencias del Hospital en UVI-Mévil, recogiéndose el tratamiento aplicado en dichas
unidades (oxigeno, diuréticos, nitroglicerina, ventilacion no invasiva), siendo agrupados
segun el tratamiento prehospitalario recibido en dos grupos: bien de baja intensidad (0/1
farmaco), o bien de alta intensidad (mas de 1 farmaco). El tratamiento prehospitalario
incluy6 oxigeno suplementario en el 71.2%, uso de diuréticos en el 27.9%, nitroglicerina en
el 13.5% y ventilacion no invasiva en el 5.3%. El objetivo final primario fue la mortalidad a
los 7 dias y secundariamente los criterios de valoracidn fueron la hospitalizacién prolongada
(>10 dias) y la mortalidad en el hospital a los 30 dias. El grupo que recibio tratamiento de
alta intensidad, incluyé 1.041 pacientes (70,0%) con un odds ratio (OR) no ajustado de
mortalidad a los 7 dias de 1,770 (iC del 95%: 1,115-2,811; p=0,016) y 1,939 (iC 95%: 1,114-
3,287, p=0,014), después del ajuste para 16 covariables discordantes. Los OR ajustados
para todos los puntos finales secundarios fueron siempre >1 en este grupo, ninguno alcanzé
significacion estadistica. Finalmente, la conclusién fue que los pacientes diagnosticados de
ICA en Urgencias, que recibieron mas de un farmaco por los equipos de UVI-M, tenian un
peor resultado a corto plazo.

Existe un estudio realizado en Helsinky (Finlandia)?’” por Harjola et al, en donde se
evaluaron 873 pacientes trasladados al Hospital, comparando los que recibieron o no
recibieron tratamiento a nivel prehospitalario, presentando los primeros, inicialmente, una
peor clinica, con mayor alteracion de la frecuencia cardiaca y saturacion de oxigeno que
los desplazados por otros medios; pero dichas diferencias en los datos clinicos se
equiparaban al ingreso en las urgencias del hospital; sospechandose que esta diferencia
inicial era consecuencia de presentar los enfermos una clinica inicial mucho peor.
Finalmente, no se apreciaron diferencias entre ambos grupos, ni en mortalidad, ni en tiempo
de estancia hospitalaria.

En otro estudio sobre 319 pacientes realizado por paramédicos, se consultaron los registros
de asistencias durante un ano de las emergencias prehospitalarias, para aquellos pacientes

que, a juicio de los paramédicos, presentaban dificultad respiratoria, recibiendo tratamiento
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con nitroglicerina y furosemida; anotandose los signos vitales iniciales y finales (presion
arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y saturacién de oxigeno) y los
medicamentos administrados y sus dosis. El tratamiento administrado fue: nitroglicerina 296
(93%); furosemida, 194 (61%); salbutamol, 189 (59%); aspirina, 57 (18%); morfina, 20 (6%)
e intubacién orotraqueal prehospitalaria, 15 (5%); con un resultado final sin la asociacion
de la nitroglicerina o de otros medicamentos con la mejora en los signos vitales.?"

Entre los pacientes con hipertension cronica, un 1-2% experimentara un cuadro de crisis
hipertensiva durante su vida?%, siendo la hipertension no diagnosticada o no tratada el
factor de riesgo mas importante?®”. En un estudio multicéntrico italiano sobre 1.546
pacientes con crisis hipertensivas (estudio Abovecited), el 13% de los hombres y el 9% de
las mujeres informaron que no tomaban medicamentos antihipertensivos. Las emergencias
hipertensivas representaron el 25% de las crisis hipertensivas y, aproximadamente el 25%
de los adultos con hipertension cronica, no eran conscientes de su enfermedad. El sindrome
clinico que mas frecuentemente se presentaba era el EAP (31% de los casos), seguido del
accidente cerebrovascular (22%), infarto agudo de miocardio (18%), diseccion de la aorta
(8%), insuficiencia renal aguda (6%) y encefalopatia hipertensiva (5%)?%. En un gran
registro sobre la epidemiologia de las crisis hipertensivas en los Estados Unidos, ésta es
paralela a la distribucion de la hipertension esencial en este pais, siendo la mortalidad
hospitalaria del 7%2%°. En Europa, la mortalidad a los 30 dias fue del 4%3°. Aunque en los
ultimos tiempos el manejo apropiado de la HTA crénica ha disminuido el numero de
pacientes con crisis hipertensivas a menos del 1%, también es cierto que mas del 90% de
las crisis hipertensivas, tienen historia previa de HTA, pudiendo haber sido prevenidas.

A pesar de toda la investigacién clinica realizada hasta ahora, continuamos tratando a los
pacientes con ICA con tratamientos intravenosas con poca o ninguna evidencia, durante
los primeros dias de ingreso hospitalario. Los intentos recientes de mejorar nuestra base
de conocimiento, examinando los efectos de dichas terapias mediante estudios pequefios
y poco potentes, solo se anaden a esta falta de certeza para informar sobre resultados
equivalentes dentro de amplios intervalos de confianza. Por ello, la practica clinica continua
con poca informacién y es muy posible que los pacientes estén infratratados al no tener
terapias efectivas, simplemente porque no sabemos si son efectivas o por administrar

terapias que pueden causar problemas, porque no sabemos si causan dafio.3"
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5.1. VASODILATADORES.

Se utilizan muchos farmacos antihipertensivos para tratar las crisis hipertensivas, aunque
la evidencia sobre los efectos del tratamiento y la terapia de primera linea d6ptima es
limitada?3°. La administracion intravenosa, tanto de Nitroprusiato, como de Urapidil presenta
un efecto antihipertensivo rapido.

5.1.1. NITROPRUSIATO (NTP)

El Nitroprusiato se estudio primero como terapia para la insuficiencia cardiaca en el decenio
de 1970. Desde entonces, muchos estudios han demostrado que reducir la postcarga,
mejora el llenado ventricular izquierdo y el gasto cardiaco en la insuficiencia cardiaca
descompensada aguda, hecho revisado exhaustivamente por Opasich et al*®?, La GPC
sobre la Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad Americana del 2010, recomienda el uso del
NTP, entre otros vasodilatadores, en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda
descompensada (recomendacion grado B)38. La aparicion de efectos secundarios como
hipotension y toxicidad del cianuro restringen su uso, aunque al menos un estudio encontré
que con clinicos experimentados, aquellos pacientes con ICCr que recibieron terapia con
NTP a dosis bajas, redujeron la mortalidad y los efectos adversos fueron poco frecuentes303.
Otro estudio demostré que la infusidon de NTP a dosis bajas intermitentes redujo la
mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada en espera de trasplante3%. El
efecto de la toxicidad en tratamientos agudos y cortos para controlar la PA, no tiene interés
alguno. Es beneficioso en pacientes criticamente enfermos con estenosis aortica y
disfuncion ventricular izquierda, como terapia puente a los vasodilatadores orales o al
reemplazo de vélvula cardiaca3®. Elkayam et al,3%®® proporcionaron un excelente informe
sobre el uso del NTP como vasodilatador en el tratamiento de la ICA descompensada,
reduciendo las presiones de llenado ventricular, excesivamente elevadas en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva al mejorar las propiedades diastélicas ventriculares,
también por disminuir el tono venoso, aumentando la capacidad venosa y el flujo sanguineo
renal con aumento de la diuresis y por reducir la postcarga del VI y VD, disminuyendo el
volumen sistolico y diastdlico ventricular a través de un mayor vaciamiento sistélico
ventricular y menor regurgitacion valvular. El uso de NTP en pacientes con insuficiencia
cardiaca descompensada provoca una disminucion significativa de la presién arterial
sistémica, presion de la auricula derecha, presion arterial pulmonar, presion en cufia de la
arteria pulmonar y de la resistencia vascular sistémica y pulmonar, estando estos cambios
asociados con un aumento significativo en el gasto cardiaco y con pocos cambios en la

frecuencia cardiaca.
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En el trabajo realizado por Immink et al*®’, comparando Labetalol y Nitroprusiato, en
relacion a sus efectos sobre la hemodinamica cerebral en el tratamiento de la hipertension
maligna, el NTP preferentemente bajaba la resistencia vascular sistémica mas que la
resistencia vascular cerebral, causando velocidades bajas de flujo en la arteria cerebral
media, posiblemente por la derivacién de sangre a la zona de baja resistencia del lecho
vascular sistémico, en cambio el Labetalol no produjo estos efectos. Otros ensayos
prospectivos pequefios compararon NTP a Fenoldopam3® y Nicardipino3°®310 con
resultados de eficacia similar y diferencias valorables en los efectos secundarios.

El NTP se sigue utilizando para bajar la presion arterial en la diseccion adrtica aguda, la
encefalopatia hipertensiva, ictus, crisis catecolaminérgicas y edema agudo de pulmon,
aunque la recomendacion es utilizarlo sélo cuando la accion de los farmacos intravenosos
preferentes no obtiene respuesta?®’. Las propiedades vasodilatadoras del NTP estimularon
el interés de su uso en las crisis hipertensivas asociadas a accidentes vasculo cerebrales,
especialmente en la hemorragia subaracnoidea e intracerebral. Estudios con animales
concluyen que el NTP causa vasodilatacidn, previene el vasoespasmo y mantiene el flujo
de sangre cerebral inmediatamente después de la hemorragia subaracnoidea3!'312313_Un
estudio mostrd reversion del vasoespasmo cerebral en seres humanos después de la
administracion de NTP en tres pacientes que sufrieron una hemorragia subaracoidea3'. El
trabajo subsecuente entraba en conflicto con estos resultados, sin embargo, no mostraron
ningin aumento en el flujo sanguineo cerebral®'5316.317 | as directrices actuales de la
Asociacion Americana del Corazén recomiendan el uso de NTP, Labetalol o Nicardipino
para tratar la hipertensién aguda con el objetivo de mantener la PAS alrededor de 180
mmHg en pacientes con hemorragia intracerebral®'®, Hay algunas pruebas que apoyan el
uso del Nicardipino sobre el NTP en este escenario, con una menor mortalidad en el
hospital.3'°

Actualmente hay disponibles nuevas recomendaciones basadas en la evidencia para las
crisis hipertensivas (ESC 2013), especialmente en comparacion con la hipertension
cronica?*, durante las emergencias hipertensivas, la reduccion de la PA debe lograrse en
30-60 minutos, lo cual requiere la administracion de potentes farmacos antihipertensivos
intravenosos, siendo los agentes recomendados: Labetalol, Esmolol, Nitroglicerina,
Nicardipina, Urapidil, Clonidina, Fenoldopam y Clevidipine. Indicando que el Nitroprusiato
de sodio debe ser abandonado ya que a menudo induce hipotension profunda.'8?

Otro farmaco, la Nesiritide, ha demostrado que actua principalmente como vasodilatador,
reduciendo ligeramente la disnea, pero la reduce significativamente afadida al tratamiento

convencional (principalmente un diurético).62
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5.1.2. URAPIDIL

Se trata de un nuevo antihipertensivo con efecto rapido por via intravenosa, lo que significa
que puede ser una opcion util de tratamiento para las crisis hipertensivas. De hecho, las
directrices nacionales en Francia recomiendan Urapidil intravenoso para el tratamiento de
las urgencias hipertensivas®?, al igual que las recomendaciones en Austria, cuyas
directrices proponen su uso como terapia de primera linea.3?!

Varios estudios pequefos, no controlados, han demostrado que el Urapidil intravenoso es
efectivo y seguro en el tratamiento de crisis hipertensivas322:323.324325  Qtros estudios han
demostrado que el Urapidil intravenoso se asociaba con tasas mayores de respuesta de la
PA, en comparacion con otros tratamientos.326:327,328,329

Sobre el trabajo de campo realizado en el area prehospitalaria, tenemos el estudio realizado
en Espafia por Jaume Alijotas-Reig et al®*?3, en el Servicio de Emergencias 061 de
Barcelona, basado en la efectividad y seguridad del tratamiento con el farmaco Urapidil a
nivel prehospitalario en las emergencias hipertensivas. Los resultados confirmaron que este
vasodilatador arterial mejoraba la respuesta de la PAD y de la frecuencia cardiaca tras su
administracion, tanto a los 5 minutos, como a los 10 minutos tras su dosificacidén; aunque el
trabajo se realizd, exclusivamente, sobre 16 pacientes.

En Pekin (China), realizaron un estudio sobre 72 pacientes con ICA asociada a hipertension
y diabetes mellitus, demostrando el Urapidil mejor eficacia que la Furosemida (+NTG) en
bajar y estabilizar la PAS, atenuando la postcarga cardiaca y mejorando la funcion cardiaca.
Ambos NTG y Urapidil reducian significativamente los niveles de glucosa en pacientes con
insuficiencia cardiaca multifactorial con diabetes. El Urapidil es una opcion terapéutica para
los pacientes con IC multifactorial complicada con hipertension y diabetes33,

Varios ensayos clinicos han demostrado que el Urapidil puede reducir la frecuencia
cardiaca y mejorar la funcion cardiaca en pacientes con Insuficiencia cardiaca®*'-332. En un
ensayo multicéntrico, aleatorio y caso-control entre el Urapidil y Nitroglicerina en pacientes
chinos, aquel tuvo mejor eficacia que la NTG en reducir y estabilizar la PAS en los pacientes
ancianos, atenuando la postcarga cardiaca y mejorando, tanto la funcion cardiaca, como la
fraccion de eyeccion y el volumen telediastdlico.333

En otro estudio sobre crisis hipertensivas a nivel de Urgencias de Hospital, se comparo el
tratamiento entre Urapidil intravenoso 25 mg con diferentes antihipertensivos: Enalapril
intravenoso, Nifedipino sublingual 10 mg y Nifedipino sublingual aerosol 5 mg dos veces,
obteniéndose que el Urapidil IV tuvo la tasa de respuesta mas alta (96%) en comparacion
con el 70% con Enalapril IV, 71% con Nifedipino aerosol sl y 72% con Nifedipino sl en

capsula (p<0.05 Urapidil versus otros tratamientos), concluyendo que el Urapidil debe ser
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utilizado como farmaco de primera eleccién en pacientes criticamente enfermos con crisis
hipertensiva®34. Otro estudio aleatorizado por el mismo grupo sobre 81 pacientes con
emergencias hipertensivas, los pacientes tratados con Urapidil IV tuvieron una tasa de
respuesta similar a los tratados con Nitroprusiato 1V, (89% vs 97%; p=0.18). Sin embargo,
so6lo el 2% de los pacientes en el grupo del Urapidil presentaron elevacion de la PA en un
periodo de 4 horas de seguimiento, en comparacion con el 24% de los pacientes en el grupo
del NTP; ademas, los principales efectos secundarios fueron mas frecuentes con el NTP
que con el Urapidil. Asimismo, el Urapidil puede ser mas apropiado que el NTP para
pacientes con enfermedades previas cerebrovasculares o cardiovasculares, ya que el
riesgo de hipoperfusion es bastante bajo en pacientes que reciben Urapidil.32”
Actualmente, los vasodilatadores sirven como opcion de tratamiento de primera linea,
siendo la Nitroglicerina ampliamente utilizada para tratar la ICA3%, mejorando el indice
cardiaco, por reduccion de la precarga del musculo del corazén3*. Sin embargo, la NTG
tiene poco efecto sobre la postcarga cardiaca y las arteriolas de la periferia y, por tanto, sus
efectos terapéuticos en la ICA generalmente son insatisfactorios®¥’. Por otra parte, altas
dosis de NTG pueden causar hipotension y taquicardia refleja, pudiendo deteriorar aun mas
la funcién cardiaca33®. El Urapidil produce una rapida vasodilatacion periférica y central y
se utiliza actualmente para el tratamiento de la crisis hipertensiva aguda33® e ICA34°. Sin
embargo, a diferencia de otros antagonistas de los receptores 1-adrenérgicos, el Urapidil
no causa hipotension ni taquicardia refleja34'.

En esta disyuntiva nos encontramos sobre qué farmaco puede ser mas util como primera
medida en el cuadro de ICA, si es mejor la vasodilatacion venosa, con disminucién de la
precarga o por el contrario es superior el rendimiento con el uso de los vasodilatadores
arteriales que actuan fundamentalmente sobre la postcarga.

En otra busqueda comparativa entre Urapidil y Nitroglicerina, se realizaron busquedas
aleatorias en PubMed, EMBASE, Cochrane e Infraestructura Nacional del Conocimiento de
China®*?, para el estudio y evaluacion del tratamiento con urapidil en pacientes hipertensos
con ICA en las Urgencias de Hospital. Se identificaron siete ensayos controlados aleatorios,
de forma que el tratamiento con urapidil tenia mayor seguridad clinica que el tratamiento
con nitroglicerina, mejorando la fraccion de eyeccion del VI, PAS, prohormona N-terminal
del péptido natriurético cerebral, volumen diastdlico final del VI, indice cardiaco, ALT, AST
y las complicaciones de salud (p<0.05), aunque los indices de creatinina fueron peores en
el grupo del urapidil. Los dos tratamientos fueron equiparables con respecto a la PAD, el
volumen sistdlico final del VI, la dimension sistélica final del VI, FC, glucemia en ayunas y

niveles de colesterol total (p> 0.05).
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5.1.3. NITROGLICERINA (NTG)

Es actualmente el agente vasodilatador de eleccion para la reduccién de la precarga del VI.
Aunque la nitroglicerina reduce la precarga y la postcarga y aumenta el volumen sistalico,
en los estudios realizados no habia datos firmes de que aliviase la disnea o mejorase otros
resultados clinicos®”187; por el contrario, en el estudio realizado por Bertini et al**3, se
demostré la eficacia de la NTG en la reduccion de la mortalidad en pacientes con EAP en
el tratamiento prehospitalario.

Al abordar el uso de los nitratos por via intravenosa en la ICA, los autores de las directrices
actuales en la ESC-AHF??, recomiendan esta terapia como nivel lla / B y sugieren que “se
debe considerar una infusion de nitrato IV en pacientes con congestion y edema pulmonar
y una PAS >110 mmHg (...) para reducir la presion capilar pulmonar en cufia y la resistencia
vascular sistémica. Los nitratos también pueden aliviar la disnea y la congestion...”. Los
autores hacen referencia a dos estudios para apoyar esta recomendacién. En el primero?’,
se encontré que la estrategia de dosificacion recomendada por la guia era ineficaz en
comparacion con una dosis mas alta basada en bolos intravenosos, pauta que no se usa
comunmente. Ademas, este estudio se limité a las primeras horas de presentacion e incluyo
a 100 pacientes, siendo su objetivo final primario la mejoria de la oxigenacion. El segundo
estudio, realizado por el Committee for the VMAC Investigators (Vasodilatation in the
Management of Acute CHF)'%®, fue disefiado, principalmente, para evaluar la eficacia de
nesiritide en el tratamiento de la ICA, pero con tan solo 143 pacientes tratados con nitratos
IV, en un rango de dosis similar al recomendado en las Guias de Practica Clinicas (GPC)
de medicina; registrandose a las 3 horas, de manera aleatoria, los datos de la presion
pulmonar en cufia, indice cardiaco, resistencia vascular sistémica y sobre la disnea o el
bienestar general, no hallando ningun efecto significativo de los nitratos IV frente al placebo.
Ademas, en este estudio, se encontrd que los nitratos IV eran inferiores al tratamiento con
nesiritide, datos que fueron corroborados en un estudio clinico posterior mucho mayor, el
Acute Study of Clinical Effectiveness of Nesiritide in Decongested Heart Failure (ASCEND
HF)'®2, por tener un efecto clinico minimo sobre la disnea y ningun efecto sobre los
resultados. Igualmente, las pautas de las guias ACC/AHA recomiendan el uso de nitratos
IV, basados en las mismas referencias, en el nivel Ilb / A.>® Estas recomendaciones de uso
se basan en un total de menos de 1.000 pacientes aleatorizados prospectivamente en todos
los estudios de nitratos y furosemida combinados, a pesar de la evidencia de otros estudios
en humanos que sugieren un dafio potencial3*434°. Incluso, en las directrices de la
ACC/AHA, se cita un pequefio estudio que muestra taquifilaxia rapida en respuesta a los

nitratos IV durante 24 h.346
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Hoffman y Reynolds, valoraron la administracion prehospitalaria de NTG en el EAP,
concluyendo que era beneficiosa, mientras que la morfina y la furosemida no tuvieron
ningun efecto aditivo cuando se combinaban con la nitroglicerina, siendo ocasionalmente
deletéreos, tras el estudio de una revision retrospectiva sobre 57 pacientes con EAP
prehospitalario, observando que la terapia combinada de los tres farmacos en dicho
tratamiento, presentaba mas problemas. Aunque fue soélo un estudio pequefo, el
tratamiento combinado de NTG con cualquiera de los otros farmacos, se asocio con datos
objetivos y subjetivos de mejoria. En cambio, el tratamiento combinado de furosemida y
morfina sin nitroglicerina, dio lugar a un numero considerable de pacientes que no
respondieron al tratamiento, presentando complicaciones. En ultima instancia, 23 de los 57
pacientes (47%) en este estudio se encontraron sin edema pulmonar.34”

Otro estudio retrospectivo, evaluod los resultados en 493 pacientes con ICCr, que recibieron
nitroglicerina, furosemida o morfina prehospitalaria frente a ningun tratamiento. La
mortalidad se redujo significativamente en los pacientes mas criticos que recibieron
cualquier droga prehospitalaria que los no tratados (5% frente al 33%; p<0,01). Cuando se
consider6é toda la poblacion de estudio, criticos y no criticos, la mortalidad fue, aun,
significativamente menor en el grupo que recibié tratamiento prehospitalario (6,7% frente al
15,4%; p<0,01).212

Un estudio sistematico sobre el uso de la nitroglicerina en el sindrome de ICA, tomando
datos en las bases del Registro de Cochrane de ensayos aleatorios controlados, EMBASE,
MEDLINE e Investigaciones en Salud®®*®, publicadas entre 1950 y julio del 2011, los
resultados no ofrecian evidencia alguna para alterar el uso estandar de nitratos en las
Urgencias frente a otras terapias. Esta revision no encontré que el tratamiento con nitratos
intravenosos produzca beneficios clinicamente importantes, en comparacién con otros
tratamientos, aunque los datos obtenidos en los pocos estudios finales validos no fueran
concluyentes, finalizando en que los estudios incluidos presentaban multiples limitaciones.
Datos de estudios prospectivos recientes, sugieren que pacientes con ICA e hipertension
aguda concomitante pueden beneficiarse del uso de vasodilatadores intravenosos, ya que
el principal hallazgo fue que los nitrovasodilatores intravenosos, cuando se utilizan en el
tratamiento de la ICA en Urgencias y similares, mejoran los sintomas a corto plazo y
parecen seguros de administrar, no existiendo datos que sugieran que inciden en la
mortalidad.?®? En el estudio de investigacion realizado en la Cochrane Library por Pérez
MI, et al,**® sobre el tratamiento precoz con antihipertensivos en pacientes con enfermedad
cardiovascular aguda, los nitratos reducian la mortalidad a los 2 dias cuando se administran

en las primeras 24 horas tras el inicio de los sintomas del cuadro agudo, en cambio no se
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observo este beneficio en la mortalidad cuando se continud el tratamiento mas alla de las
48 horas en el caso de un IAM. Por el contrario, el uso de los IECA no presentaba beneficio
administrados después del IAM en los dos primeros dias, pero fue significativa su mejora a

partir del décimo dias.

Los otros farmacos habitualmente presentes en la terapia de la ICA, Furosemida y Cloruro
Morfico, merecen una mencion particular.

5.2. FUROSEMIDA

Los diuréticos de asa, y en concreto la Furosemida, siguen representando la piedra angular
de la terapia de la Insuficiencia cardiaca aguda y crénica, a pesar de los resultados
negativos obtenidos en estudios previos. La guia ESC/SEC para el tratamiento de la ICA
sigue afirmando que la mayoria de los pacientes con disnea causada por edema pulmonar,
obtienen un alivio sintomatico y rapido tras la administracion de un diurético IV, como
resultado de su accidon venodilatadora inmediata y la posterior eliminacidén de liquido, sin
una sola referencia para respaldar dicha afirmacion. Continua recomendando esta terapia
como nivel IB en funcién de los resultados del estudio DOSE, que comparaba la
administracion de diuréticos de asa IV a dosis alta 0 muy alta; haciendo recomendaciones
similares en las directrices ACC/AHA con base en una evidencia similar, aunque el grupo
de estudio era escaso y no incluyé ningun grupo placebo.%?

Las pautas internacionales actuales, consideran los diuréticos de asa IV como terapia de
primera linea para los pacientes con ICA3%3493% teniendo como objetivo mejorar la
congestion venosa®', pero aun no se entiende cudl es la mejor modalidad de
administracion y la evaluacién de su eficacia, en la mejoria de la supervivencia en estos
cuadros, limitandose a ensayos clinicos aleatorios. Su mecanismo de accién se basa en un
efecto venodilatador inicial, que disminuye la congestién pulmonar, antes del inicio de la
diuresis.352:3%3

Para abordar nuestra falta de conocimiento sobre la eficacia y seguridad de las terapias
actualmente utilizadas y propuestas para pacientes con ICA, se han publicado dos estudios:
el estudio DOSE"®° (diuretic strategies in patients with acute decompensated heart failure)
y el ROSE?®* (low-dose dopamine or low-dose nesiritide in acute heart failure with renal
dysfunction). En el estudio DOSE, se compararon dos aspectos relacionados con el
tratamiento con diuréticos de asa IV, que fue administrada durante 72 horas en 308
pacientes usando un disefo factorial: en el primero se comparo la infusidon continua frente
a la administracién en bolo de furosemida IV y en el segundo se comparé la administracion

entre una dosis alta y otra muy alta de dicho diurético. Los resultados del estudio sugieren
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que las dosis mas altas de diuréticos de asa IV inducen mas diuresis y descongestion,
asociada con un alivio de la disnea, pero también con mas elevaciones de la creatinina
plasmatica en comparacion con las dosis mas bajas, mientras que la administracion en
perfusion continua y en bolo no diferian. En el estudio ROSE, realizado en 360 pacientes,
asignados al azar, a dosis bajas de nesiritide IV o dopamina IV o placebo junto al diurético
de asa IV que recibieron todos; sugiriendo los resultados que el hecho de afadir dosis bajas
de nesiritide o dopamina no difirié de la adicién de placebo a la terapia con diuréticos.
Desafortunadamente, los resultados de estos estudios agregan poco al conocimiento de los
efectos sobre las terapias intravenosas en la ICA. Primero, porque el punto final primario
de eficacia del ROSE vy el efecto principal observado en DOSE es la diuresis, sin embargo,
la diuresis no es una medida directa del beneficio clinico y, como se muestra en el estudio
con tolvaptan, EVEREST?*® (Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure Outcome
Study with Tolvaptan), la diuresis y la pérdida de peso no se traducen, necesariamente, en
efectos beneficiosos sobre los sintomas de ninguno de los pacientes o de los resultados
clinicos. En segundo lugar, en el estudio DOSE, las dosis de diuréticos de asa |V, altas y
muy altas, fueron sustancialmente mayores que las dosis usadas habitualmente en los
registros de ICA y en los estudios clinicos. El grupo de "dosis alta" recibié una mediana de
358 mg/dia de furosemida IV durante 72 h. En el Registro Nacional ADHERE?%, la gran
mayoria de los pacientes recibié menos de 160 mg/dia de equivalentes de furosemida IV;
en el estudio PROTECT?%, |a dosis media administrada durante 7 dias fue de 280 mg/dia
y en el estudio RELAX-AHF3%, se administré6 una media de 187 mg/dia durante 5 dias,
estando estos dos ultimos estudios realizados en pacientes con ICA e insuficiencia renal.
Esta comparacion entre las dosis de diuréticos de asa IV de diversos estudios con las dosis
altas y muy altas del estudio DOSE, pueden haberse realizado en pacientes dependientes
de diuréticos con insuficiencia cardiaca significativa, no aclarando el papel de las dosis
habituales de diuréticos de asa IV en los pacientes con ICA. Y lo que es mas importante,
tanto el estudio DOSE, como el ROSE, fueron realizados en grupos pequenos de pacientes
y, por ello, no tienen poder para excluir efectos positivos o negativos significativos en
ninguno de sus puntos finales, por lo que los estudios de este tamafio de pacientes, deben
considerarse como generadores de hipétesis y no definitivos con recomendaciones sélidas
para la administracion de la terapia. Tanto el estudio EVEREST, como el PROTECT, al final
fueron negativos con respecto a resultados concretos.

La coexistencia de enfermedad renal en el seno del fallo cardiaco es frecuente’-62:3%8 asi el
paciente renal presenta un incremento del riesgo cardiovascular 20 veces superior a la

poblacién general, aunque nos faltan datos que apoyen su eficacia y el impacto prondstico
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relativo. En el estudio ADHERE?®, el uso de diuréticos de asa a altas dosis se asocié con
un aumento de la tasa de mortalidad, una estancia hospitalaria prolongada y un aumento
de la disfuncion renal, siendo confirmados estos resultados por otros estudios3?,360,
Igualmente, en dicho estudio se demostré que el 30% presentaban disfuncion renal
moderada-severa®? y, a su vez, otros estudios han relacionado el empeoramiento de la
clase funcional cardiolégica con mayor deterioro de la funcion renal®®!, existiendo una
relacion entre corazén y rifidn conocida como sindrome cardio-renal tipo 2 y de ésta con la
IC resistente a diuréticos, que fue definida por Ronco y col., caracterizada por un deterioro
progresivo de la funcion renal debido a alteraciones cronicas de la funcion cardiaca®®?. Sin
embargo, hasta ahora, los estudios clinicos han sido incapaces de encontrar una
correlacion entre el deterioro de la funcidn renal, el gasto cardiaco, las presiones de llenado
de las cavidades izquierdas cardiacas y la disminucion de la perfusion renal, presentando
la mayoria de los pacientes con sindrome cardiorrenal, conservaciéon del gasto cardiaco.
Se conoce que mas de la mitad de los pacientes que presentan una agudizacion de la IC
tienen insuficiencia renal moderada o severa3®?, existiendo una interconexion compleja
entre ambos 6rganos debido a mecanismos neurohormonales y neuroendocrinos (SRAA,
sistema nervioso simpatico; péptidos natriuréticos; vasopresina u hormona antidiurética;
etc.), descritos como la “conexién cardio-renal’, basada en la regulacion del volumen
extracelular por parte de ambos o6rganos3®*. Son mecanismos compensadores para
mantener el volumen intravascular y la presion arterial, pero también pueden provocar, en
su mayoria, una vasoconstriccidon periférica, descenso de la perfusion renal, alteraciones
en el remodelado cardioldgico y respuesta inflamatoria sistémica, provocando retencion de
sodio/agua y perjudicando la funcién cardiaca debido a la congestion, excepto los péptidos
natriuréticos.

Igualmente, en otro estudio reciente, los pacientes con insuficiencia cardiaca
descompensada presentan un estado congestivo, relacionado con la activacién de
mecanismos neurohormonales que provocan retencion de sodio y agua a nivel renal,
presentando, la inmensa mayoria, resistencia a los diuréticos, ademas de sufrir diferentes
efectos secundarios, como las alteraciones electroliticas3®®. El estudio realizado por
Peacock et al?®”, demostré que los diuréticos en dosis altas podrian empeorar la funcién
renal, con el consiguiente escaso resultado en los pacientes, aunque estos datos estaban
influenciados por diferentes variables (insuficiencia cardiaca avanzada, insuficiencia renal,
comorbilidades), que aumentaban el riesgo del paciente para obtener peores resultados.
Mullens et al''®, demostréo que los pacientes con insuficiencia cardiaca y fraccion de

eyeccion reducida, que desarrollaban deterioro de la funcién renal, tenian una presion
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venosa central (PVC) y tras tratamiento diurético intensivo, mayor que aquellos sin
alteracion renal, siendo este deterioro muy raro entre los pacientes que redujeron su PVC
por debajo de 8 mmHg, manteniéndose esta relacion entre PVC y riesgo de deterioro renal,
independientemente del resto de las caracteristicas de los pacientes (presion arterial,
presion en cufia pulmonar, indice cardiaco y filtrado glomerular), concluyendo que el factor
hemodinamico que mas predispone al problema renal en la ICA es la congestion venosa
medida por la PVC, fendmeno para el que sugirieron el término de «fallo renal congestivo».
Los efectos indirectos de los diuréticos de asa incluyen una reduccion del flujo sanguineo
renal y una recuperacion aumentada de sodio en el tubulo proximal con las dosis
terapéuticas del farmaco diurético. A ultima hora, la aldosterona actua en el conducto
colector para recuperar el sodio restante en la orina, mientras que el aumento de la
vasopresina puede recuperar hasta el 25% del agua libre en la orina a pesar del uso de
diuréticos de asa®%®. Podria ser necesario poner dosis mas altas de diuréticos en casos
severos con una funcion renal mas alterada y, como consecuencia, la severidad de la
enfermedad puede producir efectos adversos.236.367

Finalmente, un analisis Cochrane, que compard la infusién continua con la infusién
intermitente de diurético de asa, mostré6 un mejor perfil en la administracion continua en
términos de produccion de orina, eventos adversos hospitalarios y duracidn de la
hospitalizacion, recomendando, no obstante, estudios mas amplios para resolver
adecuadamente este problema, en particular en pacientes con fraccion de eyeccion
ventricular izquierda conservada3®®. Asi, se recomienda el uso en perfusién para asegurar
un nivel plasmatico y un efecto continuo, a la vez que puede resultar menos lesivo para el
rindn, lo cierto es que varios ensayos clinicos recientes han mostrado su utilidad
limitada. 160,369,370

La evidencia cientifica que apoya la administracién de diuréticos es escasa actualmente y
todavia existe incertidumbre respecto a qué dosis y forma de administracion es la éptima,
condicionando una gran variabilidad en los esquemas de tratamiento.

Si es cierto, que el uso continuo de diuréticos puede acompafarse de reduccién en la tasa
de filtracion glomerular y un empeoramiento del sindrome cardiorrenal cuando las presiones
de llenado de las cavidades derechas del corazén permanecen elevadas. A pesar de ello,
desde el punto de vista terapéutico, continua el uso mayoritario de diuréticos intravenosos

y, en menor medida, de nitratos.
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5.3. CLORURO MORFICO

El uso de la Morfina en pacientes que sufren EAP, continia siendo muy controvertido.

Los opiaceos, continuan utilizandose en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda,
especialmente en aquellos que presentan edema pulmonar agudo. Su uso se remonta a la
década de 1960, considerandose uno de los agentes mas importantes para el tratamiento
de la IC en el decenio de 1970%7":372_ El argumento para su uso es que posee algunas
propiedades vasodilatadoras, referidas en varios estudios realizados entre los afios 1960 y
1980373374375 |0 que sugiere que la morfina es beneficioso en la ICA por disminucion del
tono venoso y aumento de la congestidén venosa periférica, que conduce a una disminucién
de las presiones de llenado cardiaco. Lograr la disminucion de la presion de llenado es un
objetivo importante en el tratamiento de la ICA; por lo tanto, la morfina podria ser beneficiosa
a este respecto. Ademas, produce un efecto ansiolitico®’®, al reducir la actividad del sistema
nervioso simpatico y también disminuye la precarga y la postcarga. Debido a sus efectos
ansioliticos y vasodilatadores, la morfina se ha utilizado tradicionalmente en pacientes con
ICA a pesar de la falta de pruebas suficientes para respaldar su uso continuo. La morfina
intravenosa puede causar supresion del sistema nervioso central y depresion de la
ventilacion®77:378  ademas de hipotension, especialmente en presencia de disminucion del
volumen o por una disminucion de la presion de llenado significativamente reducida, reduce
la precarga y, por lo tanto, afecta el gasto cardiaco.

Los resultados obtenidos de estudios retrospectivos previos que evaluan los efectos de la
morfina son controvertidos, como recoge Ellingsrud et al*’5, en un articulo de revision a
través de una busqueda bibliografica en MedLine y Embase. La evidencia convincente
sobre el uso de opiaceos en la ICA es limitada, y Sosnowski et al*’®, en otro articulo de
revision publicado en 2008, correlaciond el uso de la morfina y el empeoramiento de los
resultados en pacientes con ICA, segun varios estudios pequefios. Sin embargo, en esos
casos, la morfina se administré a pacientes muy graves, lo cual es un factor de confusion
en el analisis. Después de 2008, se han registrado tres grandes estudios retrospectivos en
EE.UU., Reino Unido8° e Israel'®'. En el Registro Nacional de Insuficiencia Cardiaca aguda
descompensada (ADHERE) realizado en EE.UU., Peacock et al*®', revelaron que el uso de
morfina en pacientes con IC, fue un predictor independiente de mortalidad, asociandose
con mayores efectos adversos en los cuadros de ICA que incluyeron mayor frecuencia del
uso de la ventilacion mecanica, hospitalizacion mas prolongada, mayor numero de

admisiones en UCI y mayor mortalidad.
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Las pautas formuladas en 2009 por la American Heart Association (AHA) y la American
College of Cardiology (ACC) mencionaban el uso de opiaceos como paliativos al final de la
vida®®2, Sin embargo, en las directrices editadas en 2013 no hacen referencia al farmaco.53
Las pautas actuales para la insuficiencia cardiaca establecidas por la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC) de 20163, no recomiendan el uso rutinario de opiaceos para la IC,
estableciendo que "los opiaceos solo pueden considerarse con precaucion en pacientes
con disnea severa" (clase de recomendacion llb; nivel de evidencia B), agregando al
respecto que los opiaceos, aunque no se recomienda su uso rutinario en la ICA, se podria
considerar su uso con precaucion en pacientes con disnea grave, sobre todo con edema
pulmonar. Los efectos secundarios dependientes de la dosis incluyen nauseas, hipotension,
bradicardia y depresion respiratoria (aumentando potencialmente la necesidad de
ventilacion invasiva), sefalando que existen controversias sobre el riesgo potencialmente
elevado de mortalidad en pacientes que reciben morfina. Sin embargo, las GPC sobre el
manejo de la Insuficiencia cardiaca publicadas en 2017 por la Heart Failure Society of
América, la American College of Cardiology Foundation y la American Heart Association
tampoco mencionan este farmaco en el contexto de la ICA descompensada.383

En las Guias NICE de 201438 no se recomienda ofrecer rutinariamente opiaceos a
pacientes con ICA, ya que los ensayos cuasi-aleatorizados y estudios observacionales
disponibles, no sugieren un beneficio claro, pero si algunas evidencias de dafio. Los autores
de la guia consideran que la clave para manejar la angustia del paciente radica en el
diagndstico rapido, el inicio del tratamiento y un ambiente seguro y reconfortante; pero que,
aunque el uso rutinario de opiaceos no es apropiado, el clinico puede optar por ponerlos
con caracter individual, tras una evaluacion de los beneficios y los riesgos potenciales.

En un sumario de evidencia de Uptodate de reciente actualizacion38®, se hace referencia a
un estudio de cohortes retrospectivo’®, en donde se compararon los resultados clinicos de
pacientes con ICA que recibieron tratamiento con morfina (n=20.782; 14,1%) frente a
pacientes con la misma clinica que no lo recibieron (n=126.580; 85,9%), mostrando el
analisis de los resultados que su administracion se asocié con mayor frecuencia de
ventilacion mecanica (15,4% vs 2,8%), de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos
hospitalaria (38,7% vs 14,4%) y mayor mortalidad en el hospital (13,0% vs 2,4%) (p<0,001
para todas las variables de resultado). Tras el ajuste del riesgo y la exclusion de pacientes
ventilados, la morfina siguié siendo un predictor independiente de mortalidad (odds ratio
4.,8; iC 95% 4,52-5,18). En base a estos resultados los autores sefalan la preocupacion

acerca de la seguridad de la terapia opiacea en esta poblacion y sugieren que, en general,
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se evite la terapia con opiaceos en el proceso terapéutico de la ICA descompensada, dada
la limitada evidencia de beneficio asociado a su uso y sus potenciales riesgos.
Por su parte, el sumario de evidencia de Best Practice3®, apoyandose en la recomendacion
de la Guia Practica Clinica europea, ya comentada, sefiala que la morfina puede ser de
utilidad como tratamiento adyuvante en pacientes hemodinamicamente estables con ICA
ya que reducen la ansiedad y alivian la angustia asociada con la disnea, matizando que la
morfina deberia considerarse solo en pacientes que estan inquietos y angustiados y que se
debe monitorizar el estado de alerta y la respiracion del paciente con frecuencia, ya que los
opiaceos pueden deprimir la respiraciéon, aumentando potencialmente la necesidad de
ventilacion mecanica. Como dosis a utilizar se propone: sulfato de morfina, 2,5 a 10 mg por
via intravenosa cada 2-6 horas, cuando sea necesario.

El informe de Miro et al*®’, ha ampliado el conocimiento sobre el impacto nocivo del uso de

la morfina en la ICA y respalda las directrices internacionales actuales, tras la realizacion

de un estudio de cohortes en los pacientes atendidos en los servicios de Urgencias
hospitalarios en Espafia y publicado en abril de 2017, donde se evalu6 en los pacientes con

ICA, el efecto del tratamiento con morfina intravenosa en la mortalidad por cualquier causa

a los 30 dias. Se incluyeron 6.516 pacientes (edad media: 81 afios; 56% mujeres) de los

cuales 416 (6,4%) recibieron morfina'y 6.100 (93,6%) no. En total, 635 pacientes fallecieron

al dia 30: el 9,7% del total de pacientes; el 26,7% del grupo tratado con morfina y el 8,6%

del grupo sin morfina; considerando por ello, que estos datos sugieren que el uso de morfina

intravenosa en la ICA podria estar asociado con una mayor mortalidad a los 30 dias.

Comentar que en una revisién de 2017 sobre el manejo del EAP38, se establece que:

« La morfina ha sido parte del tratamiento tradicional para el EAP, ya que puede reducir
la disnea (se presume que debido a venodilatacion), también reduce la actividad
nerviosa simpatica y puede reducir la ansiedad y la agitacion asociadas con la disnea.

« No obstante, los efectos adversos de la morfina incluyen la depresion del sistema
respiratorio y del sistema nervioso central, la reduccién del gasto cardiaco y la
hipotensién, y el uso de morfina en pacientes con edema agudo de pulmoén se ha
asociado con eventos adversos tales como aumento significativo de las tasas de
ventilacidon mecanica, de ingreso en UCI y de mortalidad.

e EnNn consecuencia y en ausencia de ensayos aleatorios de alta calidad, la mejor
evidencia actual sugiere que la morfina puede causar dafo, y, por tanto, ya no se
recomienda para el uso rutinario en el edema pulmonar agudo.

Tras la revision realizada, en base a que los efectos positivos no estan suficientemente

documentados y que no se puede descartar el riesgo de un aumento de la mortalidad
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(ademas de otros eventos adversos) en general, no se deberia utilizar morfina en pacientes
con EAP cardiogénico. En el caso de considerarse indicado, por la disnea y un importante
estado de ansiedad del paciente, deberia hacerse con precaucion y bajo atenta
monitorizacion de la funcidn respiratoria del paciente y de su estado mental.

Consecuencia de los estudios retrospectivos sobre el efecto de la morfina en la IC y que su
relacion con una alta mortalidad no es prueba de una relacion causal, se ha puesto en
marcha un estudio multicéntrico, prospectivo, abierto y aleatorizado, el ensayo Mldazolan
versus MOrphine en el EAP (MIMO), disefiado para abordar las lagunas de conocimiento
sobre la eficacia y seguridad de la morfina en la ICA3. El ensayo MIMO evaluara, como
criterio de valoracion principal si la administracion intravenosa de morfina mejora los
resultados clinicos definidos como mortalidad hospitalaria. La evaluacién del punto final
secundario incluira el uso de ventilacion mecanica, reanimacién cardiopulmonar, tasa de
ingreso a la unidad de cuidados intensivos, duracion de la estancia en la UCI y duracion de
la hospitalizacion. Consecuencia de estos datos negativos obtenidos sobre la seguridad y
la eficacia de la morfina en la ICA, es razonable evaluar el grupo de las benzodiacepinas
como una opcion de tratamiento alternativa. Debido a que, a pesar de los escasos datos de
antecedentes cientificos sobre el uso de la Morfina en el EAP, se sigue usando en las
urgencias de hospital y en las emergencias, los datos del ensayo MIMO estableceran el
efecto, y especialmente el riesgo, cuando se usa la morfina para el EAP, sumandose a
nuestro conocimiento actual sobre los efectos adversos y/o riesgos asociados con el uso

de morfina en pacientes con ICA en el futuro.
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6. CONCLUSIONES

El tratamiento prehospitalario precoz a los pacientes con insuficiencia cardiaca aguda ha
demostrado conseguir una disminucion de la morbilidad y mortalidad inicial, debiendo

ser considerada esta patologia como “tiempo dependiente”.

Los resultados obtenidos, concluyen que los cuadros clinicos de Edema agudo de
pulmén, acompafnados de hipertensidn arterial, son mejor resueltos por los
vasodilatadores arteriales, que por los vasodilatadores venosos, como tratamiento de

primera linea, existiendo una disminucién de la morbi-mortalidad en estos pacientes.

Los pacientes que recibieron tratamiento con vasodilatadores arteriales presentaban el
doble de mejoria que los tratados con otros farmacos. La reduccion de la presion arterial
fue uno de los factores fundamentales para la mejora del estado clinico de los pacientes,
en concreto, la reduccién continua y mas pronunciada de la postcarga cardiaca en el
grupo de los vasodilatadores arteriales, se asocié con una mejoria del trabajo cardiaco y
respiratorio, de la situacibn hemodinamica y clinica en los pacientes. Valorandose esta
mejoria en los parametros clinicos estudiados, presion arterial, frecuencia cardiaca,

frecuencia respiratoria y saturacion capilar de oxigeno.

El uso en la asistencia de ventilacion no invasiva con presién positiva continua en la via
aérea, método Boussignac, da mejores resultados con respecto a la oxigenoterapia con

mascarilla-reservorio y alto flujo al 100%.
La edad mas joven se acompafia de peores resultados.

El uso del Cloruro Morfico y Furosemida no influye en la evolucion del cuadro, aunque
con valores limites negativos en el caso de la Morfina, para tener significacion
estadistica, no jugando papel alguno en la mejoria del paciente con esta patologia en
este estudio. Sdélo tienen valor positivo en primer lugar, el uso de los vasodilatadores

arteriales y, en segundo lugar, la Nitroglicerina mas la ventilacion no invasiva con CPAP.
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/. LIMITACIONES EN EL ESTUDIO

El presente estudio tiene las limitaciones, obvias, relacionadas con la naturaleza
retrospectiva de los hallazgos, por lo tanto, no se puede probar la sugerencia de que una
respuesta vasodilatadora deficiente podria causar un resultado clinico insuficiente.

Estamos hablando de una situacion que se produce en el medio extrahospitalario, con sus
caracteristicas y sus peculiaridades, con las circunstancias que acompanan a las
emergencias, en donde la vida del paciente se encuentra en una situacion limite, debiendo

ser las decisiones prioritarias e instantaneas.

- Escaso numero total de pacientes tratados con vasodilatadores arteriales (n=91), incluso
dentro de este grupo de casos, existen un grupo que recibid inicialmente tratamiento con
vasodilatadores venosos (n= 47), con mal resultado, pasando a ser tratados a posteriori
por vasodilatadores arteriales. El numero de pacientes con tratamiento exclusivo a base

de vasodilatadores arteriales es muy bajo (n= 44).

- No se pudo crear una base de trabajo para realizar una division del tratamiento y poder
realizar un estudio a doble ciego, debido a problemas organizativos y la dificultad que el
personal médico pudiera intervenir en el proyecto debido al cambio de farmacos.

- También, debido a este problema, en los servicios de Urgencias, los pacientes recibieron
el tratamiento convencional a base de vasodilatadores venosos y, en aquellas ocasiones
donde no habia respuesta al tratamiento y con mala evolucién del paciente, se llamaba
a continuacion al servicio 061 para que continuase la atencion al enfermo, siendo algunos

de ellos tratados con vasodilatadores arteriales.

- Imposibilidad de continuar el estudio en el hospital, con el seguimiento clinico de los

pacientes, por igual motivo.

- Asimismo, resaltar que en todos los resultados finales han prevalecido, los valores de los
parametros clinicos del enfermo en la asistencia, pero también influye la subjetividad de

la valoracion clinica de cada médico en la asistencia.

- Aunque hablamos del mismo sistema sanitario, existen muchas diferencias dentro del
mismo, presentando distintos niveles de cobertura poblacional, tiempos de atencién
extrahospitalarios e intrahospitalarios, medios rurales y urbanos, niveles organizativos,

protocolos de actuacion y recursos.
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La informacion ofrecida por los familiares o por el propio paciente, antes de la
incorporacion de la Historia Clinica Digital en Movilidad (HCD-M) en el afio 2014 y su
conexion a la base informatica sanitaria de cada paciente para obtener informacién sobre
las patologias, tratamientos, factores de riesgo, alergias, etc.; solia ser, a veces, muy
erratica, incluso al principio de la aplicacion de la HCD-M, la informacién que aportaba o
la documentacion registrada en la tarjeta sanitaria, era escasa, siendo fundamentalmente
variables autorreferidas. Posteriormente, a partir de mediados del afio 2015 este
problema empez6 a ser resuelto en gran medida por el mejor acceso y la mejor
informacion sobre el paciente, recogida a nivel informatico en el Servicio Andaluz de
Salud.
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8. CONFLICTO DE INTERESES

El autor declara no tener conflictos de interés en relacion con el presente documento.

O. UTILIDAD DEL ESTUDIO

El presente trabajo intenta buscar una nueva opcion en el tratamiento de la Insuficiencia
cardiaca aguda con edema agudo de pulmdn, que mejore la supervivencia durante el

proceso agudo.

Ante los resultados obtenidos, pretendo transferir esta informacion para conocimiento de
mis compafneros de las Urgencias extrahospitalarias, transmitiéndoles los cambios
observados en el tratamiento agudo de la insuficiencia cardiaca, como el efecto beneficioso
de los vasodilatadores arteriales, sobre todo en los casos con hipertension arterial, y de la
ventilacion no invasiva, asi como del efecto negativo provocado por la administracion del
Cloruro Mérfico y de que hay pacientes que presentan resistencia al tratamiento con

diuréticos.

Igualmente es de interés poder transmitir estos resultados, mediante publicaciones,

simposios y conferencias, a la poblacién médica nacional e internacional.

Muy importante seria la incorporacion de esta patologia en el proceso de enfermedades
«tiempo dependiente», al igual que otras enfermedades ya agregadas, con la mejora de los

resultados finales en morbilidad y mortalidad.
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10. ANEXOS

10.1. TABLAS.
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Tabla 57. Porcentaje de complicaciones segun el uso de los farmacos aplicados en el tratamiento.

Pacientes Hombre Mujer Vasodilatador | Vasodilatador| Complic. | 10T y/o |Complicacién Alto Riesgo) %
Venoso (VV) | Arterial (VA) Clinica PCR Vv VA Total
Total 876 (100%) | 528 (60,3%) | 348 (39,7%) | 785 (89,6%) | 91 (10,4%) | 78 (8.9%) | . 264 26 290
(5,8%) (91,0%) (9,0%)

Edad media 72,41 anos | 70,68 anos | 74,99 afios 72,35 anos 72,91 anos | 67,63 aflos | 69 afios| 70,45 a. 70,38 a. [70,45 a.
Historia Médica. Antecedentes personales 22°5/‘;Ziﬁﬁif‘éﬁ?ﬁé&ﬂé"33%’“&’/5?22‘5’&‘2@30
hipertension 764 (87,2%) | 453 (59,3%) | 311(40,7%) | 689 (90,2%) 75 (9,8%) 63 (8.2%) | 41 (5.4%) | 224 g‘éé”‘;{};)) 21 223'36,?% 245
diabetes mellitus 459 (52,4%) | 269 (58,6%) | 190 (41,4%) | 413 (90,0%) 46 (10,0%) 33(7.2%) | 20 (4.4%) | 133 g((%’;f,/}:)) 12 (F;((?g,@o) 145
dislipemia 373 (42,6%) | 234 (62,7%) | 139(37.3%) | 333 (89,3%) 40 (10,7%) 31(83%) | 19(5.1%) | 104 g(g%;{};)) 14 2%115%‘;/};)) 118
cardiopatia isquémica 365 (41,6%) | 217 (59.4%) | 148 (40,6%) | 327 (89,6%) 38 (10,4%) 32(8,8%) | 20 (55%) | 93 2(3(1”,%@) 10 g(g{f@,}o) 103
insuficiencia cardiaca 310 (354%) | 189 (61,0%) | 121 (49.0%) | 274 (88.4%) 36 (11,6%) 7(55%) | 14 (45%) | 95 Zﬁ?‘é’% 6 P((%%‘Z;;)) 101
EPOC 203 (232%) | 153 (75,4%) 50 (24,6%) | 180 (88.7%) 23 (11,3%) 24 (11,8%) | 15 (7.4%) | 67 g((gsjéf/:/‘)’) 6 P((géi/z)) 73
infarto agudo de miocardio 248 (28,3%) | 175 (70,5%) 73(29.5%) | 221 (89,1%) 27 (10,9%) 6(6.4%) | 9(3.6%)| 66 g((gs"‘ﬁ/:/;) 4 g((5 Z‘ZZ))) 70
sindrome metabolico 224 (25,6%) | 139 (62,0%) 85(38,0%) | 199 (88,9%) 25 (11,1%) 20 (8.9%) | 13 (8.9%) | 58 g((sfﬁ/:/‘)’) 7 g((;?ﬁz/‘)’) 65
fibrilacion auricular 191(218%) | 98 (51,3%) 93 (48,7%) | 174 (91,1%) 17 (8,9%) 2(62%) | 7(37%)| 54 g(g%";f{};)) 2 g((ggf{;;)) 56
edema agudo de pulmon 133 (152%) | 95 (71,4%) 38 (28,6%) | 123 (92,4%) 10 (7.6%) 1397%) | 9(6,8%) | 46 g((%?ég/:/‘)’) 4 g((i',%;)) 50
insuficiencia renal 115(131%) | 79 (68,7%) 36 (31,3%) | 101 (87,8%) 14 (12,2%) 1(9.5%) | 6(52%) | 37 g((i%l/:/;) 5 Z((Eé?Z;’) 42
marcapasos 94 (10.7%) |  71(755%) | 23 (24,5%) 85 (90,4%) 9 (9,6%) 6(6.4%) | 221%)| 34 g((jjéf/:/‘)’) 5 g(("é‘%%) 39
ictus 86 (9,8%) 65 (75,6%) 21 (24,4%) 72 (83,7%) 14 (16,3%) 6(7.0%) | 6(7.0%)| 32 Z((i?i%) 4 g((m%) 36
miocardiopatia 61 (7,0%) 49 (80,3%) 12 (19,7%) 56 (91,8%) 5 (8,2%) 9(147%) | 4(65%) | 26 g((‘;f‘é%/:/‘)’) 1 g((°1/°,)1%) 27
tromboembolismo pulmonar 10 (1,1%) 8 (80,0%) 2 (20,0%) 10 (100%) 0 (0%) 1(10,0%) | 1(10,0%) 2 g((g?ggf;f’) 0 g((%f,/};)) 2
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Tabla 57 (continuacién). Porcentaje de complicaciones segun el uso de los farmacos aplicados en el tratamiento.

Complic. | I0OT y/o C s . *) o
Pacientes Hombre Mujer Vv VA Clinica PCR Comvp\}lcacmn de C:o Rlesg?rot:i
(785 pac.) |(785 pac)

. . . P: % particular con la total de Complicacion AR
FarmaCOterapla prehospltala"a G: % general con la total de VV o VA, segun caso
Oxigenoterapia con 0 o 0 o o 0 0 P (93,6%) P (6,4%)

B Syl ) 260 (29,7%) 150 (59.7%)| 110 (40.3%)| 235 (90.4%) | 25(9.6%) | 31(02%) |2492%) | 59 ()| 4 iG5| 63
. . P (90,3% P (9,7%
Oxigenoterapia con VNI 616 (70,3%) 378 (61,3%)| 238 (38,7%)| 550 (89,3%) | 66 (10,7%) | 47 (7,7%) | 27 (4,4%) | 205 G((26,102)) 22 G((24,2°0)A)) 207
Total: 876
Vasodilatadores venosos | Total Tto VV: 816 495 (60,6%)| 321 (39,4%)| 816 (100%) | 0 (0%) 71(9,0%) | 51(6,5%) | 264
Tto. con VV solo: 785
i 0 9 o 0 0 0 0 P (93,4%) P (6,6%)
Furosemida 816 (93,1%) 495 (60,6%)| 321(30.4%)| 755 (92.5%) | 61(7.5%) | 71(87%) | 44(56%) | 253 g (35500 18 g {Got) | 271
, P (96,0% P (4,0%
Morfina 737 (84,1%) 449 (60,9%)| 288 (39,1%)| 695 (94,3%) | 42 (57%) | 71(9,6%) | 46 (5,9%) | 242 G((30,8°2))) 10 G((11°A:)) 252
- P (95,5% P (4,5%
Nitroglicerina (NTG) 734 (87,7%) 443 (60,3%) | 291 (39,7%)| 689 (93,9%) | 45(6,1%) | 63 (8:6%) |37 (50%) | 231 G((29,40/‘;)) 11 G((12,1°0)/0) 242
NTG+Furosemida+Morfina | 633 (76,8%) 380 (61,4%)| 244 (38,6%)| 603 (95,3%) | 30 (4,7%) | 53 (8,3%) |29 (4,6%)| 204 | (976%)) 5 P (24%) | 559
G (26,0%) G (5,5%)
0, 0,
Furosemida+Morfina 713 (85,5%) 435 (61,0%)| 278 (39,0%)| 671 (94,1%) | 42 (59%) | 64 (9,0%) |39 (55%) | 231 [ (929%) 19 P &1%) | 54y
G (29,4%) G (11%)
: P (97,9% P (2,1%
NTG+Furosemida 705 (80,5%) 429 (60,8%)| 276 (39,2%)| 665 (94,3%) | 40 (57%) | 58 (8.2%) | 32 (4.5%) | 222 G((28,3°/‘:)) 5 G((5,5°2,)) 231
- P (97,7% P (2,3%
NTG+Morfina 653 (74,5%) 401 (61,4%)| 252 (38,6%)| 623 (954%) | 30 (4,6%) | 58 (8,8%) | 34 (5.2%) | 213 G((27’102)) 5 G((5,5°2))) 218
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Tabla 57 (continuacién). Porcentaje de complicaciones segun el uso de los farmacos aplicados en el tratamiento.

Pacientes | Hombre | Mujer v VA C(?Iri?:i)cl:lac. I?’-I;:)I,QIO Cogslicacién de Al\t;LRiesgo(*) TZotaI
(785 pac.) | (785 pac)

Otros farmacos 301 g//zzrrtggftr:gr? Tal?;tc;ﬁaég?/\?%m\?kczzg:niiso

Aerosolterapia 149 (17,0%) | 100 (67,1%)| 49 (32,9%)| 129 (86.6%) | 20 (134%) | 15(10.1%) | 9(6,0%) | 46 g((gs?’éfz‘)’) 0 | & ((;69%’) 55
Corticoides 119 (13.9%) | 79 (66,4%)| 40 (35.6%)| 106 (89,1%) | 13 (10,9%) 5(12,6%) | 10 (8.4%) | 35 f_;}(jg%/f{;) 5 Z‘&fsf/fﬁ” 40
Aerosolterapia + Corticoides | 75 (86%) | 55(733%)| 20(@67%)| 64(854%) | 11(146%) | 9(120%) | 6@B0%) | 21 |gOxN |5 | ZESEH | 2
Captopril 69 (7.9%) | 37 (536%)| 32(464%) 64(92.8%) | 5(7.2%) 34 | 14w | 1o | OB 12 | 2T 20
Amiodarona 52(59%) | 28(53.8%)| 24 (46.2%)| 49 (94.2%) | 3 (5.8%) 6(115%) | 5(9.6%) | 21 g((%}%;/‘)’) 2 Z‘é;‘:{;;)) 23
Digoxina 17 (1,9%) 7(411%)| 10 (58,9%)| 16 (94,1%) | 1 (5,9%) 0 (0%) 0 (0%) 5 |P ((z)og;f)) 0 g((%f{}:)) 5
Atenolol 16 (1,8%) 7(437%)|  9(56,3%)| 14 (87.5%) | 2 (12,5%) 16.2%) | 1(6.2%) 4 |P ((z)ogjf)) 0 g((%f,/};)) 4
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Tabla 57 (continuacién). Porcentaje de complicaciones segun el uso de los farmacos aplicados en el tratamiento.

Pacientes Hombre Mujer 'A% VA Cgl?:i‘i)clzlac. IOP-I;:)I,QIO COTR,"caCién de A\IItAo Riesgo‘_*l’_;/:al
(876 pac.) |(785 pac)

Vasodilatadores Arteriales 91 (10,4%) 56 (61,5%) | 35 (38,5%) 0 (0%) 91 (100%) | 0 (0%) 0(0%) 14 2((511';;:/;) 12 2((‘;2'1221//‘;)) 26
Nitroprusiato 15 (16,4%) | 9(60,0%)| 6(40,0%)| 7(466%) | 8(100%) | 0(0%) 00%) | 1 2((%?1%’) 1 2((51?1%’) 2
Labetalol 13(143%) | 6(461%)| 7(53,9%)| 10(769%) |  3(100%) | 0(0%) 000%) | 2 Z((BOS//)) 0 Z((%Z//‘;)) 2
Urapidil 62(68,1%) | 41(66,1%)| 21(359%)| 28(451%) | 34(100%) | 0(0%) 0(0%) | 10 2(&,7;?/:/;) 11 2((5122‘;//)) 21
Hidralazina 1(1,1%) | 0(0%) 1(100%) | 1(100%) 0(0% | 0(0%) 0 (0%) 1 2((11%%2)) 0 2((%‘;//‘;)) 1
Alto Riesgo 288 (32,9%) | 199 (69,1%)| 89 (30,9%)| 263 (91,3%) | 25(8,6%) | 78(26,1%) | 51(17,1%) —— | | —
« FR>25 rpm 205 (71,1%) | 143 (69,7%)| 62 (30,3%)| 188(88,7%) | 24 (11,3%) | 23 (10,8%) | 0(0%) | -~ | | <
« FC>130 lpm 35(11,7%) | 27(77,1%)| 8(22,9%)| 35 (100%) 000% | 8(22,8%) | 00%) | | | ——
« PAS <90 mmHg 10(35%) | 7(70%) | 3(30%) | 10(100%) 0(0% | 8(80%) | 0(0%) | ——| | -
« Sat. 02<90% 39(134%) | 30(76,9%)| 9(13,1%)| 38(97,4%) |  1(2,6%) |26(66,6%) | 0(0%) | -~ | | <

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica. FR: frecuencia respiratoria. FC: frecuencia cardiaca. |OT: intubacién oro-traqueal. Ipm: latidos por minuto. PAS:
presion arterial sistélica. PCR: parada cardio-respiratoria. rpm: respiraciones por minuto. Sat. O,: saturacién capilar de oxigeno. VA: vasodilatador arterial. VNI:

ventilacion no invasiva. VV: vasodilatador venoso.

*Adams KF, Abraham WT, Yancy CW, Boscardin WJ. Risk stratification for in-hospital mortality in acutely decompensated heart failure classification and
regression tree analysis. JAMA 2015;293:572-80
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COMPLICACIONES MUY GRAVES.

Tabla 58. 10T y/o PCR: 51 pacientes, todos tratados con Vasodilatadores venosos y Diurético, con complicaciones muy graves (I0T y/o PCR): un
valor de 5,82% (sobre la totalidad de pacientes; 876 pac.) y 6,49% (solo con los tratados con VV; 785 pac.)

CLiNICA

ANTECEDENTES PERSONALES

Qo
FECHA N2 | TRATAMIENTO <3z= o 5 e 3 5 5 § i
TS0 rS3E&dF
20050330 124| NTG perf/SEGURIL/CIl. MORFICO/Primperan/VENTOLIN inh/Ccd/O2/CPAP/IOT Evolucién muy mala. AMBU = IOT 1 0o|0|0 0|0 0 1(0
20050424 106| NTG perf/SEGURIL/CI. MORFICO/Primperan/0O2/CPAP/IOT Ninguna mejoria 1 0|0|0 0|0 0 0|0
20050817 a1 g;?loo;al/SEGURIL/CI. MORFICO/CAPOTEN/Ccd/DORMICUM/NORCURON/ATROPINA/ DCCU mal. Tto. previo 1 h. 1l1lolololol1lololololol1lo
20050913 10| NTG perf/SEGURIL/CIl. MORFICO/Primperan/MIDAZOLAM/NORCURON/0O2/10T Tto.VV.1h. 1/10(1{1|0|0|0|0Of|0O|0O|O|0O|O}O
20060502 21| NTG perf/SEGURIL/CI. MOFICO/AAS/NALOXONA/O2/10T Tto DCCU Tharsis con VV. No respuesta 1/0(1{0|0|0|1|0f0|1|0|1|0}O
20060531 142| NTG perf/SEGURIL/CI. MORFICO/ADRENALINA/DORMICUM/IOT Tto DCCU Bollullos con VV. No respuesta |{1{0{0({0(0|1|0|0|{0|0|0|0|0|1
20060608 107| NTG oral(4)+perf/SEGURIL(10)/Cl. MORFICO/Ccd/IOT Ninguna respuesta tto. VV 0|0|0|1(0|0|0|0O|0O|0O|0O|0O|0O]|O
DCCU: NTG perf/Cl. MORFICO/PRIMPERAN/IOT .
20060625 99 061: NTG perf/Cl. MORFICO/CPAP No respuesta tto. Tto 1:50 h. 10T 1/{0(1|0|0|1(0|0|0|0O|0O|0|0]|12
50060809 99 NTG perf/SEGURIL/CIl. MORFICO/Ventolin+Atrovent inh (3)/MIDAZOLAM/ATROPINA/ 0§1Tto. con VV+Inhaladores 2 h. 1lololololololololololol1lo
02/CPAP/IOT Finalmente IOT
20060814 | 163| NTG perf/SEGURIL/Cl. MORFICO/PRIMPERAN/MIDAZOLAM/PCR-RCP vivo/02/CPAR/IOT | 110 DCCU Matalascahias con VV-PCR. 1/o|o|o|1|o|o|o|o|o|olo|o]0
Transferencia en Mazagdn a 061
DCCU: Ventolin+Atrovent inh/Ccd/02 L
20060916 33 061: NTG perf/Cl. MORFICO/NORCUROM/DORMICUM/IOT Mala praxis inicial con aerosoles + Ccd. 1/0/0|0|0|0f1|0|0|0|0O|0|1]|12
20070507 45| NTG perf/SEGURIL/Cl. MORFICO/HALOPERIDOL/O2/PCR-FV-DF/IOT Transferencia de Tharsis en Gibraledn 1{0(1|0|0|0|0O|1|0|1|0|1|0]|0O
20071030 10| NTG perf/SEGURIL/CI. MORFICO 02/CPAP/IOT/PCR/Exitus PCR 0o{1(0|/0|0|1|0|0|0Of0O|0O|O|1]|O0O
20080319 27| SEGURIL/Cl. MORFICO/0O2/ADRENALINA/ATROPINA/IOT/PCR PCR 111(0({0|0|1|0|0Of0O|0O|O|Of1(O
20080325 155| SEGURIL/02/MIDAZOLAM/ADRENALINA/ATROPINA/IOT/PCR-RCP DCCU Lepe 1/0/0/0({0f|0|0O|0O|0O|0O|O|0O|O|1
20080407 177| NTG perf/SEGURIL/CI. MORFICO/MIDAZOLAM/NORCURON/O2/10T 10T 1|{1/1/0(0(1|1|0|0|0|0f0O|0O|1
20080515 147| NTG oral+perf/SEGURIL/Cl. MORFICO/DORMICUM/DOPAMINA/O2/CPAP/ 10T 10T 1/0/0/0(0f1|1|0|0|0|0Of0O|0O|1
20080913 113| SEGURIL/Ccd/Atrovent+Pulmicort inh/ADRENALINA/ATROPINA/IOT/PCR PCR o|0|0|j0|0|0O|0O|0O|0O|O|O|0O|0O|O
