Algoritmos en urgencias




COORDINADORES

Miquel Sanchez Sanchez

Jefe del Servicio de Urgencias
Presidente de la Sociedad Catalana de
Medicina de Urgencias y Emergencias
Hospital Clinic (Barcelona)

AUTORES

José Milld Sdnchez
Consultor Senior y Ex-Director
del Servicio de Urgencias
Hospital Clinic (Barcelona)

José Abelardo Andrés

Médico Residente de Medicina

de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Julia Arcones

Médico Residente de Medicina

de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Alberto Artieda Larranaga
Médico Adjunto.

Servicio de Urgencias
Hospital General Universitario
Reina Sofia (Murcia)

Jose Luis Bauset Navarro
Médico Adjunto. Servicio de
Urgencias

Hospital General Universitario
Reina Sofia (Murcia)

Xavier Calvet

Servicio de Aparato Digestivo
Hospital de Sabadell. Institut
Universitari Parc Tauli (Sabadell,
Barcelona)

Universitat Autonoma de Barcelona
Centro de investigacion en red

en enfermedades hepdticas

y digestivas (CIBEREHD)

Instituto de Salud Carlos IlI

Carme Campos

Médico Adjunto del Servicio
de Urgencias

Hospital de Sabadell.

Institut Universitari Parc Tauli
(Sabadell, Barcelona)
Universitat Autonoma

de Barcelona

José Ramon Casal Codesido
Servicio de Urgencias
Hospital El Bierzo (Ponferrada, Le6n)

Begofa Catedra
Médico Residente de Medicina
de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

César Cinesi Gomez

Médico Adjunto.

Servicio de Urgencias
Hospital General Universitario
Reina Sofia (Murcia)

Luis Manuel Claraco Vega
Servicio de Urgencias
Hospital General Universitario
Miguel Servet (Zaragoza)

Maria Jesus Corullén Fernandez
Servicio de Urgencias

Hospital El Bierzo
(Ponferrada, Ledn)

M2 Dolores Ferrer

Médico adjunto del Servicio

de Urgencias

Corporacion Parc Taulf

(Sabadell, Barcelona)

Universitat Autonoma de Barcelona

Pilar Garcia Iglesias

Servicio de Aparato Digestivo
Hospital de Sabadell. Institut
Universitari Parc Tauli

(Sabadell, Barcelona)

Universitat Autonoma de Barcelona
Centro de investigacion en red

en enfermedades hepdticas

y digestivas (CIBEREHD)

Instituto de Salud Carlos Il




Eva Pilar Garcia Villalba
Médico residente de Medicina Interna

Hospital General Universitario Reina
Sofia (Murcia)

Emilio Miguel Gené Tous

Médico Adjunto del Servicio

de Urgencias

Hospital de Sabadell. Institut
Universitari Parc Tauli

(Sabadell, Barcelona)

Universitat Autonoma de Barcelona
Centro de investigacion en red

en enfermedades hepaticas

y digestivas (CIBEREHD)

Grupo de Patologia Digestiva de
la Sociedad Catalana de Medicina
Familiar y Comunitaria

Ivdn Gémez

Médico Residente de Medicina de
Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Ruth Gémez

Médico Residente de Medicina de
Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Carmen Inés Gonzilez

Médico Residente de Medicina de
Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Cristina Gonzalez

Médico Residente de Medicina de
Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Juan J. Gonzélez Armengol

Jefe de Unidad del Servicio

de Urgencias

Coordinador de Residentes de
Medicina de Familia y Comunitaria
Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Ana Iriarte Garcia

Médico Residente de Medicina

de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Agustin Julidn Jiménez
Servicio de Urgencias
Hospital Virgen de la Salud (Toledo)

Coordinador del Grupo Infecciones
en Urgencias de SEMES

Paula Lobato Casado
Servicio de Urgencias
Hospital Virgen de la Salud (Toledo)

Beatriz Lopez Prada
Servicio de Urgencias
Hospital El Bierzo (Ponferrada, Ledn)

Laura Lopez Tappero

Médico Residente de Medicina

de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Alfonso Martin Martinez

Jefe del Servicio de Urgencias
Hospital Universitario Severo Ochoa
(Madrid)

Coordinador del Grupo de Arritmias
Cardiacas de SEMES

Francisco Javier Martin Sanchez
Servicio de Urgencias

Coordinador de Residentes de
Medicina de Familia y Comunitaria
Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Manuel S. Moya Mir

Jefe de Seccion de Urgencias
Hospital Universitario Puerta

de Hierro (Madrid)

Profesor Asociado de Medicina
Universidad Auténoma de Madrid

Francisco Muiioz Escudero
Servicio de Urgencias
Hospital Virgen de la Salud (Toledo)




Katalin Nazabal

Médico Residente de Medicina

de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

Santiago Nogué Xarau

Jefe de la Unidad de de Toxicologia
Hospital Clinic i Provincial (Barcelona)
Profesor Titular de Toxicologia.
Universidad de Barcelona

Maria José Palomo de los Reyes
Servicio de Urgencias
Hospital Virgen de la Salud (Toledo)

Pedro Parrilla Herranz

Jefe de Seccién del Servicio
de Urgencias

Hospital General Universitario
Miguel Servet (Zaragoza)

Antonio Pérez Sanz
Médico Residente de Medicina
Familiar y Comunitaria

Hospital General Universitario Reina
Sofia (Murcia)

Pascual Pifiera Salmerdn

Jefe del Servicio de Urgencias
Hospital General Universitario
Reina Sofia (Murcia)

Responsable del Grupo de Patologia
Respiratoria de SEMES.

Jessica Tejada

Médico Residente de Medicina

de Familia y Comunitaria

Hospital Clinico San Carlos (Madrid)

José Manuel Vazquez Lima
Jefe del Servicio de Urgencias
Hospital del Salnés (Pontevedra)

Mireia Vazquez

Servicio de Psiquiatria. Instituto
Clinic de Neurociencias
Hospital Clinic (Barcelona)







INDICE

PreS@NtACION ..........o.ooovoi oot 9
DOLOR

Dolor torécico (incluido herpes z6ster) ...........ccocoovovvievviceviceen. 12
Dolor abdominal .......cooooeeoee e 14
Cefala ..o 16
LUmMDBalgia ..o 18
HEMORRAGIA

Herida incisocontusa
Hematoma muscular

GINGIVOITAGIA . vttt
EPISTAXIS ..ottt e
HEMATEMESIS ..o
Melenas y enterorragia ........cooocoveeiriiioiiiieeecee e 30
RECEOMTAGIA ..ot 32
HEMOPLISIS .ot 34
IMELIOITAGIA ... 36
HEMATUIIA L. 38
DISNEA AGUDA

Disnea aguda resSpiratoria ........cococooeiiiiiiiiiiiiccecceees e
Disnea aguda de origen cardiaco

Disnea psicogena-sindrome de hiperventilacion (SHV) ................ 48
PALPITACIONES

Taquicardia irregular de QRS eStrecho ..o 50
Taquicardia irregular de QRS ancho ..........cccocooeiiiiiii 52
Bradiarritmias ..........ocoooiiiieeee e 54

URGENCIAS NEUROLOGICAS

Accidente cerebrovascular agudo
Crisis COMICIAl w..oviiiiiici e
Sindrome confusional agudo ..............c.coooiiiiiiiii
Mar€OS Y VETTIGOS ..o




ALTERACIONES DE LA TERMORREGULACION

HIPOTEIMIQ ..o 72
Sindrome febril ... 74
Trastornos por exposicion al Calor ..., 78
TRASTORNOS DIGESTIVOS

NAUSEAS Y VOMITOS ..ot 80
Epigastralgia

Diarrea aguda

URGENCIAS PSIQUIATRICAS

AgItacion PSICOMOLIIZ .........ovviviieiiieeeceee e, 88
INtento de QULOIISIS ...v.iviiiieciiee e 92
Trastorno PSICOTICO ...oviviiiiiieieiei e 94
CrisiS de @aNQUSTIA ..o 98
SINArome dePreSiVO ......ccoooviviiiiiiieieiceie e 100
INTOXICACIONES AGUDAS

Intoxicacion medicamentosa aguda
ClUD AIUGS ..o

Intoxicacion por productos domeéstiCos .........ccccovverviieiiieinnns 112
Intoxicacion etilicaaguda ..........cocooooiioiiiecee e 116




PRESENTACION

Siempre hemaos considerado que deberia existir un continuum por lo
que se refiere a la asistencia sanitaria. Quiere esto decir que conven-
dria establecer buenos mecanismos de trasvase entre |3 asistencia
extrahospitalaria y la intrahospitalaria, entre la primaria y el hospital.
Y esta correlacién la consideramos adn mas necesaria en el caso de
la patologia aguda.

Cada vez mds, los dispositivos de asistencia primaria (los ambulato-
rios) se estan convirtiendo en puntos de atencion continuada, re-
cibiendo, en muchas ocasiones, pacientes con procesos potencial-
mente graves que requieren actuacion inmediata y compleja sin que,
en algunos casos, los facultativos de estas unidades hayan tenido
la oportunidad de formarse adecuadamente en este tipo de situa-
ciones.

Es por ello que nos ha parecido excelente

laidea de de escribir un manual en el que se expongan algunas de
las patologias mas habituales que recibimos en los servicios de ur-
gencias de los hospitales, proponiendo a los facultativos de primaria
el modus operandi que consideramos mas adecuado. Hemos tenido
la fortuna de poder contar con reconocidos especialistas urgencio-
logos y nos parece que los futuros lectores podran encontrar aqui
respuesta a alguna de sus dudas.

Dr. Miguel Sanchez

Dr. José Milld
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DOLOR

il El dolor tordcico no traumatico tiene multiples causas, pero en una situacion urgente sélo
hay que intentar confirmar o descartar las que ponen en peligro la vida del paciente en
ese momento (angina inestable, infarto agudo de miocardio, diseccién adrtica, embolia
pulmonar, pericarditis aguda, mediastinitis aguda, neumotdrax, neumonia, algunos pro-
cesos abdominales) y las que tienen peor prondstico si se retrasa el tratamiento (herpes
z6ster en personas mayores, aplastamiento vertebral dorsal).

F1 1a existencia de lesiones eritematosas con vesiculas con distribucion metamérica, acom-
paiiadas de dolor en la misma localizacion, permite hacer el diagnéstico de herpes zdster.
En personas mayores de 55 afios, cuando la fase preeruptiva es muy prolongada o cuan-
do el dolor es muy intenso, estd indicado el tratamiento con un antiviral oral, que acorta
la duracién de la fase aguda y puede prevenir la aparicion de neuralgia postherpética y
acorta su duracion.

E1 El ECG es diagndstico cuando aparece la elevacion del segmento ST del infarto agudo de
miocardio o cuando aparece el descenso de este segmento en la angina. Es muy orien-
tador en caso de pericarditis aguda (bajo voltaje e isquemia subepicardica difusa-ascen-
so de ST en todos las derivaciones) o cuando hay un patrén S1Q3T3, tipico de embolia
pulmonar.

1 Por la anamnesis se debe delimitar el perfil clinico del dolor, lo que, unido a la existen-
cia 0 no de factores de riesgo de cardiopatia isquémica o fiebre, permite una orienta-
cién adecuada del manejo del dolor. Los perfiles clinicos del dolor tordcico pueden ser:
= Isquémico. Es un dolor lancinante u opresivo, retroesternal, que suele aparecer con

el esfuerzo, frio, ingesta de alimentos y estrés. Mejora con reposo y nitroglicerina. Se
irradia @ hombro y brazo izquierdos y a veces a cuello y mandibula. Rara vez a am-
bos brazos.

« Pleuropericardico. Es un dolor punzante, de localizacion costal o retroesternal que au-
menta con los movimientos, tos e inspiracion profunda.

- Osteomuscular. Es un dolor casi siempre punzante que aparece al presionar sobre una
zona determinada. Se agrava con los movimientos y mejora con la inmovilizacion. Re-
interrogado el paciente, puede recordar un traumatismo sobre la zona o esfuerzo mus-
cular violento.

- Neurdgeno. Es un dolor lancinante, punzante, que sigue un trayecto nervioso, habi-
tualmente intercostal.

- Psicdgeno. El dolor es punzante “a punta de dedo”, inframamario o bien opresivo,
retroesternal. Puede acompanarse de ansiedad y sintomas de hiperventilacion como
opresion tordcica, disnea, parestesias, mareo.

H Antes de administrar nitroglicerina hay que preguntar al paciente si ha tomado sildenafi-
lo en las 8 horas anteriores. La asociacion de ambos puede producir hipotension y shock.

[A Si no se puede hacer radiografia de torax, el paciente debe ser enviado al hospital para
ello. La radiografia es diagnéstica en caso de neumotdrax y mediastinitis (enfisema me-
diastinico) y muy sugestiva en caso de neumonia. Puede orientar en el infarto pulmonar,
diseccion adrtica y algunos procesos abdominales.

[l La hiperventilacién psicégena cede haciendo inspirar al paciente su propio aire inspirado,
colocando una bolsa de pldstico que cubra boca y nariz, durante cinco minutos. Antes de
hacerlo se debe comprobar la normalidad de ECG y saturacion de 0, por pulsioximetria.
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DOLOR

il Las causas de dolor abdominal son maltiples, pero ante un dolor significativo, la decision
fundamental que hay que tomar es si se trata o no de un abdomen agudo, que es el do-
lor agudo de aparicién relativamente brusca en el que se plantea un tratamiento quirdr-
gico urgente, sin descartar otras causas que también requieren valoracién hospitalaria.

F1 La anamnesis y exploracion fisica debe ir orientada inicialmente a determinar si se trata
0 no de un abdomen agudo Y, si es posible, su causa. A continuacion, es fundamental
detectar la existencia de hipotension y/o shock, que indicard la actuacién posterior. La
exploracion fisica debe ser completa, pero es muy importante comprobar la existencia
0 no fiebre y de cicatrices de intervenciones anteriores. La palpacion abdominal, valo-
rando si hay o no dolor provocado y/o signos de irritacion peritoneal, es la parte mas
importante de la exploracion, junto con la presencia o no y tonalidad de los ruidos hi-
droaéreos. La ausencia de reflejos rotulianos orienta a tabes dorsal.

El La existencia de hipotension arterial asociada al dolor puede deberse a hemoperitoneo
por rotura de embarazo ectopico, rotura de aneurisma de aorta, sangrado de un tumor
o rotura de bazo. Si hay antecedente inmediato de traumatismo abdominal o mononu-
cleosis infecciosa, puede tratarse de una rotura de bazo. La hipotension también puede
ser debida a perforacion de una viscera hueca, hemorragia digestiva, infarto agudo de
miocardio diafragmatico o sepsis grave de origen abdominal.

I Indican irritacion peritoneal la presencia de contractura de la musculatura abdominal
(defensa), el signo de rebote o de Blumberg y el aumento del dolor con la tos o la ins-
piracion profunda.

H Si el dolor es intenso, debe administrarse un analgésico por via parenteral, aunque
no exista orientacion diagndstica. Puede utilizarse tramadol, 50 mg por via im o iv, 0
dexketoprofeno en la misma dosis. La analgesia alivia el dolor esponténeo y a la palpa-
cioén, pero no la contractura muscular y, por tanto, no interfiere con la valoracién de los
signos de irritacion peritoneal. Permite una mejor exploracion del paciente, aumento el
porcentaje de diagnostico correcto y, sobre todo, de tratamientos adecuados.

[ Hace pensar en situacién grave, quirtrgica o no, la presencia de: vémitos fecaloideos,
rectorragia, historia tipica de causa quirurgica, fiebre sin gastroenteritis, inmunodepre-
sion o tratamiento con corticoides y/u opioides, dolor intenso que no cede después de
6 horas, signos de irritacion peritoneal, distension abdominal o hernia no reducible.

kd Es importante tener en cuenta que los inhibidores de bomba de protones tardan varias
horas en hacer su efecto, por lo que no se deben utilizar como prueba diagndstica de
Ulcera péptica. Para este fin hay que utilizar alcalinos orales o ranitidina intravenosa.
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DOLOR

il Las causas de cefalea son muchas, pero en urgencias la actuacion va encaminada a
detectar si se trata de una cefalea primaria e iniciar tratamiento (hemicranea paroxistica
crénica, migrana, cefalea en racimos, cefalea tensional y cefalea benigna asociada a
ejercicio, actividad sexual, frio o tos) o se trata de una cefalea secundaria a un proceso
que puede poner en peligro la vida del paciente y que obliga a valorar la realizacion
de una tomografia computarizada craneal urgente. Siempre hay que tener presente la
posibilidad de hemorragia subaracnoidea.

1 Hay que preguntar por las caracteristicas de la cefalea: cualidad, cronologia y localizacién
del dolor, los factores agravantes y sintomas acompafiantes, sobre todo fiebre o focalidad
neuroldgica. Es importantes saber si hay traumatismo craneoencefdlico previo, enferme-
dades sistémicas, consumo de téxicos y farmacos, y sintomas de ansiedad o depresion.
Debe realizarse exploracion general y neuroldgica, con registro de signos vitales, detectar
rigidez de nuca, ver fondo de ojo (edema de papila), palpar las arterias temporales y
posibles puntos dolorosos.

El Los datos de hipertension intracraneal son vomitos sin nduseas (vémitos en escopetazo),
aumento de la cefalea con tos, el esfuerzo y los cambios posturales. En el fondo de ojo
se observa edema de papila. Puede empeorar repentinamente, apareciendo signos de
herniacion cerebral: coma, movimientos de descerebracién o de decorticacién, sequn la
localizacion de la herniacion y su intensidad. En caso de empeoramiento brusco, hay que
administrar rapidamente 250 ml de manitol al 20% e intentar provocar hiperventilacion
con ambd, mientras llega la UVI movil para traslado del enfermo al hospital.

E1 En enfermos mayores de 55-60 afios hay que valorar siempre la posibilidad de arteritis de
células gigantes y, por ello, deben palparse las arterias temporales. Si no tienen latido o
muestran signos inflamatorios con engrosamiento de la arteria, debe hacerse un hemogra-
ma y velocidad de sedimentacion globular. La presencia de anemia y aumento de la veloci-
dad de sedimentacion hacen muy probable el diagnéstico que debe confirmarse mediante
biopsia de la arteria. Si ésta se va a retrasar o el paciente presenta alteraciones visuales, se
debe iniciar tratamiento con 1 mg/kg de prednisona. La normalizacion o marcada mejoria
de Ias alteraciones analiticas en menos de una semana confirma el diagnéstico.

H La hemicrénea paroxistica crénica es una cefalea intensa de poca duracion, que se repite
muchas veces a lo largo del dia (hasta 30 veces). Aparece en mujeres. La respuesta a la
indometacina, 25 mg cada 8 horas, es diagndstica y terapéutica.

[ La migrana o jaqueca puede ser con aura (generalmente visual), requiriéndose dos

episodios previos para diagnosticarla. Sin aura se requieren cuatro episodios previos. Si
el dolor es leve 0 moderado se puede tratar con AINE orales o 1 g de paracetamol. En
dolor moderado o intenso se puede utilizar cualquier triptan oral. Si los vémitos lo im-
piden, puede ser efectivo el sumatriptdn nasal o subcutdneo (sc). El estado migrafioso
se refiere a una jaqueca que dura més de tres dias y se trata con sumatriptan por via sc
o prednisona, 60 mg/dia durante 1 semana para luego descender rdpidamente hasta
suspender en otra semana.
En la cefalea en racimos o cefalea de Horton aparecen episodios por temporadas que se
agrupan en pocos dias, durante los cuales hay varios episodios diarios de pocas horas de
duracién. Es tipica la miosis, el lagrimeo y la secrecién nasal homolateral al dolor. Cede
frecuentemente con oxigeno (10-12 litros/min) durante 15 minutos y/o con la admi-
nistracion de 6 mg de sumatriptan por via sc. Si no cede con ello, se puede administrar
prednisona de la misma forma que en el estado migrafioso.
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DOLOR

il La lumbalgia es uno de los motivos mas frecuentes de consulta médica y casi siempre
obedece a una causa banal que cede en pocos dias. Sin embargo, hay ocasiones en que
es debida a causas graves y por ello siempre deben buscarse los datos de alarma pa-
ra descartarlas.

F1 En la anamnesis hay que preguntar por tiempo de evolucion, antecedente traumético o
sobreesfuerzo, si algin determinado movimiento aumenta el dolor, si cede o no en re-
poso, para diferenciar entre lumbalgia mecdnica o inflamatoria. La mecdnica empeora
con el movimiento y mejora con el reposo, y la inflamatoria no cede y a veces empeora
con el reposo. Se preguntard sobre antecedentes o sintomas de espondiloartritis serone-
gativa o cuadros que pueden conducir a ell3, si ha presentado fiebre o escalofrios, aste-
nia, anorexia o adelgazamiento, que hacen pesar en una espondilodiscitis o neoplasia.
Deben explorase siempre los pulsos femorales. Su ausencia obliga a pensar en disec-
cién adrtica como causa del dolor. Se explorard la columna lumbar, observando los mo-
vimientos que reproducen el dolor, y las articulaciones sacroiliacas. Si no se reproduce
el dolor hay que descartar causas de dolor lumbar referido. Deben explorarse fuerza,
sensibilidad, reflejos de estiramiento muscular en miembros inferiores y los signos de
irritacién radicular mediante las maniobras de Lasegue y Bragard. Se debe descartar ra-
zonablemente un sindrome de cauda equina.

El El sindrome de cauda equina o de cola de caballo consiste en la pérdida de control de
esfinteres, apareciendo incontinencia o retencion urinaria y/o fecal, pérdida de fuerza
global en miembros inferiores y/o hipostesia en silla de montar.

[ Si existe déficit motor, el enfermo debe ser derivado inmediatamente al hospital, don-
de probablemente se hard una resonancia magnética urgente y, si existe una causa so-
lucionable, serd intervenido quirirgicamente. Cuando se comprueba que existe déficit
sensitivo, el paciente también debe ser enviado al hospital para valoracién, pero ésta
no es necesario que sea inmediata y, por tanto, la resonancia, puede hacerse de forma
preferente, no urgente. Cuando existe sintomatologia sensitiva en forma de parestesias
o dolor de irradiacion cidtica, se debe hacer un tratamiento médico antes de hacer una
valoracion mas detallada con resonancia magnética. Esta debe hacerse si la sintomato-
logia persiste después de 4-6 semanas de tratamiento correcto.

H Hay que pensar en la posibilidad de espondilodiscitis o neoplasia (generalmente me-
tastasis) en enfermos que presentan, junto a la lumbalgia, enfermedad grave asociada,
fiebre, dolor de ritmo inflamatorio, limitacion por igual de todos los movimientos de la
columna, exploracion de sacroiliacas dolorosa, mas de 50 afios y en enfermos que no
mejoran tras varias semanas de tratamiento adecuado.

[A La lumbalgia puede ser debida a un proceso que no estd en la propia columna (dolor
referido), como puede suceder en caso de aneurisma disecante de aorta, procesos re-
troperitoneales, genitourinarios, pélvicos, pancreaticos, Ulcera gastroduodenal, diverti-
culitis o cancer de colon.

I En la radiografia de columna se debe valorar la definicién de los cuerpos vertebrales, la
altura de los espacios intervertebrales, la integridad o no de los arcos posteriores y la
existencia de lesiones osteoliticas u osteoblsticas, osteofitos en agujeros de conjuncion
y aumento de partes blandas paravertebrales.

E3 El tratamiento domiciliario incluye analgesia (AINE o paracetamol, 500-1.000 mg,/6-8 horas
+ codeina, 15-30 mg/6 horas); diacepam, 5-10 mg/12 horas; o tetracepam, 25 mg/8 horas.
No es aconsejable el reposo absoluto y el paciente debe intentar realizar las actividades
habituales en cuanto el dolor mejore. Es Gtil la aplicacién de calor en la zona dolorosa. Si
con ello no hay mejoria y el dolor tiene irradiacion radicular, se puede aadir un ciclo corto
de prednisona (60 mg al dia durante una semana y luego bajar en otra semana) y valo-
rar la administracion de pregabalina (75 mg al dia, que se duplican pasada una semana).
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HEMORRAGIA

il Las heridas, definidas como la interrupcién de la continuidad de una superficie como
piel, mucosas u érganos se clasifican por el mecanismo de produccion en: incisas (cor-
tes lineales por objeto afilado), contusas (objeto romo, alta energia), incisocontusas
(mecanismo mixto), punzantes (objeto penetrante), abrasiones (friccién) o avulsiones
(arrancamiento).

Se diferencia por el aspecto entre herida limpia y sucia. La herida sucia es aquella con
mal aspecto, bordes irrequlares o presencia de cuerpos extrafos, tejidos desvitalizados
0 necréticos. La herida limpia no cumple ningun criterio anterior.

I Hacer una valoracion diagndstica a partir de los datos recogidos en la anamnesis y la ex-
ploracién fisica. Anamnesis: Preguntar por mecanismo de lesion, tiempo de evolucién y
lesiones asociadas, asi como los antecedentes hematoldgicos, |a toma de farmacos anti-
coagulantes o antiagregantes y profilaxis antitetanica. Exploracion fisica: signos vitales,
localizacion y aspecto de la herida (bordes, eritema y/o exudado, tejidos desvitalizados
0 necréticos, cuerpos extrafos), el estado de las estructuras adyacentes (nervios, vasos,
musculos, tendones y huesos) y lesiones asociadas (en caso de heridas penetrantes
descartar afectacion de drganos).

El Son tributarios de derivacién hospitalaria los pacientes con heridas profundas, comple-
jas, con pérdida importante de sustancia o penetrantes, asi como de localizacion en
cara 0 manos o riesgo de pérdida funcional. Los pacientes con inestabilidad hemodi-
ndmica, politraumatizados o lesiones asociadas con riesgo vital deben ser trasladados
en UVI-movil.

1 Las medidas generales consisten en la limpieza de la herida y posterior sutura de la

misma. La limpieza de la herida se realiza con suero fisioldgico a presion moderada.
Si 13 herida estd contaminada, utilizar cepillo estéril y jabones neutros, lavandola bajo
el chorro de agua o con antisépticos. Es importante eliminar cuerpos extrafios y restos
hematicos. La anestesia local, tras explorar la funcién nerviosa, puede ser intralesional
(heridas limpias) o perilesional (heridas sucias). Se puede utilizar lidocaina, mepivacai-
na o bupivacaina con/sin vasoconstrictor (adrenalina). En la sutura de la herida se dis-
tingue: a) Cierre por primera intencion que se realiza de forma inmediata constituyendo
I3 opcién de eleccion en caso de herida aséptica incisa no complicada con bordes requ-
lares de menos 3-12 horas de evolucion que permiten la unién mediante puntos de su-
tura, grapas o Steri-strip; y b) Cierre por sequnda intencién que se aplica cuando hayan
pasado mas de 24 horas, existan signos de infeccién, no se pueda suturar o requiera un
Friedrich, es decir, un refresco de los bordes previo a la sutura convirtiendo una herida
sucia y contaminada en una limpia susceptible de tratamiento quirdrgico. La escisién de
esfacelos y tejido inviable (anormal coloracién y falta de sangrado) debe ser suficiente
y econémica (1-2 mm). La revision se debe realizar a las 24-48 horas para inspeccion,
palpacién y compresion y desinfeccion con povidona yodada. Valorar mantenimiento o
no del apdsito (riesgo de contaminacién o exudativas y lavado domiciliario con agua y
jabon secando por presion) y controles posteriores en funcién de evolucién. La retirada
de sutura: cuero cabelludo (7 dias), cara y cuello (5-7 dias), torax y miembro superior
(7-10 dias) y espalda y miembro inferior (10-12 dias).
El tratamiento de las mordeduras incluye la limpieza y desbridamiento de la herida, la
profilaxis antibidtica y antitetanica y el cierre de la herida en mordeduras de animales
de poca evolucion y no infectadas. Las heridas de mordedura humana no deben suturar-
se, sobre todo si se localizan en extremidades y llevan més de 6 horas de evolucién.
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HEMORRAGIA

il El hematoma muscular es una tumefaccion constituida por una coleccién de sangre en el
espesor de un musculo y expresa la contencién mecénica de la sangre que fluye desde
los vasos sanguineos lesionados. Los principales sintomas del hematoma muscular son
dolor, que empeora a la movilizacion, impotencia funcional, aumento de la temperatura
local, edema y tumoracién en el masculo afecto y, en ocasiones, equimosis por rotura
de la fascia y/o de vasos subcutdneos.

1 Entre los hematomas musculares de alto riesgo vital figuran los hematomas volumino-
sos y los acompanados de inestabilidad hemodindmica o trastorno de la coagulacion.
En los casos en que no exista evidencia de traumatismo previo al hematoma, hay que
descartar la presencia de un trastorno de la coagulacién primario o secundario.

El Ante un hematoma debe preguntarse por traumatismos previos, antecedentes de pro-
blemas hemorrdgicos, enfermedades hematoldgicas congénitas (afibrinogenemia), ge-
néticas (hemofilia) o adquiridas, asi como la toma de farmacos anticoagulantes, que
produzcan disfuncion plaquetaria (antiagregantes, betalactdmicos), trombopenia (line-
z0lid) o anemia apldsica (ticlopidina).

I3 En la exploracién de un hematoma conviene valorar |3 localizacion regional, la extensién
(generalmente en centimetros cuadrados), la posible tumoracion o hinchazon, y si se
encuentra adherido 0 no a zonas profundas. ks fundamental valorar la funcion articular
y muscular.

H La ecografia es la prueba complementaria de eleccion, ya que nos permite diagnosticar,
cuantificar, y valorar |3 evolucion.

[A En los hematomas extensos, esponténeos o en sospecha de alteracién de la coagulacion
son necesarios estudios de laboratorio que deben incluir hemograma (recuento plaque-
tario), bioquimica (funcién renal y hepatica) y tiempos de coagulacion.

il Los pacientes con sospecha de hematoma en regiones especificas (psoas-iliaco), o con
hematoma voluminoso, alteracion de la coagulacion o sospecha de complicacién (en-
capsulamiento, sindrome compartimental, signos de infeccion o impotencia funcional
incapacitante) deben ser derivados a un centro hospitalario para observacion o ingreso.
Los pacientes con hematoma voluminoso e inestabilidad hemodindmica deben ser tras-
ladados en UVI-movil.

[ Las medidas generales ante un paciente con un hematoma muscular consisten en el
tratamiento de soporte y reposo absoluto durante la fase aguda de sangrado.
Los objetivos del tratamiento son: la hemostasia, aliviar el dolor y prevenir las posibles
complicaciones. Se recomienda frio local (3-4 veces/dia sin exceder 10 minutos/hora),
y analgésicos (paracetamol, metamizol u opidceos). No estd demostrada la eficacia de
geles con propiedades reabsortivas y analgésicas.
La posicion inicial debe ser antidlgica y progresivamente buscar la posicion funcional
ayudandonos de la cinesiterapia, las tracciones suaves y la crioterapia.
El paciente con alteracion de la coagulacion requiere tratamiento especifico.
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HEMORRAGIA

il La gingivorragia es una hemorragia que se produce en las encias. La hemorragia puede
ser difusa (en sdbana) o localizada. Es un motivo de consulta frecuente en urgencias de
atencién primaria y en urgencias hospitalarias. Generalmente, es un proceso banal, pero
en ocasiones puede ser |a forma de presentacion de patologias de mayor gravedad.
Las causas de la gingivorragia pueden ser locales (gingivitis, manipulacién dentaria,
traumatica, tumoral) o sistémicas (discrasias sanguineas, alteraciones de la hemostasia
-anticoagulacion, antiagregantes plaquetarios-, enfermedades hematoldgicas).

1 Hay que sospechar inestabilidad hemodindmica si la frecuencia cardiaca es >100 Ipm y
la TAS <100 mmHg, ya que esto indica una pérdida de volumen sanguineo >10%. Otros
indicadores de inestabilidad hemodindmica pueden ser la palidez de piel y mucosas, la
sudoracion, la frialdad de manos y pies y la sensacién de inestabilidad.

El Las medidas de estabilizacién hemodindmica en atencién primaria consisten en:

« Colocar dos vias periféricas cortas de grueso calibre (14-18 G) y proceder a la admi-
nistracion de cristaloides (suero fisioldgico 0,9%) o coloides (Voluven®, Gelafundina®
0 Hemocé®). Inicialmente, entre 1.000-2.000 ml en caso de que se objetive alglin
signo de hipovolemia.

+ Administrar vitamina K (10 mg por via iv, dosis inicial) si el paciente estd en trata-
miento con anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina) y presenta un sangrado
activo importante o estd hemodindmicamente inestable.

I En casos de gingivorragia, se procede a la realizacién de hemostasia local con las
siguientes medidas:
« Compresion local con gasa empapada con perdxido de hidrégeno durante 10 min.
- Compresién local con sustancias coagulantes como la celulosa oxidada o esponjas de
gelatina absorbente.
- Si con estas medidas no se consigue el control de la hemorragia, en funcion de la

etiologia (manipulacién dentaria) puede realizarse sutura con hilo no reabsorbible
(seda) de 3/0.

H Si sospechamos o sabemos a través de la anamnesis que la gingivorragia puede ser
secundaria a una causa sistémica (discrasia sanquinea, alteracion de la hemostasia o
enfermedad hematoldgica) se remitird al paciente a urgencias hospitalarias.
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HEMORRAGIA

il La epistaxis es todo sangrado cuyo origen se encuentra en las fosas nasales. El sangrado
puede ser anterior (mds frecuente) y/o posterior. Es la urgencia otorrinolaringoldgica
mas frecuente. Esta hemorragia puede obedecer a causas locales (infeccion respiratoria,
sequedad mucosa, traumatismo, postoperatorio de cirugia nasal, poliposis o tumoracion
nasal, cuerpos extraiios, etc.) o sistémicos (hipertension arterial, alteraciones de la he-
mostasia -anticoagulacion, antiagregantes plaquetarios-, vasculopatias -enfermedad de
Rendu-Osler-, discrasias sanguineas).

F1 Hay que sospechar inestabilidad hemodinamica si la frecuencia cardiaca es >100 Ipm y
la TAS <100 mmHg, ya que esto indica una pérdida de volumen sanguineo >10%. Otros
indicadores de inestabilidad hemodindmica pueden ser la palidez de piel y mucosas, la
sudoracion, la frialdad de manos y pies y la sensacién de inestabilidad.

El Las medidas de estabilizacion hemodindmica en atencién primaria consisten en:

+ Colocar dos vias periféricas cortas de grueso calibre (14-18 G)

+ Mantener la volemia administrando una solucion de cristaloides (suero fisioldgico
0,9%) o coloides. Inicialmente, entre 1.000-2.000 ml en caso de que se objetive al-
gun signo de hipovolemia.

+ Administrar vitamina K (10 mg por via iv, dosis inicial) si el paciente estd en trata-
miento con anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina) y presenta un sangrado
activo importante o estd hemodindmicamente inestable.

E1 El taponamiento anterior se realiza con gasa de borde o con esponjas sintéticas lubri-
cadas con vaselina o pomada antibidtica. Tras la colocacién, hay que hidratar al pacien-
te con suero fisioldgico. Esperar 20 minutos tras su colocacién y revisar la faringe para
comprobar que no existe sangrado posterior.

H Averiguar a través de la anamnesis si el paciente presenta: traumatismo, antecedentes
de enfermedad de Rendu-Osler, antecedentes de epistaxis que haya requerido tapona-
miento nasal en las 48-72 h previas, cirugia nasal reciente o si el paciente toma anticoa-
gulantes orales. En estos casos, se le derivard a urgencias hospitalarias.

[3 Si el taponamiento es eficaz, mantenerlo entre 48-72 horas, indicando tratamiento an-
tibidtico con amoxicilina-acido clavuldnico, 500 mg/8 horas (claritromicina, 250 mg/12
horas si presenta alergia a la penicilina) y analgesia.
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HEMORRAGIA

il La hematemesis es un vomito de sangre. Constituye una de las formas de presentacion

de la hemorragia digestiva alta e indica que la localizacion del sangrado proviene del
tubo digestivo alto, generalmente proximal al dngulo de Treitz. Puede ser sangre roja
fresca y brillante o bien oscura, con aspecto de poso de café.
Desde el punto de vista etioldgico, se distingue la hemorragia digestiva alta (HDA) no
varicosa (70%) asociada a enfermedad ulcerosa gastroduodenal (50%), esofaqitis/ul-
cera esofagica (5-10%), sindrome de Mallory Weiss (5-15%), lesiones agudas de la mu-
cosa gdstrica (8-10%) u otras patologias -angiodisplasia, lesion de Dieulafoy- (1%) y la
HDA varicosa (30%).

1 Hay que sospechar inestabilidad hemodindmica si la frecuencia cardiaca es >100 Ipm y
la TAS <100 mmHg, ya que esto indica unas pérdida de volumen sanguineo > 10%. Otros
indicadores de inestabilidad hemodindmica pueden ser la palidez de piel y mucosas, la
sudoracion, la frialdad de manos y pies y el mareo.

El Las medidas de estabilizacion hemodindmica en atencion primaria consisten en:

« Colocar dos vias periféricas cortas de grueso calibre (14-18 G) y proceder a la adminis-
tracion de cristaloides (suero fisioldgico 0,9%) o coloides. Inicialmente, entre 1.000-
2.000 ml en caso de que haya algun signo de hipovolemia.

« Administrar vitamina K (10 mg por via iv, dosis inicial) si el paciente estd en trata-
miento con anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina) y presenta un sangrado
activo importante o estd hemodindmicamente inestable.

« Colocar en caso necesario una sonda nasogastrica. La colocacién de esta sonda no es
indispensable y no es necesario utilizarla sistematicamente; ademds, un aspirado gds-
trico sin restos hematicos no descarta una HDA, especialmente de origen duodenal. La
insercion de la sonda nasogastrica puede ser Util en casos seleccionados, al diferenciar
entre HDA y hemorragia digestiva baja y sugerir si la HDA es activa o no.

1 1a presencia de patologia de base en un paciente con hematemesis justifica la deri-
vacion a urgencias hospitalarias. En este contexto, tener en cuenta: edad del paciente,
hemorragias previas, enfermedad digestiva previa (Ulcera péptica, enfermedad infla-
matoria intestinal, hepatopatia), toma de AINE, AAS u otros antiagregantes o anticoa-
gulantes.

H Para pautar la conducta a sequir deben valorarse los factores de riesgo recogidos en la
anamnesis (sindrome téxico, mareo, lipotimia o sincope, disfagia, pirosis, vomitos per-
sistentes, frecuencia, color, duracién e intensidad de la hematemesis) y las alteraciones
detectadas en la exploracion fisica (taquicardia, hipotension, ictericia, palidez de piel y
mucosas, sudoracion, frialdad, confusién o disminucion del estado de conciencia, tac-
to rectal con evidencia de sangrado -transito rapido- o heces melénicas, alteracién en
la exploracion abdominal -masas, megalias, signos de irritacion peritoneal-, presencia
de estigmas de hepatopatia cronica, como ascitis, arafias vasculares, hipertrofia paro-
tidea o ictericia).
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HEMORRAGIA

il Las melenas vienen definidas por la evacuacion de heces negras, pegajosas y malolien-
tes. El color negro y la consistencia pegajosa (como alquitrdn) se deben a la degrada-
cion de la sangre a hematina. La enterorragia se caracteriza por la evacuacién de sangre
roja fresca o de color rojo oscuro brillante por el recto. Ambas, pueden ser una de las
formas de presentacion de la hemorragia digestiva alta (HDA), si bien la enterorragia
habitualmente indica que el sangrado tiene su origen en una localizacién distal al &n-
qulo de Treitz. Es importante investigar que no se trate de falsas melenas (por la toma
de hierro oral o bismuto).

1 Hay que sospechar inestabilidad hemodinamica si la frecuencia cardiaca es >100 Ipm y
la TAS <100 mmHg, ya que esto indica unas pérdida de volumen sanguineo >10%. Otros
indicadores de inestabilidad hemodinamica pueden ser la palidez de piel y mucosas, la
sudoracion, la frialdad de manos y pies y el mareo.

El Las medidas de estabilizacion hemodindmica en atencién primaria consisten en:

« Colocar dos vias periféricas cortas de grueso calibre (14-18 G).

- Considerar la administracién de una solucion de cristaloides (suero fisioldgico 0,9%)
o coloides. Inicialmente, entre 10002000 ml en caso de que haya algun signo de hi-
povolemia.

« Administrar vitamina K (10 mg por vias iv, dosis inicial) si el paciente estd en trata-
miento con anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina) y presenta un sangrado
activo importante o estd hemodindmicamente inestable.

« Colocar en caso necesario una sonda nasogastrica. La colocacién de una sonda no es
indispensable y no es necesario utilizarla sistemdticamente, aunque puede ser Gtil en
casos seleccionados, al diferenciar entre HDA y hemorragia digestiva baja (HDB) y su-
gerir si la HDA es activa o no.

I La presencia de patologia de base en un paciente con melenas o enterorragia puede jus-
tificar la derivacion a Urgencias hospitalarias. En este contexto, tener en cuenta: edad,
hemorragias previas, enfermedad digestiva previa (llcera péptica, enfermedad inflama-
toria intestinal, hepatopatia), patologia vascular de base, toma de AINE, AAS, otros an-
tiagregantes o anticoagulantes o colonoscopia reciente.

H Para pautar la conducta a sequir deben valorarse los factores de riesgo recogidos en la
anamnesis (sindrome téxico, mareo, lipotimia o sincope, disfagia, pirosis, vomitos per-
sistentes, frecuencia, color, duracién e intensidad de la melena o enterorragia) y/o las
alteraciones detectadas en la exposicion fisica (taquicardia, hipotension, ictericia, pali-
dez de piel y mucosas, sudoracion, frialdad, confusion o disminucion del estado de con-
ciencia, tacto rectal con evidencia de sangrado activo o heces melénicas, alteracién en
la exploracién abdominal -masas, megalias, signos de irritacién peritoneal, distension y
timpanismo-, presencia de estigmas de hepatopatia crénica -ascitis, arafias vasculares,
hipertrofia parotidea, ictericia-, arritmia cardiaca de nueva aparicion).
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HEMORRAGIA

il La rectorragia es un signo que se define como la emisién de sangre roja por el ano, de
forma aislada o junto con las heces. Es, junto con la hematoquecia, una de las formas
de presentacion de la hemorragia digestiva baja (HDB). La HDB es la que tiene su ori-
gen por debajo del dngulo de Treitz.

F1 Hay que sospechar inestabilidad hemodinamica si la frecuencia cardiaca es >100 Ipm y
la TAS <100 mmHg, ya que esto indica unas pérdida de volumen sanguineo >10%. Otros
indicadores de inestabilidad hemodindmica pueden ser la palidez de piel y mucosas, la
sudoracion, la frialdad de manos y pies y el mareo.

El Medidas de Estabilizacion hemodindmica en Atencion Primaria:

« Colocar dos vias periféricas cortas de grueso calibre (14-18 G).

+ Administracién inicial de volumen. Solucién de cristaloides (suero fisioldgico 0,9%) o
coloides. Inicialmente, entre 1.000-2.000 ml en caso de que haya algun signo de hi-
povolemia.

« Administrar Vitamina K (10 mq iv, dosis inicial) si el paciente estd en tratamiento con
anticoagulantes orales (acenocumarol o warfarina) y presenta un sangrado activo im-
portante o estd hemodindmicamente inestable.

[1 Ante determinada patologia de base o situacién clinica (hemorragias previas de causa
conocida, patologia vascular de base, toma de AINE, AAS, otros antiagregantes o anti-
coagulantes o colonoscopia reciente), hay que valorar Ia posibilidad de remitir al pa-
ciente a urgencias hospitalarias.

H Los factores de riesgo recogidos en la anamnesis (sindrome téxico, mareo, lipotimia o
sincope), y/o las alteraciones detectadas en la exploracion fisica (taquicardia, hipoten-
sion, palidez de piel y mucosas, sudoracion, frialdad, tacto rectal con evidencia de san-
grado, alteracién en la exploracion abdominal, arritmia cardiaca de nueva aparicion),
son importantes para guiar la toma de decisiones.
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HEMORRAGIA

il La hemoptisis es la expulsion de sangre por la boca con la tos, procedente del tracto
respiratorio inferior (subglético). Es importante distinguirla del origen nasofaringeo o
gastrointestinal.

1 1a hemoptisis con alto riesgo vital incluye la hemoptisis masiva y la acompafada de
inestabilidad hemodinamica o respiratoria.

El Anamnesis: preguntar por caracteristicas y tiempo de evolucién del sangrado, sintomas
acompanantes, antecedentes personales y familiares, haciendo hincapié en tabaquis-
mo y otros tdxicos (cocaina), antecedentes epidemioldgicos (contacto tuberculosis), co-
morbilidad asociada (enfermedad cardiopulmonar y/o hematoldgica) y farmacos (an-
ticoagulantes).

1 En la exploracion fisica, buscar signos que orienten al diagndstico etioldgico, como por
ejemplo fiebre, adenopatias, petequias o signos de trombosis venosa profunda, pres-
tando especial atencidn a la auscultacion cardiopulmonar. Si es necesario, se realizard
valoracién otorrinolaringoldgica y/o lavado con sonda nasogastrica.

H El estudio de laboratorio debe incluir hemograma, bioquimica (funcién renal y hepética
e iones), coagulacion, D-dimero (si sospecha de TEP), gasometria arterial (si insuficien-
cia respiratoria) y uriandlisis (en caso de sospecha de sindrome renopulmonar).

[A La radiografia de tdrax es una prueba de gran rentabilidad diagndstica. En ella se pue-
den apreciar cavitaciones (tuberculosis o abscesos), infiltrados alveolares (neumonias),
nodulos o masas (neoplasia), infiltrados reticulonodulares (enfermedad pulmonar in-
tersticial), derrame pleural (neumonia, neoplasia, tuberculosis o embolia). En el 20-30%
de los casos la radiografia de térax no muestra alteraciones significativas.

Il La baciloscopia urgente estd indicada si existe sospecha clinica o radioldgica de tubercu-
losis. Se tomard muestra de esputo para tincién de Ziehl, y citologia si existe sospecha
de neoplasia pulmonar.

H Las causas mas frecuentes de hemoptisis son bronquitis, neumonia, carcinoma bron-
cogénico y bronquiectasias y tuberculosis. Otras menos frecuentes son: enfermeda-
des hematoldgicas, reumatoldgicas y cardiovasculares (cardiopatias, tromboembolismo
pulmonar), traumatismos, cuerpos extrafios, drogas inhaladas (cocaina) o yatrogénicas
(procedimientos invasivos). Hasta en un 10-30% de los casos se desconoce la causa.

El Los pacientes con hemoptisis leve sin sospecha de gravedad y pruebas complementarias
bdsicas normales pueden ser estudiados ambulatoriamente.
El resto de los pacientes deben ser derivados a un centro hospitalario para observacién
0 ingreso. Los pacientes con hemoptisis masiva, inestabilidad hemodindmica o compro-
miso de a via aérea deben ser trasladados en UVI-mévil.

i Las medidas terapéuticas generales ante una hemoptisis son: reposo relativo con ob-
servacion domiciliaria y antitusigenos (codeina 15-30 mg cada 6-8 horas vo), siempre
que no exista insuficiencia respiratoria. No se ha demostrado el papel de los antifi-
brinoliticos.

Lo més importante es el tratamiento etioldgico: antibiético de amplio espectro (sospecha de
etiologia infecciosa), ajuste de anticoagulacion oral, suspension de toxicos (cocaina), etc.
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HEMORRAGIA

il Con el término metrorragia se designa el sangrado uterino sin relacion con el ciclo
menstrual.

1 Anamnesis: antecedentes familiares y personales relacionados con causas de metrorra-
gias, férmula menstrual y obstétrica, fecha de ultima regla, tratamientos y anticoncep-
tivos previos. Es importante correlacionar la clinica con la situacién de la paciente (pu-
bertad, fase reproductiva, perimenopausia, post-menopausia, gestacion), los factores
socioculturales y la posibilidad de agresion de género y sexual.

Exploracion fisica: exploracién ginecoldgica que incluya inspeccion de genitales exter-
nos, con espéculo y tacto bimanual. Buscar signos que la diferencien de otras causas de
hemorragia genital extrauterina (cérvix, vagina, vulva, ano) o uroldgica.

Pruebas complementarias: el estudio de laboratorio debe incluir hemograma, bioquimi-
ca (funcion renal, hepatica y tiroidea), coagulacion y BHCG. Incluir citologia si precisa y
cultivo si existe sospecha de infeccion. Se debe realizar una ecografia pélvica y en casos
seleccionados un estudio endometrial.

Las causas de metrorragia se pueden dividir en orgdnicas y disfuncionales. Descarta-
dos problemas con embarazo, menopausia y medicamentos, valorar problemas sisté-
micos (tiroideos).

Las causas mds frecuentes en funcion de la edad: a) adolescencia: causas anovulatorias
(sindrome poliquistico) sequida de las coagulopatias (enfermedad de Von Willebrand);
b) edad fértil: complicaciones de la gestacion sequida del tratamiento anticonceptivo
oral o del uso del DIU; ¢) menopausia: atrofia endometrial, pdlipos y miomas, siempre
teniendo presente la posibilidad del carcinoma endometrial.

El Los pacientes con signos de hipovolemia, anemia importante (Hb <9 g/dl), trastorno de
la coagulacion o si tras 48-72 horas de tratamiento médico la hemorragia no se contro-
lada o patologia orgdnica uterina que requiere valoracion quirdrgica urgente deben ser
derivados a un centro hospitalario para observacién o ingreso. Los pacientes con metro-
rragia masiva o inestabilidad hemodindmica han de trasladarse en UVI-movil.

[ Tratamiento: las medidas generales son control del sangrado y tratar la anemia ferropé-

nica secundaria. Se deben controlar los sangrados intensos con antifibrinolitcos (4cido
tranexamico) o los inhibidores de las prostaglandinas (ibuprofeno, naproxeno y &cido
mefendmico). Lo mds importante es el tratamiento etioldgico. Si la exploracion clinica
es normal y existe un defecto de base orgdnica o infeccion se hard tratamiento especi-
fico y se remitird al especialista sequn precise.
En la adolescencia el tratamiento de inicio serdn los anticonceptivos orales combinados,
también Gtiles en mujeres anovuladoras. En pacientes menores de 35 afios sin necesi-
dad de anticoncepcién y metrorragias disfuncionales son Gtiles los progestagenos cicli-
cos, de eleccion en mujeres mayores de 40 afios y en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular. En mujeres con uso de ACO o DIU es importante tranquilizar a la pacien-
te, ya que es frecuente el manchado en los primeros ciclos tras iniciado el tratamiento
o tras el implante del DIU de cobre, y explicar la correcta utilizacién de los primeros ha-
ciendo hincapié en el correcto cumplimiento. Tras un periodo de prueba se puede va-
lorar aumentar la dosis de los ACO. Toda metrorragia post-menopdusica (>12 semanas
amenorrea) debe valorarse de forma preferente para descartar carcinoma de endome-
trio. Esta actitud se mantendrd en las mujeres mayores de 45 afos, sobretodo si son
obesas, con excepcion de aquellas que tengan una biopsia de endometrio de menos de
1 afo con resultado anatomopatoldgico sin malignidad en las que podemos iniciar tra-
tamiento médico y continuar con sus revisiones.
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HEMORRAGIA

il La hematuria se define como la eliminacion de hematies en la orina. El método basico
para su deteccion es la tira reactiva, siendo de ayuda para distinguirla de la pseudohe-
maturia, ya que en ocasiones la orina se tifie por pigmentos enddgenos (bilirrubina o
mioglobina) o exdgenos (alimentos o farmacos) en ausencia de hematies o de la mez-
cla de la sangre procedente del aparato genital femenino.

1 1a hematuria de alto riesgo incluye la hematuria macroscépica en forma de sangrado
abundante con codgulos y/o signos de obstruccién, la hematuria que aparece tras un
antecedente traumatico y la hematuria que se acompana de inestabilidad hemodinami-
ca. Se distingue entre hematuria macroscopica o microscépica si se evidencia por simple
inspeccion o a través de una tira reactiva respectivamente.

El En la anamnesis, preguntar por antecedentes uroldgicos, ginecoldgicos o hematoldgicos,
asi como la toma de farmacos anticoagulantes o antiagregantes. Prequntar también por
las caracteristicas de la hematuria, si es inicial (uretral), terminal (cuello vesical o pros-
tética), o total (intravesical o por encima de la vejiga), asi como la sintomatologia acom-
pafiante (sindrome miccional o prostdtico, dolor lumbar, edemas periféricos o sindrome
constitucional), medicamentos, factores precipitantes (traumatismo, ejercicio, frio, ma-
nipulacion uroldgica) o antecedentes familiares de cancer.

I La exploracién fisica debe incuir: signos vitales, inspeccion de genitales externos, pal-
pacion abdominal (masa, globo vesical), puiio percusion renal, bisqueda de otros sig-
nos (edemas, petequias) y tacto rectal (patologia rectal, prostatica o en la pared vesi-
cal posterior).

H Entre las pruebas complementarias, el sedimento de orina es la prueba de certeza que
confirma la hematuria, ya que la tira reactiva puede presentar falsos positivos. Se consi-
dera patoldgico cuando en el sedimento de orina aparecen 4 o mds hematies por cam-
po. Ademds, permite obtener datos sobre el tamano y la morfologia de los hematies
que orienten sobre el origen glomerular (hematies dismorficos y pequefios, acantacitos
y cilindros heméticos) o no glomerular (hematies isomarficos). Son necesarios estudios
de laboratorio que deben incluir hemograma (recuento plaquetario), bioquimica (fun-
cion renal y hepatica) y tiempos coagulacion, asi como radiografia simple de abdomen
y calcio y dcido Urico en orina (sospecha de litiasis) y urocultivo (sospecha de infeccion).
Las causas mas frecuentes de la hematuria son la infeccion del tracto urinario, Ia litiasis
y el tumor vesical. Se distingue entre causas no glomerular (tumoral, traumatica, vas-
cular, litidsica, congestiva), glomerular (glomerulonefritis u otra neuropatia médica), y
otras (hematuria del ejercicio, enfermedades sistémicas o secundaria a farmacos).

[A Los pacientes con hematuria de alto riesgo, asi como la hematuria intensa que no cede
o recidiva tras medidas generales, o si se objetiva anemia, trastorno de la coagulacién o
insuficiencia renal deben ser derivados a centro hospitalario para observacion o ingreso.
Los pacientes con inestabilidad hemodindmica o sospecha de traumatismo renal deben
ser trasladados en UVI-movil.

k£ Las medidas generales consisten en hidratacion abundante y tratamiento etiolégico. En
caso de hematuria macroscopica suele ser necesario el lavado vesical con suero fisiol6-
gico para extraer posibles codgulos. En caso necesario, derivar al paciente al especialis-
ta correspondiente. En caso de infeccién urinaria, establecer una cobertura antibiética
segn protocolo, y en caso de crisis renoureteral, instaurar el tratamiento analgésico.
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DISNEA AGUDA

il Los datos clinicos, signos y sintomas de alarma en el paciente con disnea son: sincope,
dolor tordcico, taquicardia o arritmias concomitantes, sintomatologia vegetativa, ciano-
sis, estridor, tiraje y uso de musculatura accesoria, taquipnea mayor 30 rpm, desatura-
cién de oxigeno, silencio auscultatorio, alteracion del nivel de conciencia, hipotension o
hipertensién arterial o mala perfusion periférica, bajo gasto cardiaco.

P La evaluacion inicial de la gravedad de la crisis de disnea se hace de acuerdo con los
siguientes parametros:

Crisis leve Crisis moderada Crisis grave

Disnea Al andar Hablando En reposo
Frecuencia Normal o
respiratoria aumentada 20-25 rpm >25 1pm
Frecuencia ) >120 Ipm
cardiaca <100 lpm 100120 lpm o bradicardia
Uso de musculatura . .
accesofia No Habitual Habitual

Tl Importantes
Sibilancias Moderadas Importantes 0 ausentes
FEM >80% 60-80% <60 0 <150 |/m
Saturacion de 02 >9500 >92-950% <92%

Ademés de los signos clinicos, considerar si el paciente ha precisado corticoides orales
en crisis previas, el tiempo de evolucion de la crisis (a mayor tiempo de crisis, peor res-
puesta al tratamiento), medicacion recibida y el tiempo trascurrido desde la dosis de
betaadrenérgico de accion corta.

El Por I3 gravedad de la EPOC sobre la base del FEV1 (seqin GOLD, Global Iniciative for

Chronic Obstructive Lung Disease) se distinguen cuatro grados de gravedad de la EPOC:
EPOC leve (superior al 80% del valor de referencia), EPOC moderada (entre el 50-80%
del valor), EPOC grave (entre el 30-50% del valor) y EPOC muy grave (menor del 30%).
Se define la agudizacion de la EPOC como el deterioro de a situacién basal del pacien-
te, que cursa con aumento de la disnea, del volumen del esputo, purulencia del mismo
0 cualquier combinacién de estos tres sintomas.
Esta definicion estd mas orientada hacia las agudizaciones de causa infecciosa y es la
cldsica. No obstante, también se puede definir como empeoramiento mantenido del
paciente respecto a su situacion basal, mas alld de su variabilidad diaria, de comienzo
agudo y que requiere un cambio en la medicacion habitual.

Contintda >
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= (Continuacion

[ El tratamiento de las agudizaciones de la EPOC depende del grado de gravedad:

EPOC grave o leve-moderada

EPOC leve- moderada . .
sin mejoria

« Mantener tratamiento habitual « Mantener tratamiento habitual
+ Optimizar el tratamiento + Optimizar el tratamiento
broncodilatador inhalado broncodilatador inhalado
- Incrementar dosis anticolinérgico/ - Incrementar dosis anticolinérgico/
introducir antagonistas beta2 de introducir antagonistas beta2 de
accion corta accion corta
- Combinar anticolinérgico + - Combinar anticolinérgico +
antagonistas beta2 de accién corta antagonistas beta2 de accién corta
a dosis altas a dosis altas
« Antibioticoterapia si dos o mds criterios | * Antibioticoterapia
de agudizacion « Glucocorticoides via sistémica
« Valorar uso de glucocorticoides si hay |+ Considerar la administracion de
broncoespamo metilxantinas

+ Oxigenoterapia si hay insuficiencia
respiratoria

« Diuréticos si hay insuficiencia cardiaca
derecha

« Valorar el ingreso hospitalario
+ Considerar ventilacién mecanica

H Son tributarios de derivacion hospitalaria en las exacerbaciones de la EPOC todos los
pacientes con EPOC grave y también los que presenten cualquier grado de EPOC con:
insuficiencia respiratoria, taquipnea (>25 rpm), uso de musculos accesorios, cor pulmo-
nale descompensado, hipercapnia, fiebre (mayor de 38,5° €), imposibilidad de controlar
la enfermedad en el domicilio, comorbilidad asociada grave, disminucién del nivel de
conciencia o confusion, mala evolucién en una visita de sequimiento de la agudizacion,
necesidad de descartar patologia asociada (neumonia, neumotérax, tromboembolismo
pulmonar, neoplasia, etc.).
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ALcoriTMO'16 DISNEA AGUDA DE ORIGEN CARDIACO

Eva Pilar Garcia Villalba y Pascual Pifiera Salmerén

DISNEA AGUDA DE ORIGEN CARDIACO I
|

v

v

Signos y sintomas [1 Exploraciones
| comp]emen-
* * * tarias El
v
Exploracion fisica Auscultacion Auscultacion - ECG
general cardiaca pulmonar « RX torax
- Taquicardia « Arritmia « Crepitantes « Pulsioximetria
- Taquipnea - Soplo cardiaco pulmonares « Hemograma
« Cianosis cutanea « Tercer o cuarto | |* H.i,POVGHt”a' - Bioguimica
ruido con

- Aumento de
presion venosa
yugular

+ Hepatomegalia

* Ascitis

« Ritmo de
galope

+ Tonos apaga-
dos

\

- Gasometria
arterial

- Edema periférico

« Sintomas acom-

Diagnéstico [1 j

pafiantes: dolor
tordcico, diafore-
Sis, nduseas...

Signos de gravedad

« Dolor tordcico

- Sincope

+ Uso de musculatura accesoria
- Respiracion paraddjica

« Taquipnea extrema

- Taquicardia

« Hipotension

« Pulso paraddjico

« Sudoracion

+ Mala perfusion periférica

- Alteracion del nivel de conciencia

Traslado a centro hospitalario

l (linico-analitico

Tratamiento H

l

Manejo inicial

+ Valorar gravedad del
paciente al inicio y
periédicamente

« Aporte de oxigenoterapia

« (analizacién de via venosa
periférica

* Monitorizacion cardiaca
y pulsioximetria

« Acceso rapido a Soporte
Vital Avanzado
TRATAMIENTO ETIOLOGICO

Deben derivarse todos los pacientes disneicos con signos de gravedad, los que no
respondan adecuadamente al tratamiento y aquellos con disnea leve-moderada
en los que se sospeche una patologia potencialmente severa (cardiopatia isqué-
mica, taquiarritmia de dificil control, EAP...). Es importante intentar estabilizar al

paciente antes del traslado.



DISNEA AGUDA

il Disnea aguda es la vivencia subjetiva de dificultad para respirar que se desarrolla en
un corto periodo de tiempo (de minutos a horas). En este caso, nos centraremos en la
de causa cardioldgica.

P Los signos y sintomas que nos dardn una aproximacién diagndstica de la causa de la
disnea son los siguientes:

- Insuficiencia cardiaca: presencia de ortopnea, disnea paroxistica nocturna, oliguria,
edemas, aumento de la presion venosa yugular (PVY), ritmo de galope, crepitantes
bilaterales, hepatomegalia y Rx de térax con cardiomegalia, infiltrado perihiliar y i-
neas B de Kerley.

+ Edema agudo de pulmén: disnea de aparicién brusca con cianosis, diaforesis, expecto-
racion espumosa rosada. Auscultacion pulmonar con estertores himedos.

- Cardiopatia isquémica: dolor anginoso, factores de riesgo cardiovascular.

- Taponamiento cardiaco: disnea, hipotensién, taquicardia, aumento de la PVY y pulso
paraddjico. En el ECG, bajos voltajes y en la Rx de térax, cardiomegalia con campos
pulmonares claros.

- En el mixoma es caracteristica la disnea de aparicion repentina que se produce sélo en
determinadas posiciones (también puede desencadenar un sincope).

El Para la valoracion de todo paciente con disnea de probable origen cardiolégico debe-
remos realizar unas exploraciones complementarias iniciales que habitualmente estan
disponibles en atencion primaria (AP): ECG y pulsioximetria. Seria conveniente la reali-
zacién de gasometria arterial, radiografia de torax, hemograma y bioquimica, pero ha-
bitualmente estas pruebas se realizan en el servicio de urgencias del hospital de refe-
rencia debido a la imposibilidad de realizarlas en AP.

« La radiografia de térax permite valorar redistribucién vascular, liquido en cisuras, de-
rrame pleural, lineas B de Kerley, infiltrado alveolar y cardiomegalia.

- £l ECG puede dar informacion etioldgica (taquiarritmias, cardiopatia isquémica).

- La gasometria arterial o, en su defecto, la pulsioximetria, son necesarias para esta-
blecer el diagnéstico de insuficiencia respiratoria y la severidad de la misma. También
valoran alteraciones del equilibrio acido-base.

- El hemograma puede revelar la existencia de anemia, poliglobulia, leucocitosis o leu-
cocitopenia.

+ La analitica bioquimica permite valorar iones y pardmetros de funcion renal. CK-MB y
troponina. Pro-BNP.

I Al diagndstico etioldgico de la disnea aguda se llega a través de una correcta anamne-
sis (momento de inicio, intensidad y duracion, desencadenante, antecedentes patologi-
cos...), de |3 exploracidn fisica (prestando especial atencién a los signos y sintomas ya
expuestos previamente) y de las pruebas complementarias.

Continua >
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H En cualquier paciente con disnea aguda deben tomarse una serie de medidas de for-
ma inmediata:

« Administrar oxigenoterapia y canalizar una via periférica.

* Monitorizacién de ritmo cardiaco, presion arterial y saturacion de oxigeno (pulsioxi-

metria).

+ Administrar nitroglicerina. Esta administracion puede hacerse por via sublingual en do-
sis de 0,4-0,6 mq (esta dosis se puede repetir a intervalos de 5-10 minutos, hasta un
maximo de 3 veces); o bien via intravenosa, iniciando la perfusion a dosis de 0,3-0,5
mg/kg/min (para preparar la perfusion se diluyen 50 mg de nitroglicerina en 500 ml
de solucion de dextrosa al 5%, y se inicia a una velocidad de infusion de 9-15 ml/h).
Es eficaz tanto si el edema pulmonar se debe a una causa isquémica coronaria como
si no. Estd contraindicada en caso de anemia grave o hemorragia cerebral.
Administrar furosemida. Su administracion en forma de bolo directo intravenoso redu-
ce la precarga practicamente de forma inmediata por un mecanismo de venodilata-
cion; posteriormente a este efecto, se suma el aumento de la diuresis. La dosis inicial
es de 40 mq intravenosos.

Administrar morfina. Tiene un efecto simpaticolitico, disminuyendo la descarga adre-
nérgica y, por tanto, el consumo de oxigeno; ademas, se afiade un efecto venodilata-
dor indirecto, secundario a esa reduccion de la actividad simpatica a nivel central. Se
administra en forma de bolos intravenosos de 3 mg, con especial atencion a las cifras
tensionales. Para su preparacion se diluye 1 ampolla de cloruro mérfico en 9 ml de
suero fisioldgico (con lo que se obtiene una concentracién de 1 mg/ml), administran-
dose en forma de tercios hasta una dosis mdxima de 15 mg.

« Mantener al alcance el instrumental del Soporte Vital Avanzado.
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ALGORIMO17 DISNEA PSICOGENA-SINDROME

DE HIPERVENTILACION (SHV)

Antonio Pérez Sanz, César Cinesi Gomez y Pascual Pifiera Salmerén

DISNEA PSICOGENA-SINDROME DE HIPERVENTILACION AGUDA (SHV) il

'

» Historia clinica
« Exploracion fisica
- Saturacion 0

* ECG

N0—| Clinica confirmada (todo normal) A I— si

Dis{ea l

organica Dudoso

Expl. complementarias El
« Rx de torax
« Glucemia

- Determinacion de opidceos en
sangre y orina (sindrome de
abstinencia)

+ Hemograma

- Gasometria arterial
« Pulsioximetria

- Constantes vitales

« Otras pruebas de imagen
de alta resolucion, TC

Sintomas:

« Neuropsiquiatricos. Aprension, jaqueca,
dificultad para el hablar, irritabilidad,
sensacion de debilidad, diaforesis,
parestesia perioral, sensacion de bolo
alimenticio en faringe (bolo histérico)

« Respiratorias: disnea

- Cardiovasculares: palpitaciones,
taquicardia, dolor tordcico.

« Gastrointestinales: molestias
gastrointestinales; aire deglutido,
nauseas

« Neuromusculares: tetania, parestesias.

'

DISNEA PSICOGENA

'

Tratamiento

'

- Explicacion al paciente del proceso mediante demostracion de los sintomas por

hiperventilacién

« Realizar inspiraciones profundas y limitar el uso de la musculatura respiratoria

accesoria

- Terapia conductista y agresiva psiquidtrica en casos dificiles:
- Imipramina (25 mg,/noche durante semanas hasta dosis maxima de 150 mg)
- Betabloqueantes (propranolol 40-80 mg). Mejoran la sintomatologia y las

electrocardiogrdficas

- Benzodiacepinas (BZP) y otros tranquilizantes suaves
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DISNEA AGUDA

il Se define la disnea psicdgena sequn una clasificacion clinica, como taquipnea (hasta 60
o mds rpm) que puede dar lugar, si persiste, a hiperventilacién con descenso del €0;
de la sangre y alcalosis secundaria con tetania, manifestaciones cardiacas (precordal-
gias, taquicardia) y psiquicas (abatimiento, confusion mental), integrando el llamado
“sindrome de hiperventilacion (SHV)”. Se denomina hiperventilacion a una respiracion
rapida o profunda causada generalmente por ansiedad o pénico. Esta hiperrespiracién,
como se denomina en algunas ocasiones, realmente puede dejar a la persona con una
sensacion de falta de aliento.

I3 El SHV de origen psicégeno constituye una respuesta exagerada a la ansiedad o el mie-
do. Mds frecuente en mujeres (entre 2/1y 7/1), con méxima incidencia en la adoles-
cencia y comienzo de I3 edad adulta, en pacientes con conductas obsesivas con exa-
gerada preocupacion de la salud, con dificultad para afrontar el estrés y con problemas
conyugales o sexuales. Sospechar en pacientes con sintomas en reposo y que se alivian
con el ejercicio.

El Las pruebas complementarias son de utilidad si se sospecha causa o proceso orgénico
respiratorio o no respiratorio.
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AtGorimMo18 TAQUICARDIA IRREGULAR DE QRS ESTRECHO

Alfonso Martin Martinez

TAQUICARDIA DE QRS ESTRECHO £l

\4 \4
Irregular Regular (RR constante)
\4
« Fibrilacion auricular (FA) « Maniobras vagales
« Taquicardia auricular + Adenosina/esmolol
multifocal v v
* Fluter de conduccion « Flater auricular + Taquicardia de
variable + Taquicardia auricular reentrada nodo AV
unifocal (intranodal)
« Taquicardia
de reentrada
- ventriculoatrial
FIBRILACION (via accesoria)
AURICULAR F1 v
Tratamiento etioldgico/ CONSULTA
betabloqueantes CARDIOLOGICA

El diagnéstico se basa en la historia
clinica y el ECG
- Historia clinica:
- Duracion episodio
- Cardiopatia estructural
- Factores de riesgo para desa-
rrollar embolismo: mayores
(valvulopatia o prétesis valvular,
episodio embdlico previo) o mo-
derados (edad >75 afios, HTA,
diabetes, insuficiencia cardiaca,
disfuncion sistolica del Vi)
- Sintomas: 1CC, embolismo arte-
rial, angina, sincope
« ECG: ausencia ondas P (sustitucion
por ondas F) y completa irrequla-
ridad entre los complejos QRS

>

Derivar a hospital:
« Complicacion de FA

Tratamiento FA: tromboprofilaxis,
control FC y control ritmo El

v

Profilaxis del tromboembolismo
arterial: siempre estratificacion del
riesgo embélico (anticoagulacion si
1 factor alto riesgo 0 2 moderado.
Antiagregacion si contraindicada o
bajo riesgo) £

v

Control de la frecuencia: siempre
obtener FC que permita via activa
1. Tto desencadenantes (fiebre, etc.)
2. Factor de decision: insuficiencia
cardiaca aquda
« ICC: tto de la misma+digital
« Resto pacientes: betabloquean-
tes (calcioantagonistas en caso
de contraindicacion) H

v

(ictus, 1CC, angor)
« Susceptibles de restau-
racion del ritmo sinusal
- Todo paciente para
estudio diferido en la

<

Control del ritmo: restauracién y mantenimiento
del ritmo sinusal en pacientes seleccionados (segun
posibilidad mantener ritmo sinusal a largo plazo)
Factores de decision:

« Duracién del episodio de FA

consulta de cardiolo-
gia

« Cardiopatia estructural
« Riesgo de proarritmia farmacoldgica @
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PALPITACIONES

il Existen 3 conceptos electrofisioldgicos fundamentales que permiten clasificar las arrit-
mias, con los datos del ECG de 12 derivaciones, de un modo sencillo y con implicaciones
para su manejo: Frecuencia cardiaca (<60 Ipm, bradiarritmias; >100 Ipm, taquiarritmias),
duracién (anchura) del complejo QRS (estrecho o normal duracion <120 ms; arritmia de
QRS ancho >120 ms) y la reqularidad del intervalo entre los complejos. Ante una taqui-
cardia regular de QRS ancho debe realizarse bloqueo transitorio del nodo AV y analizar
el ECG durante el mismo: 1) trazado isoeléctrico y reversion: taquicardias por reentrada
intranodal o por via accesoria (ortodrémica); 2) ondas F (flater) u ondas P no sinusales
(taquicardia auricular, habitualmente unifocal) y tras finalizar el efecto se reinicia la ta-
quicardia sin cambios.

P La taquicardia irreqular de QRS estrecho mds frecuente en la practica clinica de todos los
ambitos asistenciales es la fibrilacion auricular (FA): en el ECG no se observa una activi-
dad eléctrica auricular organizada y la respuesta ventricular es variable y no quarda una
relacion clara con la frecuencia auricular.

El Las estrategias de manejo de la FA son la profilaxis del embolismo arterial, el control de
la frecuencia cardiaca y el control del ritmo.

[ La profilaxis del embolismo arterial debe plantearse sistematicamente en la evaluacion
de estos pacientes. La FA asocia riesgo embdlico, independientemente del tipo de la
misma (paroxistica, persistente o permanente), por lo que no deben hacerse diferencias
al prescribir la profilaxis. Existen 2 situaciones clinicas: a) Profilaxis en la restauracion
del ritmo sinusal: si la FA tiene menos de 48 horas de evolucion, se considera que el
riesgo embdlico es bajo y se puede intentar realizar la cardioversion con sequridad. Si
no es asi, se debe anticoagular 3 semanas o realizar un ecocardiograma transesofagico
antes del intento. b) FA no valvular: es preciso estratificar el riesgo embdlico seqin una
serie de factores de riesgo y prescribir la profilaxis segun los mismos.

H El control de la frecuencia cardiaca es siempre un objetivo terapéutico en la FA. El prin-
cipal determinante es Ia existencia de insuficiencia cardiaca aguda: si es asi, se debe
proceder al tratamiento de la misma y posteriormente a la digitalizacion del paciente.
En todos los demds casos es recomendable utilizar betabloqueantes (o los calcioanta-
gonistas diltiazem, verapamilo, si hay contraindicacion) ya que son los férmacos mds
rapidos y efectivos, y permiten el control de la frecuencia al esfuerzo (y por tanto, me-
jor calidad de vida).

[A El control del ritmo consiste en |a restauracion del ritmo sinusal y el mantenimiento del
mismo tras la cardioversion. Dado que no siempre es posible mantener a largo plazo el
ritmo sinusal, y que los férmacos antiarritmicos utilizados para ello tienen efectos se-
cundarios no desdefiables, es conveniente individualizar la decision de intentar la car-
dioversion. El control de los determinantes (sobre todo la hipertension arterial) también
juega un papel en la prevencion de las recurrencias. Por Gltimo, la ablacion con catéter
es una opcion en algunos grupos de pacientes.

51



AtcoriTMo19 TAQUICARDIA IRREGULAR DE QRS ANCHO

Alfonso Martin Martinez

v

<I<

v
Cardioversion eléctrica CARDIOPATIA ESTRUCTURAL (sobre todo, IAM previo)

Pfoca'['am'da iv 1—{Datos EGTV| | Dudas | | AntTsv

o amiodarona

A\
| Adenosina [»| Reversion | l
Tratar como TV

I<_

No usar verapamil <t | No revierte | [ TSV

?———?

;Distancia R-S >100 ms?

»
>

[ Disociacion auriculoventricular? ——NO——— —

A /\ M V1  ren taqui > ren sinusal

1:30 ms
2: muesca
3:70 ms

7)
V6 R/S<1

Lom

Vi qR

Todas las taquicardias de QRS ancho deben ser derivadas al hospital
de forma urgente, en transporte medicalizado y con disponibilidad
de soporte vital avanzado F1.



PALPITACIONES

il La inmensa mayoria de las taquicardias de QRS ancho son taquicardias ventriculares
(Tv). Como en las de QRS estrecho, pueden ser regulares e irregulares. Sequn su dura-
cién en el tiempo, se clasifican en sostenidas (mayores de 30 segundos o si precisan
cardioversion eléctrica antes por la repercusion hemodindmica que producen) y no sos-
tenidas (<30 s). A su vez, se las puede dividir segun la morfologia del QRS en mono-
morficas (idénticas en todos los latidos de una misma derivacion) y polimérficas (varia-
ciones en la morfologia latido a latido en una misma derivacion).

1. Taquicardias irregulares de QRS ancho: las monomorficas suelen corresponder a FA
con conduccion aberrante (bloqueo de rama), mientras que las polimérficas corres-
ponden a una TV muy inestable, la torsade de pointes, en relacién muchas veces con
un intervalo QT prolongado y que degenera rapidamente en fibrilacién ventricular.

2. Taquicardias regulares de QRS ancho: son las mds frecuentes en la préctica clinica y
en la inmensa mayoria de las ocasiones corresponden a taquicardias ventriculares
monomérficas sostenidas (TVMS). En pacientes con cardiopatia estructural (especial-
mente si existe un infarto de miocardio previo), el diagndstico de TVMS puede reali-
zarse con un valor predictivo superior al 95% y 98%, respectivamente. En el escaso
numero de pacientes restantes se debe analizar el ECG en busca de datos de TVMS;
para ello existen algoritmos, como el de Brugada et al (1995) que simplifican el pro-
ceso. Por Ultimo, en pacientes sin cardiopatia y sin datos ECG claros la administra-
cién de adenosina puede ser Util, ya que la falta de respuesta apoya el diagndstico
de TVMS.

1 Tratamiento de las taquicardias ventriculares monomorficas. Ante todo paciente con
una taquicardia de QRS ancho, debe procederse inmediatamente a la monitorizacion
ECG, preparar el desfibrilador y solicitar transporte medicalizado urgente a un centro
hospitalario. Si existe inestabilidad hemodindmica o insuficiencia cardiaca, se realizard
inmediatamente cardioversion eléctrica sincronizada. En los pacientes estables, se pue-
de proceder al tratamiento con farmacos antiarritmicos (FAA): el mas til y contrastado
es |a procainamida, considerado por la mayoria de autores como de primera eleccion.
La lidocaina es poco 0til fuera de la fase aguda del infarto. La amiodarona constituye
otra opcidn, aunque no es el mas eficaz ni durante la crisis aguda de TV, ni para el tra-
tamiento cronico preventivo. Es importante recordar que el uso de verapamil estd total-
mente proscrito en el manejo de las taquicardias de QRS ancho. Se debe evitar la suma
de varios FAA, ya que se potencian sus efectos téxicos. Por ello, ante l3 ineficacia del
primer FAA utilizado, debe procederse a la cardioversion eléctrica sincronizada y no a
administrar un sequndo FAA.
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AtcoriTMo20 BRADIARRITMIAS

Alfonso Martin Martinez

l—__l

;Faltan ondas P? Ondas P presentes
Descartar enfermedad PR prolongado (>200 msec)
del nodo sinusal i1 Bloqueo AV 1

l si l NO
A Progresivo || Desaparicion Ausencia

P-R sin de relacién
Bloqueo AV || A Progresivo || entre Py QRS

> 2° Mobitz | PR (disociacion

Bloqueo AV AV)
Bloqueo 2° Mobitz Il || Bloqueo AV
> sinoatrial 3° grado

S. taqui-

bradicardia
Bradicardia
> sinusal
inapropiada
FA/Fluter lentos
 /

, Bloqueo AV
1° grado

Destino de los pacientes con bradiarritmias

+ Bloqueo AV 1° grado: vigilancia periddica (farmacos, etc.)

« Bloqueo 2° y 3° grado: derivacion al servicio de urgencias hospitalario (SUH)

« Enfermedad del nodo sinusal: si presenta sintomas graves (sincope, insuficiencia
cardiaca, angina), derivacion inmediata al SUH en ambulancia medicalizada
Si son paucisintomaticos o sélo existe sospecha clinica, derivar a consulta
de Cardiologia



PALPITACIONES

Las bradiarritmias se pueden clasificar en 2 grandes grupos:

il Enfermedad del nodo sinusal: es una disfuncion del nodo sinusal caracterizada por
una incapacidad, transitoria o permanente, para generar los impulsos cardiacos, condi-
cionando una frecuencia cardiaca inapropiada para los requerimientos fisioldgicos del
organismo. Es una entidad definida por el ECG:

1) Bradicardia sinusal inapropiada: no estd causada por medicamentos, es persistente y
no se incrementa proporcionalmente con el ejercicio.

2) Pausa sinusal: fallo transitorio en la activacion de las células del marcapasos del nodo
sinusal, resultando en una pausa electrocardiografica mayor de 2 segundos que no es
mdltiplo del intervalo PP precedente.

3) Bloqueo de salida sinoauricular: un impulso sinusal generado con normalidad no
abandona la regién del nodo sinusal para alcanzar la auricula (la duracion de la pausa
es multiplo del intervalo PP precedente). Se clasifican de manera andloga a los AV, pero
los de primer y tercer grado no pueden diagnosticarse mediante el ECG convencional.
4) Sindrome bradicardia-taquicardia: es el mas frecuente y se caracteriza por alternancia
en el mismo paciente de bradiarritmia y taquiarritmia supraventricular (generalmente,
fibrilacion auricular paroxistica). Con frecuencia, estos pacientes presentan ademas al-
teracion en la conduccion AV.

Manejo: El diagndstico de los pacientes sintomaticos consiste en la demostracion ECG de
la bradiarritmia causal. En todos los casos debe plantearse si existe un desencadenante,
y ya que el tratamiento farmacoldgico posee escasa efectividad (B-estimulantes, etc.),
la estimulacion eléctrica cardiaca permanente supone el tratamiento de eleccion de los
pacientes sintomaticos.

1 Bloqueos auriculo-ventriculares. Se denomina asi a cualquier retraso o fallo en la con-
duccion entre las auriculas y los ventriculos. Segun el patrén ECG se distinguen 3 grados
de bloqueo AV:

A) Bloqueo AV de primer grado: Todos los impulsos auriculares se conducen a los ven-
triculos, pero con tiempos de conduccién AV anormalmente largos (ECG: PR prolongado,
>200 ms). No precisa tratamiento.

B) Bloqueo AV de sequndo grado: Fallo intermitente de la conduccion a los ventriculos,
de forma que algunas ondas P no van sequidas del correspondiente QRS. Se distinguen
2 tipos: B-1) Bloqueo tipo Mobitz | o Wenckebach: alargamiento progresivo del intervalo
PR hasta que una onda P queda bloqueada y no va sequida de un complejo QRS (fe-
nomeno de Wenckebach). No suelen ser sintomaticos. B-2) Tipo Mobitz II: fallo brusco
de la conduccién AV, de forma que una o mas ondas P se bloquean sin que exista un
alargamiento previo del PR. Puede ser precursor de un bloqueo AV paroxistico de alto
grado, por lo que debe evaluarse el implante profilctico de un marcapasos.

() Bloqueo AV de tercer grado o completo: interrupcion permanente de la conduccion
AV; ninguna onda P es conducida a los ventriculos, que se activan por marcapasos sub-
sidiarios situados por debajo de la zona de bloqueo. Es preciso plantear un marcapasos
transitorio.
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ALGoriITMO21 ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO

Francisco Mufioz Escudero y Agustin Julidn Jiménez

POSIBLE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR EN ATENCION PRIMARIA il
\

Valoracién inmediata hemodindmica y respiratoria: presion arterial, frecuencia
cardiaca y respiratoria, temperatura, saturacion 0,, glucemia capilar

v

* Mantener via aérea permeable
« Evitar complicaciones: neumonia aspirativa, traumatismos, etc.
+ Canalizacion de via venosa

v v
Sospecha clinica inicial F2: c ) Exploraciones
- Anamnesis: factores de riesgo, forma complementarias Fl

de instauracion, hora de inicio
« Exploracion: neuroldgica y general

, Otro posible
Posible ACVA diagnastico
\ \4

&(riterios de activacion Cddigo ICTUS extrahospitalario? Manejo especifico

v

Se deben cumplir TODOS los siguientes para incluir un paciente:
1.
2.
3.

4.

5.
6.

No se debe cumplir NINGUNO de los siguientes para poder incluir al paciente:
1.
2.
3.

. Antecedentes neuroldgicos: ictus en los 3 meses previos, hemorragia intra-

. Cualquiera de los siguientes procedimientos: Intervencion quirtrgica mayor en

Existir déficit neuroldgico focal, agudo y objetivable sugerente de isquemia cerebral.
Conocer la hora de inicio de los sintomas con exactitud.

Evolucion de menos de 3 horas y media y posibilidad de llegar al hospital dentro
de ese periodo, teniendo en cuenta que se tarda al menos una hora en comple-
tar estudio una vez que llega el paciente al servicio de urgencias hospitalario.

El paciente debe ser independiente en su autocuidado y en las actividades ba-
sicas de la vida diaria.

Ausencia de enfermedad terminal.

Tener un familiar o cuidador localizado si el paciente no puede prestar el con-
sentimiento informado.

Paciente asintomatico a la llegada al centro de salud o al ser visto en su domicilio.
Existir cualquier sintoma o signo sugerente de hemorragia activa.
Antecedentes médicos: hemorragia digestiva en los Gltimos 3 meses, retinopa-
tia hemorrdgica o hepatopatia grave (insuficiencia hepética, cirrosis, hiperten-
sion portal, varices esofagicas o hepatitis activa).

craneal en alguna ocasion o enfermedad del SNC potencialmente sangrante
(aneurismas, malformaciones arteriovenosas, tumores, etc.).

los 3 Ultimos meses, puncidn reciente de vaso sanguineo no compresible (vena
subclavia o yugular), puncién lumbar en 7 dias previos, masaje cardiaco exter-
no traumatico o parto reciente (10 dias previos).

El paciente no debe estar anticoagulado, ni tener un INR >1,7, ni trombopenia
<100.000/mms.

v

Activacion Codigo ICTUS —> | Medidas generales y traslado al hospital El |

Fibrindlisis con rt-PA

si estd indicada | <« | Escala NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) |
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il Se conoce como accidente cerebrovascular agudo (ACVA) o ictus al trastorno circulatorio
cerebral que altera transitoria o definitivamente el funcionamiento de una o varias par-
tes del encéfalo. Clinicamente se caracteriza por un déficit neuroldgico focal brusco. Es
una urgencia médica (a veces quirdrgica) que precisa un diagndstico precoz para realizar
un tratamiento que minimice el dafio neuronal. El ACVA se clasifica como sigue:

1. ACVA ISQUEMICO (80-85%) 2. ACVA HEMORRAGICO (15-20%)
Global. Hemorragia subaracnoidea
Focal: Hemorragia intracerebral:
« Infarto cerebral: Etiologia: aterotrombdtico, - Ventricular.
cardioembodlico, lacunar, de causa - Intraparenquimatosa: lobular,
indeterminada y de causa rara. profunda, troncoencefdlica y
« AIT: SegUn territorio: carotideo, vertebrobasilar | cerebelosa.
e indeterminado, y segun clinica: retiniano;
hemisférico cortical, lacunar o atipico.

El desarrollo de tratamientos con estrecho margen terapéutico (fibrindlisis) obliga a co-
ordinar los diferentes niveles asistenciales. El éxito del tratamiento comienza en el re-
conocimiento rapido por el médico y I3 activacion del “Cédigo Ictus”.

P La anamnesis es un aspecto muy importante ya que la sospecha de AVCA se basa en da-
tos clinicos. Es de gran importancia interrogar sobre: antecedentes personales y factores
de riesqo cardiovascular: HTA, edad, ictus previos, diabetes mellitus, hipercolesterole-
mia, tabaquismo, obesidad, vida sedentaria, cardiopatias (fibrilacion auricular, prétesis
valvulares, IAM, mixoma auricular, endocarditis, miocardiopatia dilatada); forma de ins-
tauracion; hora de inicio, etc.

En la exploracion fisica resaltaremos: tension arterial (TA), frecuencia cardiaca (FC) y res-

piratoria (FR), temperatura (Ta), saturacion de 02 y glucemia capilar, junto con la auscul-

tacion cardiopulmonar y carotidea y signos de arteriopatia periférica.

La exploracion neuroldgica prestard especial atencién a confirmar la sospecha de foca-

lidad neuroldgica y consequir una orientacion topografica (territorio carotideo o verte-

bro-basilar).

« Ictus carotideos: podemos encontrar hemiparesia o hemiplejia contralateral, déficit
hemisensitivo contralateral, afasia (hemisferio dominante), hemianopsia homdnima
contralateral, desviacion oculoceflica hacia el lado lesionado, etc.

« Ictus vertebro-basilares: podemos encontrar pérdida de consciencia, coma, desviacion
oculocefdlica hacia el lado opuesto al lesionado, alteraciones visuales, paresias ocu-
lomotoras, asimetria pupilar, disfuncién cerebelosa, sintomatologia motora o sensiti-
va bilateral, etc.

- Infartos lacunares (arterias perforantes profundas): podemos encontrar déficit motor
puro, sensitivo puro, sensitivomotor, hemiparesia atdxica, disartria y mano torpe, etc.

« Hemorragia subaracnoidea: cefalea intensa, pérdida de consciencia, rigidez de nu-
@, etc.

El Hay que valorar: ECG de 12 derivaciones para descartar arritmias, bloqueos y sindrome
coronario agudo. Otras exploraciones complementarias (hemograma, coagulacion, bio-
quimica, radiografia de térax, TAC craneal, etc) se realizardn en el hospital.

Contintda >
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[l Todo paciente con ACVA debe ser trasladado al hospital, en el caso de activacion del
(ddigo Ictus siempre que sea posible en UVI mavil, pero si ésta no estd disponible no
se debe perder tiempo y se realizard en ambulancia con soporte vital bdsico o asisti-
da (DUE).

Entre las medidas generales iniciales y en el traslado figuran:

« Estabilizacion del paciente, mantener via aérea permeable, respiracion y circulacion.

« Colocacion de via periférica (con llave de tres pasos en el brazo NO parético), valorar
glucemia capilar, suero salino de mantenimiento (evitar soluciones glucosadas salvo
hipoglucemia). Extraer muestras para analitica (hemograma, coagulacion, bioquimica)

« Control de los signos vitales cada 15 minutos: TA, FC, FR, Sat 0;.

+ ECG de 12 derivaciones (si no se ha hecho previamente) y monitorizar ritmo cardiaco.

- No realizar punciones arteriales ni colocar vias centrales.

« No realizar sondajes (excepto si existe globo vesical).

+ No administrar heparina (ni endovenosa ni subcuténea).

+ No administrar farmacos antiagregantes.

« Permitir cifras tensionales elevadas: al desconocer el tipo de ictus, sélo tratar si TAS
2185 mmHg y/o TAD >110 mmHg con 10-20 mg de labetalol (en 1-2 minutos) o 25
mgq de urapidilo en bolo endovenoso lento.

« En caso de hipotension, descartar: infarto de miocardio, diseccién de aorta, embolia
pulmonar o hemorragia digestiva.

* En caso de temperatura >37,5° C, administrar paracetamol endovenoso.

« Colocacion del paciente en decubito supino con la cabecera elevada a 30°.

« En caso de saturacion de 07 <92%, administrar oxigenoterapia con gafas nasales.
« Mantener cifras de glucemia entre 70 y 140 mg/dl.

+ Si es posible, comprobar INR <1,5.

« Avisar al hospital de destino.
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ALGORITMO'22 CRISIS COMICIAL

Francisco Mufioz Escudero y Agustin Julidn Jiménez

POSIBLE CRISIS COMICIAL 1
v
Valoracién inmediata hemodinamica y respiratoria: presion arterial, frecuencia
cardiaca y respiratoria, temperatura, saturacion 0,, glucemia capilar
v
* Mantener via aérea permeable
« Evitar complicaciones: neumonia aspirativa, politraumatismos, etc.
« Canalizacion de via venosa
« Administracion de oxigenoterapia
« Estabilizacion hemodindmica si precisa

\ \
Sospecha clinica: Exploraciones
anamnesis y exploracion fisica F1 complementarias El
\ v
r Diagnéstico diferencial j
Confirmar crisis comicial £1 Otro posible diagnostico [
- Crisis habituales y clasificacion * Presincope-sincope
clinicaH « (risis psicdgena

« Frecuencia de las crisis « Migraiia basilar
+ Farmacos: « Accidente isquémico transitorio

- Dosis

- Hora ultima toma
« Desencadenantes

- Alcohol, téxicos

- Olvido medicacion

- Insomnio

- Sindrome febril

l Manejo especifico

Primeros 20 minutos » | Ver tabla 1 « UCI mévil medicalizada

+ Reflujo gastroesofagico

« Drops-attacks

- Vértigo paroxistico benigno
« Hipoglucemia

\ « Vigilancia recuperacion
NO Si —— | - Traslado a servicio de
* urgencias del hospital mds
cercano

Entre 20 y 30 minutos > -Ver tabla 2 - Estudio etioldgico (analitica,
v - niveles, TAC cerebral, pun-
; cion lumbar, EEG, etc.)

‘ m « Observacion

Més de 30 minutos: > Traslado urgente a centro hospitalario
estado epiléptico en UCI medicalizada. Intubacidn-sedacion-
monitorizacion. Induccion del coma [l
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il Se conoce como crisis comicial (CC) a cada una de las manifestaciones clinicas (motoras,
sensitivas, sensoriales o psiquicas) resultantes de una descarga brusca, paroxistica, ané-
mala, excesiva e hipersincrénica de un grupo de neuronas del sistema nervioso central
(SNC), que se acompanan o no de pérdida de consciencia.

Epilepsia es el trastorno cronico caracterizado por CC de repeticion.
Estado epiléptico (EE) es una emergencia médica definida cuando la CC dura més de 20-30
minutos o si existe repeticién de CC sin recuperacién del nivel de consciencia entre ellas.

F1 La anamnesis supone el aspecto mds importante, ya que el diagndstico de CC se basa en
datos clinicos. Es de gran importancia interrogar tanto al paciente como a los testigos,
indagando en antecedentes personales (edad, TCE, ictus, tumores, toxicos, infecciones,
historia familiar, antecedentes perinatales, desarrollo psicomotor, etc) y factores desen-
cadenantes (adherencia al tratamiento, privacion del suefio, consumo de toxicos o alco-
hol, infecciones agudas, trastornos metabdlicos o electroliticos, etc).

La exploracion fisica y neuroldgica deberd prestar una especial atencion al nivel y con-
tenido de la consciencia (comprobando su recuperacion y periodo poscritico) o la per-
sistencia de un déficit o focalidad neuroldgica.

E1 Hay que valorar: glucemia, temperatura corporal, tensién arterial, frecuencia y ritmo car-
diaco, frecuencia respiratoria y saturacion de 0, por pulsioximetria. Se realizaré un ECG de
12 derivaciones para descartar arritmias, bloqueos y sindrome coronario agudo. Otras ex-
ploraciones complementarias (hemograma, bioquimica, CPK, gasometria, toxicos en san-
gre u orina, niveles de farmacos antiepilépticos -FAE-, TAC craneal con/sin puncién lumbar,
etc.), si se consideran necesarias, se convierten en indicacion de traslado al hospital.
Indicaciones de realizar una TAC craneal ante una (C: 1. En paciente no epiléptico cono-
cido: por lo general siempre (sobre todo, en mayores 25 afios). 2. En paciente epilépti-
co ya conocido: TCE grave, focalidad neuroldgica no conocida, sospecha de infeccién del
SNC o de hemorragia subaracnoidea (HSA), EE, si cambio en frecuencia, caracteristicas
o clinica neuroldgica asociada a sus CC habituales.

1 Es importante aclarar si nos encontramos ante una verdadera CC, para lo cual debemos
estudiar minuciosamente los sintomas que hayan ocurrido antes, durante (movimien-
tos tonicocldnicos, atonia, sialorrea, relajacion de esfinteres, etc.) y después de la crisis
(somnolencia, agitacién, desorientacion, etc.).

H Segin la ILAE (liga internacional contra la epilepsia), las CC se clasifican en:

3) Crisis parciales (CP): génesis en un drea limitada de la corteza.

« (P simples: sin alteracion del nivel de consciencia. Pueden ser con sintomas moto-
res (los mads frecuentes), sensoriales, autonomicos o psiquicos.

« (P complejas: con afectacion del nivel de consciencia.

« (P secundariamente generalizadas.

b) Crisis generalizadas (CG): la descarga neuronal se extiende a ambos hemisferios ce-
rebrales. La manifestacion inicial suele ser la alteracion del nivel de consciencia y
cuando existen fenémenos motores son bilaterales y simétricos desde el inicio. En
este grupo de (G encontramos: ausencias (tipicas o atipicas), mioclonicas, tonicas,
aténicas y tonicoclénicas. Las (G tonico-clonicas tienen: 1. fase inicial tonica: co-
mienzo brusco con contraccion tonica muscular generalizada. Suele acompanarse de
pérdida de consciencia, acimulo de secreciones orofaringeas, apnea, cianosis y au-
mento del tono simpatico (taquicardia, tension arterial y midriasis); 2. fase clénica:
contraccién intermitente que origina sacudidas musculares bruscas bilaterales; 3. fa-
se poscritica: ausencia de respuesta, flacidez muscular, salivacién excesiva, inconti-
nencia vesical y rectal, etc.

¢) No clasificables.

Continda >
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[3 Debemos realizar el diagndstico diferencial de las CC con las siguientes patologias:

1.

Presincope-sincope: su principal origen es cardiogénico, por arritmias o bloqueos.
Suele sequir el curso gradual hasta la inconsciencia, con debilidad, sudoracion, ndu-
seas y vision borrosa (vasovagal). Puede producirse actividad motora convulsiva y
relajacion esfinteriana.

. Crisis psicogena: precipitada por estrés psicolégico. De mds larga evolucion y abiga-

rradas, con inicio y fin progresivos. Pueden ser hipercinéticas o “inertes”.

. AIT (accidente isquémico transitorio). Traduce una focalidad neuroldgica breve y au-

tolimitada.

. Migrana basilar: prédromos de vértigo-alteraciones visuales-ataxias que se siguen de

cefalea, alteraciones vegetativas y obnubilacion.

. Otros: amnesia global transitoria, reflujo gastroesofagico (puede presentar dudas con

crisis parciales con sintomas vegetativos abdominales); trastornos metabélicos (hipo-
glucemia, trastornos electroliticos, etc.), drops-attacks (insuficiencia vertebrobasilar
con caida al suelo brusca por debilidad en miembros inferiores en ausencia de alte-
racion del nivel de conciencia), intoxicaciones, etc.

ki El manejo de la CC que dura mds de 3-5 minutos en el EE convulsivo incluye:

1.

Medidas generales: mantener via aérea permeable (“Guedel”), oxigenoterapia, es-

tabilizacion hemodindmica y monitorizacién (TA, FC, FR, T, Sat 0,), posicion lateral de
seguridad si paciente poscritico, mantener via venosa con soluciones salinas, evitar au-
tolesion y mordedura de lengua vigilando el desarrollo de la CC.

2.

Tratamiento farmacoldgico:

- Si primera (C, recuperada con exploracion fisica y exploraciones negativas, no se
iniciard tratamiento con FAE, salvo que haya sido en forma de EE. Remitir a neu-
rologia.

« Si dos 0 mas CC en los Ultimos 12 meses, se iniciard tratamiento con valproato s6-
dico tras la impregnacién con 400 mg/dia inicialmente, hasta una dosis mdaxima de
2.000 mg/dia o con fenitoina (difenilhidantoina) tras la impregnacién, a dosis de
100 mq v.0 cada 8 horas. Remitir a neurologia. Las dosis deben individualizarse, ser
ascendentes y ajustarse segun el control de los niveles plasmaticos.

En las tablas 1y 2 se muestra el tratamiento farmacoldgico de la CCy del EE.

TABLA 1. Tratamiento farmacoldgico en los primeros 15-20 minutos

Administrar 100 mg de tiamina intravenosa (iv) y después 50 ml de suero glucosado
al 50%.

Diacepam iv 0,15-0,25 mg/kg con un ritmo de infusion de 2-5 mg por minuto, puede
repetirse cada 3-5 minutos hasta un maximo de 20-30 mq (siempre con control Sat0;
y hemodindmico). Si no se dispone de via iv, valorar via intramuscular (5-10 mg)

o rectal (enema de diacepam 20 mg).

Como alternativa: Clonacepam 1 mgq iv diluido en 1-2 minutos, se puede repetir cada
3-5 minutos hasta un méximo de 4 mg.
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TABLA 2. Tratamiento farmacoldgico entre los 20-30 minutos

Solicitar traslado en UCI mévil al hospital si no se ha hecho todavia. A los 15-20

minutos, si no cede, administrar uno de los siguientes FAE:

- Fenitoina: Dosis inicial 18 mg/kg (diluir 1 g en 500 ml de salino) a ritmo de 50
mg,/minuto con una carga maxima de 20 mg,/kg. Vigilar posible hipotension y/o
trastornos de la conduccion.

- Valproato sddico: Dosis inicial de 15 mg/kg en 3-5 minutos y proseguir con perfusion
continua de 1 mg/kg/hora (mdximo 25 mg/kg/dia).

- Levetiracetam: 1 g en 250 ml de suero salino en 30 minutos. Después mantenimiento
con 500-1.500 mg/12 horas.

Si no cediera, anadir otro de los anteriores al administrado en primer lugar o

fenobarbital iv a dosis de 50-100 mg/minuto hasta dosis méxima de 20 mg/kg. El

paciente requerird intubacion y ventilacion mecanica. Si persiste, sedacion con pentotal

o propofol mds midazolam e ingreso en UCI.

B3 El traslado al hospital del paciente con CC o EE estd indicado en los siguientes casos:

- Como regla general, se debe trasladar al paciente que ha sufrido una CC al hospital.

« En paciente epiléptico conocido sin cambios recientes de FAE, una (C tipica puede no
precisar derivacion al hospital tras valorar el episodio.

- Siempre si es la primera CC.

+ Se individualizard en los siguientes casos: en epiléptico conocido si dos o mds CC, si
hay lesiones traumaticas, segin el factor desencadenante, y si existen situaciones
asociadas como embarazo, insuficiencia respiratoria, etc.

« Todo EE debe ser remitido en UVI mévil.

- Cuando haya que realizar TAC craneal u otras exploraciones complementarias en el
hospital.
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ALGORITMOIz3 SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

Maria José Palomo de los Reyes y Agustin Julidan Jiménez

POSIBLE SINDROME CONFUSIONAL AGUDO (SCA) i

Valoracién inmediata hemodindmica y respiratoria: presion arterial, frecuencia
cardiaca y respiratoria, temperatura, saturacién 0, glucemia capilar
|

v v

Estable Noestable ——> | Llamaral012 |

!

* Mantener via aérea permeable

« (analizacion de via venosa

- Estabilizacion hemodindmica

« Valorar antidotos: tiamina, naloxona, flumacenil, etc.

} :

Spspecha cliniga: - , Exploraciongs
anamnesis y exploracion fisica complementarias E

iCumple Valorar derivacién al servicio de urgencias hospitalario
criterios de SCA? < | sequn las caracteristicas del paciente y la sospecha
(DSm-1v) A1 etioldgica del SCA

NO Si — Sindrome confusional agudo

!

Tratamiento
|

v v v

| sintomsticod | | Medidas generales B | | Etioldgico
|
v v

| Neurolépticos | |Benzodiacepinas|

Valorar derivacién al servicio de urgencias hospitalario sequn las caracteristicas
del paciente y la sospecha etioldgica del SCA
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il Se conoce como sindrome confusional agudo (SCA) o delirium al cuadro clinico de ins-
tauracion rapida (horas o dias), fluctuante y potencialmente reversible, en el que se
produce una alteracion de las funciones cognitivas (nivel de consciencia, lenguaje, aten-
cioén, percepcion y memoria), del comportamiento psicomotor, de |a emocion y del ciclo
vigilia-suefio. EI SCA suele empeorar por la noche y nos muestra al paciente somnolien-
to 0 en estado de hiperalerta. Se puede originar por una gran variedad de causas, entre
otras: enfermedades sistémicas (fiebre, infecciones, alteraciones metabdlicas, etc.), en-
fermedades neuroldgicas (infecciones, epilepsia, tumores, hidrocefalia, TCE, etc.), tras-
tornos psiquidtricos (depresion, esquizofrenia, etc.) o farmacos o toxicos (multiples, la
causa mas frecuente es la abstinencia alcohdlica).

I Es de gran importancia interrogar tanto al paciente como a los acompanantes, indagan-
do en el tiempo de evolucidn, los antecedentes personales médico-quirdrgicos y posi-
bles factores desencadenantes: edad >65 afios, TCE, enfermedad cerebral previa (ictus,
Alzheimer), tumores, tratamientos, consumo de téxicos o alcohol, infecciones agudas,
trastornos metabdlicos o electroliticos, entorno extrafio, inmovilizacion, deprivacion o
estimulacién sensorial, etc. La exploracion fisica y neuroldgica tendrd una especial aten-
cion al nivel y contenido de la consciencia, atencién, orientacion, percepcién, memo-
ria, pensamiento. Hay que valorar: glucemia, temperatura corporal, tension arterial, fre-
cuencia y ritmo cardiaco, frecuencia respiratoria.

El Entre las pruebas complementarias para el diagndstico del SCA figuran: saturacion de 0,

por pulsioximetria, tira de orina (sobre todo en ancianos), ECG de 12 derivaciones para
descartar arritmias, bloqueos y sindrome coronario agudo.
Otras exploraciones complementarias (hemograma, bioquimica con calcemia y perfil
hepatico, sistemdtico de orina, gasometria, toxicos en sangre u orina, niveles de far-
macos, radiografia de torax, TAC craneal con/sin puncién lumbar, etc.), si se consideran
necesarias, se convierten en indicacion de traslado al hospital.

E1 Es importante aclarar si nos encontramos ante un verdadero SCA. cuyos criterios diag-
nosticos (DSM-IV) son los siguientes:
1. Alteracion del nivel de la consciencia.
2. Afectacion global de las funciones cognitivas (nivel de consciencia, lenguaje, aten-
cion, concentracion, percepcién y memoria).
3. Curso fluctuante que se presenta en un corto periodo de tiempo (horas/dias).

4. Demostracion de que hay una causa orgdnica especifica por la anamnesis, explora-
cion fisica y pruebas complementarias.

H Las medidas generales a considerar en el tratamiento del SCA persiguen un doble objetivo:
a) asequrar la permeabilidad de I3 via aérea y estabilizacion hemodinamica; y b) valorar
antidotos: tiamina, naloxona, flumacenil, etc.

Continta >
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[ El tratamiento sintomatico del SCA puede hacerse con la administracién de:
a) Neurolépticos
- Haloperidol: el mds usado. 1-2 mg im en ancianos y 5 mg en adultos/2 horas has-
ta control de los sintomas. Maximo 100 mg/24 horas 0 60 mq si se combina con
benzodiacepinas.
- Tiapride: recomendado en hepatopatia o insuficiencia respiratoria. 100-200 mg/6-
8 horas iv o im.
- Risperidona: 0,5 mg/12 horas vo inicialmente con aumento progresivo. Maximo 8
mg/12 horas.
- 0lanzapina: 2.5-5 mg por la noche vo.
- Quetiapina: 25 mg/12 horas vo.
b) Benzodiacepinas
- Acttan antes pero empeoran la confusion y la sedacion. Recomendado en cuadros
de abstinencia.
- Diazepam 10-20 mg im o vo, clonazepam 2-6 mq vo, diazepato dipotdsico 15-30 mg
vo, lorazepam 0,5-1 mq vo, etc.

[l En I3 valoracion de traslado del paciente al hospital es imprescindible conocer la situa-
cion basal del paciente y el apoyo familiar. En principio, en el SCA estard indicado el
traslado al hospital. Valorar si existe problema social; no existen los medios sanitarios
adecuados; hay deterioro del estado general; no se identifica la causa que lo produ-
ce 0 la causa o situacion requieren pruebas complementarias a realizar en el hospital.
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ALGORITMOZ4 MAREOS Y VERTIGOS

Francisco Mufioz Escudero y Agustin Julidn Jiménez

MAREO/VERTIGO ]
v
Valoracién inmediata hemodinamica y respiratoria: presion arterial, frecuencia
cardiaca y respiratoria, temperatura, saturacion 0,, glucemia capilar

v
Sospecha clinica: anamnesis I
\/
Exploracion fisica general, neuroldgica y de la esfera ORL F]
A
| Pruebas complementarias: ECG, glucemia |
\
Diagndstico diferencial
Mareo Desequilibrio Vértigo L1
« Fisioldgico « Vestibulopatia bilateral CENTRAL
* Presincope + Degeneracion cerebelosa - Ictus cerebeloso
« Hipoglucemia « Sindrome extrapiramidal + Esclerosis maliple
« Farmacos « Ataxias sensoriales - Migrafia basilar
* Psic6geno « Sindrome apréxico « Tumor del SNC -
+ Ocular + Desequilibro multisensorial | |, Epilepsia
+ Infecciones del SNC
* Etc.
I  /

Correccion causa Derivar a hospital PERIFERICO
subyacente de referencia

« Neuronitis vestibular

» VPPB

« Sindrome de Méniere

« Laberintitis

- « Otitis

NO CEDE LA SINTOMATOLOGIAl |TRATAMIENTO| <. Neurinoma del actstico
T ¢ - Trauma acustico

* Reposo relativo. Intentar movilizar cuanto antes al paciente, lo que confiere
mejor prondstico a largo plazo en cuanto a la funcion vestibular. Ambiente
adecuado carente de ruidos y excesos de luz.

« Sueroterapia intensiva.

- Sedantes vestibulares: sulpiride 50 mg/8 horas/3 dias (vo o im), tietilperazina
6,5 mg /8 horas/3 dias por vo (o via rectal).

« Sedantes centrales: diazepam 5-10 mq iv diluido y después 5 mg/8 horas/3 dias
por vo.

« Antieméticos: metoclopramida 1 cuch/8 horas por vo (o im o iv); ondansetron 4
mg/12 horas por vo.

« Prednisona 60 mg por vo/dia y pauta rdpida descendente (disminuyendo 10 mg
cada 3 dias)

« Tratamiento intercrisis: betahistina 8-16 mg,/8 horas por vo.

v e .. s
Remitir a sumédico de atencion
[ si CEDE LA SINTOMATOLOGIA [——— primaria y ORL de zona
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URGENCIAS NEUROLOGICAS

il Se conoce como sindrome vertiginoso (SV) o vértigo a la sensacion ilusoria de movi-
miento rotatorio con sintomas vegetativos y nistagmo que empeora con el movimiento.
Si hay vértigo tiene que aparecer un nistagmo esponténeo, pero puede haber nistag-
mo sin vértigo. Hay que diferenciarlo de: 1. Mareo: alteracion de la orientacién espacial
sin ilusion de movimiento. 2. Desequilibrio: sensacion de incapacidad para mantener el
centro de gravedad dentro de la base de sustentacion estando en bipedestacion (sensa-
cion de caida inminente). 3. Sincope: pérdida brusca y transitoria de la consciencia y del
tono muscular con recuperacion espontanea. 4. Presincope: no existe pérdida completa
de I3 consciencia, pero si inestabilidad y cortejo vegetativo (visién borrosa, debilidad,
sudoracion, malestar general, etc).

I Al evaluar un paciente con sospecha de SV debemos realizar una exhaustiva anamnesis,
prestando especial énfasis en la forma de comienzo y duracién, patron temporal, inten-
sidad, recurrencia, factores desencadenantes (farmacos, neuronitis vestibular, laberinti-
tis, hipoacusia, acufenos, etc.), posible antecedente de traumatismo (fistula perilinfati-
ca), enfermedades neuroldgicas, factores de riesgo cardiovascular, etc.

El En la exploracion fisica general (TA, FC, FR, T, glucemia) debe prestarse especial atencién
en los pulsos carotideos (y soplos) y periféricos y en la auscultacion cardiopulmonar.

La exploracion neuroldgica incluye: nivel de consciencia, funciones cognitivas, pares

craneales (nistagmo) y fondo de ojo, fuerza y sensibilidad, cerebelo y marcha, signos

meningeos y rigidez de nuca.

La exploracion otorrinolaringoldgica incluye: otoscopia bilateral (descartar otitis, oto-

rragia, patologia del CAE), exploracion del nistagmo (oscilacion ritmica e involuntaria

de los ojos que tiene un componente rapido que define la orientacion del mismo, y

otro lento) y exploracion vestibular. Nistagmo: describir la direccién (horizontal puro,

horizontorrotatorio, vertical), el sentido (uni o bidireccional, arriba-abajo, izquierda-
derecha).

Las pruebas de funcién vestibular son:

1. Prueba de Romberg: valora la estabilidad en bipedestacion con ojos abiertos y pos-
teriormente con ojos cerrados. En los SV periféricos existe laterizacion hacia el lado
lesionado.

2. Prueba de indicacion de Barany: al tener los brazos extendidos con los dedos indi-
ces estirados y los deméds flexionados, al subir y bajar repetidamente éstos con los
0jos cerrados se produce una desviacion de ambos indices hacia el lado de 3 lesién
(que serd laberintica).

3. Prueba de marcha de Babinski-Weil: el paciente camina 6 pasos adelante y 6 atrs
repetidamente con los ojos cerrados midiendo la lateralizacion (la marcha en estrella
es caracteristica de un proceso vestibular periférico).

4. Prueba de Utemberger: Dar pasos parado en el sitio con ojos cerrados mirando la la-
teralizacion (positivo si > 90° en 60-100 pasos).

5. Maniobra de Nylen-Barany: movilizar al paciente desde la posicién de sentado al de-
cUbito supino con la cabeza hiperextendida, girdndola hacia un lado y después hacia
el otro (si aparece un SV intenso con latencia y nistagmo agotable de direccion fija
que cede con la repeticion de la maniobra, orientard a un vértigo periférico).

Continda >
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= (Continuacion

[1 £l diagnéstico diferencial entre vértigo periférico y vértigo central se establece de acuer-
do con los siguientes parémetros:

VERTIGO PERIFERICO VERTIGO CENTRAL

Inicio Brusco Insidioso
Curso Crisis, recurrentes Constante
Duracion Segundos-semanas Prolongada, més de 1 mes.
Sintomas vegetativos Presentes Variable

« Horizontorrotatorio « Variable: vertical

« Latencia 2-10 sequndos + No tiene latencia

« Duracién <1 min. « Duracién >1 min.
Nistagmo « Episddico. Agotab!e - Persistente. No agotab[e.

+ Aumento en |a mirada lateral |+ Aumento en la elevacién de

al mirar al oido sano la mirada.

+ Unidireccional « Bidireccional

- Congruente o conjugado * Incongruente
Clinica otoldgica Si No
Focalidad neuroldgica No Si
Pruebas vestibulares | Lateralizadas al lado lesion Variable
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URGENCIAS NEUROLOGICAS



ALGORITMO25 HIPOTERMIA

José Ramoén Casal Codesido

Temperatura central por debajo de 35° C (95° F) medida en recto,

timpano o eséfago il

v

\J
VALORAR PULSO Y RESPIRACION
\
No situacion de PCR

Una vez confirmada la hipotermia i del

paciente, las primeras medidas seréan: El

« Retire la vestimenta himeda

« Mantas y equipos aislantes

« Habitacion con Ta >22°C

« Evite movimiento brusco y actividad
excesiva

- Oxigenoterapia y administracion de liqui-
dos (via periférica de grueso calibre)

« Vigilar la hipoglucemia

+ Monitorice |a temperatura central

* Monitorizacion cardiaca y pulsioximetria
si es posible

Situacion de parada
respiratoria o
cardiorrespiratoria

l

Iniciar maniobras de

RCP sequn proceda,

considerando:

« Algoritmo de RCP

« Ventilacion con 0;
caliente (42-46°C)

« Suero salino iv (43°C)

- Manta térmica

Ta de 35- 32°C (hipotermia leve)

* Recalentamiento pasivo (mantas)

+ Recalentamiento externo activo (manta
eléctrica, objetos calientes, inmersion en
agua caliente...)

Ta de 32-28°C (hipotermia moderada)
* Recalentamiento pasivo

« Recalentamiento externo activo en dreas
del tronco

T2 <28°C (hipotermia grave)

« Recalentamiento interno activo
- Liquidos calientes iv

« Oxigeno humidificado

- Recalentamiento extracorpdreo

Llamar al equipo de emergencia
112 para traslado al hospital
en ambulancia medicalizada o
convencional segun la situacion
clinica del paciente
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Continuar con maniobras
de RCP hasta llegada del
equipo de emergencia




ALTERACIONES DE LA TERMORREGULACION

il Hablaremos de hipotermia accidental ante una reduccién no intencionada de la tempe-
ratura central por debajo de 35°C (95°F) medida en recto, timpano o eséfago. Recordar
que la temperatura axilar es 0,6°C menor que la central.

Las hipotermias se pueden clasificar sequn:

. Aguda Intensa en corto periodo de tiempo
1. El tiempo Py _
d .+, Subaguda Tipico de montaferos
e exposicion ~ .
(rénica La T° cae en dias 0 semanas
Leve Entre 35y 32°C
2. la tempe- Moderada Entre 32 y 28°C
ratura central <28°C (menos de 25-26°C es incompatible
Grave .
con la vida)
Primaria o accidental |Por exposicion al frio
3. La causa ) A enfermedades agudas o crénicas que
Secundaria »
provocan fallo en la termorrequlacion

La hipotermia se puede producir por causa primaria (paciente previamente sano por ex-
posicion al frio) o secundaria (alcohol, edad avanzada, enfermedades cardiovasculares,
endocrinas, insuficiencia renal cronica, insuficiencia respiratoria, alteraciones del SNC,
seccion medular completa, alteraciones dermatoldgicas, sobredosis de farmacos y toxi-
cos, traumatismos, malnutricion, encefalopatia, cirrosis, pancreatitis aguda...).

1 £l diagnéstico de hipotermia se realizard por los antecedentes (exposicion al frio, en-
fermedades crénicas...) acompafiado de la clinica y la comprobacién de la hipotermia
con termémetro adecuado.

La clinica varia segun el grado de gravedad:

HIPOTERMIA LEVE HIPOTERMIA MODERADA HIPOTERMIA GRAVE

+ Disminucion del nivel de - Mayor disminucién del ~ + Coma

consciencia nivel de consciencia - Ausencia de reflejos
+ Disartria + Dilatacion de pupilas oculares
« Agresividad « Lentitud de reflejos « Hipertonia muscular
- Taquicardia « Hipotension - Respiracion superficial
« Hipertension + Bradicardia - Edemas
« Taquipnea « Arritmias « Parada cardiorrespiratoria
* Broncoespasmo * Bradipnea
- fleo paralitico + Hipoventilacion

El Ante |a sospecha de hipotermia, debemos tomar una serie de medidas iniciales que se-
ran vitales desde la atencion primaria para la evolucién y supervivencia del paciente. En
este contexto son pertinentes las siguientes consideraciones:

« En los centros de atencion primaria se deberia disponer de un termémetro adecua-
do que permita medir temperatura en pacientes con hipotermia moderada-severa.

« El empleo de bolsas u otros objetos calientes en el recalentamiento debe de ser cui-
dadoso, porque pueden provocar quemaduras.

- Ante una situacion de hipotermia es preciso tomarse mds tiempo del habitual para
detectar que el paciente no tiene pulso, ya que puede ser muy débil.

« En hipotermia la respuesta a los formacos durante la RCP puede ser muy lenta (recor-
dar que en estas situaciones la bradicardia es una respuesta fisioldgica).

« No olvidar que un muerto por hipotermia no estd muerto hasta que no estd CALIEN-
TE y MUERTO.



ALGORITMOIZ6 SINDROME FEBRIL

Temperatura >38°C k] » Anamnesis y exploracion fisica

« Mialgias * Prurito « Odinofagia || = Cefalea « Tos
+ Artralgias « Otalgia « Hipertrofia || « Rinorrea - Expectora-
* MEG « Otorrea * Exudados « Congestion cion
« Rinorrea « Hipoacusia - Disnea
- Odinofagia || « Otorragia « Dolor
pleuritico
« (repitantes
v v \/
GRIPE AMIGDALITIS NEUMONiA
* Reposo Amoxicilina-ac. Radiografia de toérax
+ Liquidos clavuldnico T
. + Amoxicilina-dc.
(875 mg/8 h/8 dias) clavulanico
v (2 g/]zuh/1(,)d|’as)
+ Amoxicilina-dc.
orimis clavulanico
- Calor local (875 mg/8 h/10 dias) +
» No mojar el oido ?523(;0““(/'2; y
ADico: mg
Topico: 35 dias)
» Ciprofloxacino/12 h o
« Corticoide + antibidtico/8 h Lo
o « Claritromicina
Antibioticos: » (1.g/24 h/10 dias)
« Amoxicilina-a. clavuldnico « Moxifloxacino
(875 mg /8 h/10 dia) , (400 mg/24 h/10 dias)
M CerfOX”na (500 mg/12 h/10 dIaS) . Levofloxacino
v (500 mg/24 h/10 dias)
MASTOIDITIS
\/
DERIVAR A HOSPITAL

\
SINUSITIS
Rx proyeccion de Waters

Lavados nasales con suero
Acetilcisteina (200 mg/8 h)

Antibioticos:
« Amoxicilina-ac. clavulanico

(875 mg/8 h/10 dias)

« Cefuroxima (500 mg/12 h/14 dias)
+ Moxifloxacino (400 mg/24 h/7 dias)
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ALTERACIONES DE LA TERMORREGULACION

Maria Jesus Corullén Fernandez y José Ramén Casal Codesido

« Tos * (efalea « Abdominal- || < Disuria * Dolor
* Expectora-  ||* Nauseas gia » Escozor * Calor
cion « Vomitos - Nduseas « Tenesmo * Rubor
« Disnea « Rigidez « Vémitos + Hematuria
* Roncus de nuca * Defensa
+ Sd. meningeo

M v
MENINGITIS F3 CELULITIS
v « Cloxacilina
DERIVAR A (500 mg/6 h)
HOSPITAL - Amoxicilina-ac.
clavulanico
v ABDOMEN (875 mg/8 h)
BRONQUITIS AGUDO B . Eélgg%m;ug?] |
Pulsioximetria v g
« Broncodilatadores DERIVAR A
- Corticoides HOSPITAL !
Antibiéticos: ,
« Amoxicilina-4c. INFECCION DEL TRACTO URINARIO
clavuldnico Tira de orina
Ez f%/t12 h/7 dies) Monodosis:
« Cefditoreno 13
‘ + Fosfomicina 3 g
400 mg/12 h/5-7 dias S
. f(woxiflog(écino/ ) » Amoxicilina 3 g
(400 mg/24 h/7 dias) Pauta corta: '
- Levofloxacino « Norfloxacino (400 mg/12 h/3 dias)
(500 mg/24 h/7 dias) + Amoxicilina-ac. clavulanico
(500 mg/8 h/3 dias)
Complicada:

« Norfloxacino (400 mg/12 h/7 dias)
« Amoxicilina-ac. clavuldnico

(875 mg/8 h/10 dias)
« Ciprofloxacino (500 mg/12 h/7 dias)

Si prostatitis:

« Derivar a Urologia

« Ofloxacino (200 mg/12 h/1 mes)

« Ciprofloxacino (500 mg/12 h/1 mes)
« Levofloxacino (250 mg,/24 h/1 mes)

Tratamiento general en todos los casos: Antitérmicos: paracetamol (1g/6-8h)

o metamizol (575 mq/2 comprimidos/6-8 h). AINE: ibuprofeno (600 mg,/8 h)

o dexketoprofeno (25 mg/8 h). Alternar antitérmicos y AINE cada 4 horas para
potenciar el efecto antitérmico y antiinflamatorio de ambos grupos de farmacos. F1

75



il Se denomina sindrome febril a la temperatura axilar por encima de 38°C. Ante cualquier
paciente con fiebre hay que buscar la causa desencadenante. Debemos realizar una co-
rrecta anamnesis y exploracion fisica.

Las causas mds frecuentes de fiebre en el adulto son: faringoamigdalitis, otitis, gripe,
neumonia, bronquitis, infeccién de orina y sinusitis.

Otras causas menos frecuentes de fiebre, pero en las que hay que pensar ante la ausen-
cia de foco claro de fiebre, son: celulitis, meningitis, prostatitis y mastoiditis.

F1 Ante la sospecha de cefalea, nauseas, vomitos, rigidez de nuca y signos meningeos pen-
sar en |a posibilidad de meningitis. Ante esa sospecha, debemos derivar al hospital para
realizacion de pruebas complementarias y tratamiento especifico.

El En todo dolor abdominal es necesario valorar la presencia de fiebre. Ante la presencia
de fiebre acompariada de clinica que haga sospechar abdomen agudo, seria necesario
remitir al hospital para valoracién de abdomen quirdrgico.

1 No debemos olvidar que como medida general para la mayoria de los casos de fiebre
debemos pautar antitérmicos y antiinflamatorios sequn las situaciones.
Una entidad aparte seria la fiebre de origen desconocido (FOD), no poco frecuente, sin
un foco de fiebre claro. Este cuadro se define, sequn Petersdorf, por presentar: fiebre de
mas de 3 semanas de evolucion, varios picos febriles >38,3° Cy ausencia de foco claro
tras una semana de ingreso hospitalario.
Ante una FOD, el médico de familia puede proceder a la derivacion del paciente, no a
través de urgencias, para ingreso hospitalario o bien a consulta de medicina interna.
En caso de ausencia de foco febril con buen estado general del paciente, se pautard tra-
tamiento antitérmico y se valorard la evolucién del mismo.
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ALGORITMOIZZ TRASTORNOS POR EXPOSICION AL CALOR

Beatriz Lopez Prada y José Ramén Casal Codesido

ANTECEDENTE DE EXPOSICION A CALOR ]

Y

Calambres musculares

| Exploracion fisica: normal

CALAMBRES POR CALOR 1

v

« Reposo en ambiente fresco

« Reposicién hidroelectrolitica
oral: 2-3 litros/dia

+ Observacion en domicilio

Cuadro sincopal

Exploracion fisica: palidez,
hipotension, pérdida de
conciencia de <1 minuto de
duracién con recuperacion
completa y exploracion
posterior normal. T° corporal
normal

Diagnéstico diferencial del
sincope

Pruebas complementarias:
toma de constantes, glucemia

SINCOPE POR CALOR I

Malestar general, nduseas,
vomitos, cefalea, debilidad,
astenia, mareo, incluso cuadros
de tetania

Exploracion fisica: Ta corporal
elevada (generalmente <40°).
Sudoracion cutdnea. Sintomas
de deshidratacion

Pruebas complementarias:
toma de constantes, glucemia

AGOTAMIENTO POR CALOR E1

v

- (analizacion de via venosa
periférica y administracion
de suero fisioldgico 0,9%

- Traslado a hospital

\/

Inicialmente mareo, vomitos, cefalea,
calambres musculares, y posteriormente:
hipertermia, alteracion del nivel de
conciencia, anhidrosis, alteraciones
psicomotrices, convulsiones, alteraciones
hemodinamicas, alteracion de la funcion
renal. Fracaso multiorgdnico

« Medidas posturales

+ Reposo en ambiente fresco

« Si persistencia de la TA
baja: canalizar via venosa
periférica y administrar suero
fisioldgico 0,9%

« Observacion en domicilio

Exploracién fisica: T corporal >40°, mal
estado general, obnubilacion, signos de
deshidratacion

Pruebas complementarias: toma de
constantes, glucemia

'

GOLPE DE CALOR H

v

- Técnicas de enfriamiento.

Medidas de soporte
« Canalizacion de via venosa periférica

y administracion de s. fisioldgico 0,9%.
- Traslado a hospital
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ALTERACIONES DE LA TERMORREGULACION

i En condiciones normales, cuando aumenta el calor corporal se ponen en marcha una se-
rie de mecanismos compensatorios para eliminar el exceso de calor: sudoracion e hiper-
ventilacion, fundamentalmente. En exposiciones a temperaturas més elevadas comien-
zan las compensaciones a nivel cardiovascular, endocrino y exocrino.

Los sindromes por calor se producen ante un fracaso en los sistemas anteriores. Esta
es la diferencia con la fiebre, que es un aumento de temperatura por la accion de los
pirégenos producidos por distintos agentes infecciosos, permaneciendo intactos los sis-
temas de termorregulacion. En estos casos, la utilizacion de antitérmicos es eficaz, no
siendo asi en las enfermedades por exposicion al calor.

Hay una serie de factores que predisponen las enfermedades por calor: dificultad pa-
ra aclimatarse a los cambios de temperatura, déficit de aporte de agua e hidroelectro-
litos, humedad ambiental alta, temperaturas elevadas, ejercicio fisico intenso, edades
extremas (ancianos y lactantes), obesidad, enfermedades cronicas (insuficiencia car-
diaca, EPOC, insuficiencia renal, enfermedades medulares, diabetes, epilepsia, enfer-
medad de Parkinson, hipertiroidismo, psicopatias, enfermedades de Ia piel), farmacos
y toxicos (neurolépticos, diuréticos, anticolinérgicos, antagonistas del calcio, cocaina
etc.), etilismo.

Destacamos las siguientes entidades:

I Los calambres por calor se producen generalmente en gente joven tras realizar ejercicio
fisico intenso. Obedecen a un estado de hiponatremia. Se trata de un cuadro autolimita-
do de curso benigno, Ta corporal normal. En caso de intensa sintomatologia, se derivara
al paciente a un hospital para realizar bioquimica sanguinea.

El El sincope por calor: se produce generalmente en gente mayor. Se debe a hipotension
por vasodilatacion periférica. Consiste en un cuadro sincopal con recuperacion completa
en minutos. Realizar diagndstico diferencial del sincope.

I £l agotamiento por calor, mas frecuente en personas mayores, se debe a una deplecion
hidrosalina celular, produciendo un cuadro de deshidratacion celular. La Ta corporal es
<40°. Precisa traslado al hospital para realizacion de hemograma, bioquimica, gasome-
tria arterial, electrocardiograma e instauracion de reposicion hidrosalina intravenosa.

H El golpe de calor traduce un fracaso multiorganico producido por accion citolitica del
calor y fallo de los mecanismos de termorregulacion. La T2 corporal es >40°. Diferen-
ciamos dos tipos:

- (l3sico o pasivo: generalmente, en gente mayor con patologia previa. Puede aparecer
en los 4-5 dias posteriores a la exposicion al calor.

« Activo o por ejercicio: generalmente en gente joven no entrenada tras realizacion de
ejercicio fisico intenso (produccion enddgena de calor).

El paciente, que impresiona por su gravedad, presenta alteracion del nivel de concien-

cia, anhidrosis, T3 >40°, alteraciones hemodinamicas y fracaso multiorganico. Debe ser

trasladado al hospital con medidas de soporte vital.



auGormMoz8 NAUSEAS Y VOMITOS

Pedro Parrilla Herranz y Luis Manuel Claraco Vega

« Psicdgeno + Infeccion SNC

- Vision « Trauma SNC

+ Dolor + Edema SNC

- Vértigo * Metabdlico

- Mareo * Quimicos
Centro del vémito | + Visceral

l

;Gestacion? Anamnesis - Constantes

y clinica detallada A clinicas

v « Abdominal
Exploracion fisica El « Neuroldgica
|
Autolimitado Agudo persistente Cronico
« No tratamiento * Reposicion + Hemograma
+ Reposicion hidrica - Bioquimica
hidrica * Reposicion + Equilibrio dcido-base
* Reposicion de sales « Radiografia de abdomen simple
de sales « Tratar la causa
« Antiheméticos

l

« Corregir liquidos y electrolitos E1
- Tratamiento sintomatico

» Tratamiento de la causa
- Gastroenteritis aguda

l v
« Embarazo
* Mecénicas/dilatacion gdstrica
» Toxicas
« Infecciosas
* Metabdlicas
« Farmacos tumorales/quimioterapia
* Etc.
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TRASTORNOS DIGESTIVOS

il El término “naus” (=barco) designa una sensacién desagradable que induce al vomito,

es decir, la emisién externa del contenido géstrico debido a contracciones involuntarias
de la musculatura abdominal y tordcica. Tiene un control neuronal central (“centro del
vémito”) que recibe multitud de estimulos e impulsos.
Las nduseas y vomitos constituyen un gran nimero de consultas en los servicios de ur-
gencias, con una etiologia muy diversa y en relacién con multitud de cuadros clinicos,
digestivos, extradigestivos, enfermedades sistémicas, uso de fdrmacos, cuadros psicé-
genos, cirugia previa, hernias, traumatismos craneales, actividades deportivas, grandes
esfuerzos fisicos, consumo de téxicos (drogas, alcohol), ingestas alimenticias de riesgo,
posibilidad de gestacion, etc.

I La historia clinica profundizard en: enfermedades previas, fdrmacos, causas cardiovascu-
lares, digestivas, metabdlicas, nefrouroldgicas, patologia neuroldgica del SNC, psicége-
nas, etc. La anamnesis debe recabar informacion sobre: tiempo de evolucién, modula-
dores (desencadenantes o aliviadores, relacion con la ingesta, etc.), aspecto del vémito
(contenido, cantidad, olor, sangre, etc.), clinica asociada (dolor, fiebre, mareo, etc.),
precedidos o no de nduseas o vomitos en escopetazo y sintomas acompanantes (fiebre,
dolor abdominal, disminucién de peso, distension abdominal).

El la exploracion fisica completa por drganos y aparatos revierte particular importancia,
dada la multitud de causas que pueden motivar los vomitos. Junto con la historia clinica
y, Si se precisa, una analitica basica, conseguiremos una aproximacion diagndstica ade-
cuada. La exploracion fisica debe incluir: constantes clinicas (TA, FC, FR, T2, Sp0;), explo-
racién abdominal y exploracion neuroldgica.

1 El tratamiento ird dirigido fundamentalmente a la causa desencadenante, tras valorar
la necesidad o no de reposicion hidroelectrolitica con fluidoterapia por via intravenosa,
como se resume a continuacion.

Ansiedad / Depresion Lorazepam, alprazolam

Mareos / Cinetosis Antihistaminicos

Gastroenteritis Clorpromazina
Ondasetron, granisetron, metoclopramida, corticoides.

Quimioterapia El uso combinado de esteroides mejora el control de
los vémitos.

Hipertension intracraneal  Corticoides

Psiquiatricos Haloperidol, droperidol

Farmacos Retirarlos, neurolépticos

Gestacion Dimenhidrinato, fenotiazinas, metroclorpramida

(ausas mecanicas Tratamiento de la causa

Alcohol Retirada, psicoterapia

Gastroparesia Procinéticos, eritromicina.

Dilatacion aguda gastrica  Aspiracion nasogdstrica

Obstructivos Aspiracidn nasogastrica, cirugia

- Los vomitos agudos en quimioterapia son mediados por serotonina y como tratamien-
to requieren metoclopramida a dosis altas o inhibidores de SHT3, que combinados con
esteroides permiten mejorar su control.

« Los vomitos tardios en quimioterapia cursan con alto componente psicdgeno y se
controlan peor con antieméticos.
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ALGORITMO29 EPIGASTRALGIA

Pedro Parrilla Herranz y Luis Manuel Claraco Vega
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TRASTORNOS DIGESTIVOS

il La epigastralgia es un dolor localizado a nivel epigastrico y/o subxifoideo.

P La historia clinica debe incluir: peso/talla (obesidad), enfermedades previas, farmacos,
habitos dietéticos, calidad del dolor, intensidad, cronicidad, moduladores de intensidad,
disfagia/sensacion de stop retroesternal.

E1 En la anamnesis, el paciente suele manifestar una sensacién de quemazdn, ardor, calor
retroesternal (pirosis), en general asociada con la comida, con una determinada cronici-
dad y generalmente no desencadenada con esfuerzo y no modificada con el reposo. La
pirosis, por si misma, no constituye una urgencia médica, aunque puede cursar con do-
lor intenso con irradiacion a espalda y cuello de cardcter transtordcico, opresivo.

I Cuando existen dudas diagndsticas es obligatorio descartar otras causas de dolor epigds-
trico potencialmente graves, fundamentalmente: cardiopatia isquémica aguda, patolo-
gia vascular aguda tordcica (diseccion adrtica) y abdominal, cuadros hepatobiliopancrea-
ticos, etc. Para ello se realizardn, al menos, estudios bdsicos, ademds de la exploracion
fisica, ECG, radiografia de torax, enzimas cardiacas, amilasemia/amilasuria, etc. sequn
sospecha clinica. Ante I3 duda clinica, se debe valorar remitir al paciente a un servicio
de urgencias.

H Signos de alarma:
« Dolor intenso.
- Stop retroesternal.
- Dificultad para la deglucion.
« Atragantamiento.
« Salivacion intensa por no deglucion, etc.

[ Medidas higienicodietéticas:
* Elevar la cabecera de la cama.
« No acostarse hasta unas horas después de haber comido.
- Evitar ingestas copiosas.
- Comer menor cantidad y méds a menudo.
- Disminuir grasas, alcohol y tabaco.
« Ejercicio fisico si existe sobrepeso.
- Vestimenta adecuada, no cefida.
« Reducir café, té y bebidas de cola.
« Evitar zumos citricos.

[ Evitar farmacos que disminuyan la presion del esfinter esofdgico inferior: teofilinas,
anticolinérgicos, diacepam, narcéticos, calcioantagonistas, nitritos, isoproterenol, etc.

H Las dosis estandar de los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son:
+ Omeprazol, 20 mg/dia.
« Lansoprazol, 30 mg/dia.
- Pantoprazol, 40 mg/dia.
* Rabeprazol, 40 mg/dia.
- Esomeprazol, 40 mg/dia.
Estas dosis pueden duplicarse en caso necesario

E La derivacién del paciente para endoscopia urgente puede hacerse por signos de alar-
ma, a indicacion del especialista segun los resultados de la endoscopia. El paciente pue-
de 0 no ser ingresado en el hospital.

83



ALGoriTMo30 DIARREA AGUDA

Pedro Parrilla Herranz y Luis Manuel Claraco Vega
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TRASTORNOS DIGESTIVOS

il La diarrea se caracteriza por la disminucion de consistencia de heces, que se acomparia
de un aumento de su nimero. La mayoria de casos de diarrea tienen origen infeccioso.

P La diarrea puede ser aguda (<14 dias), persistente (14-24 dias) o cronica (>24 dias).

E1 En la historia clinica prestar atencion a la edad (nifios, ancianos); antecedentes perso-
nales (inmunosupresion, enfermedades cronicas -diabetes, cardiopatias, EPOC, insufi-
ciencia renal, etc.-) que puedan agravar el cuadro clinico o agudizarse por el cuadro de
la propia diarrea, ingesta previa de antibicticos, etc.; y contexto epidemioldgico del pa-
ciente (tiempo de evolucién, nimero de deposiciones, vomitos, relacion temporal con
alimentacion, viajes, entorno brote de epidemioldgico, habitos sexuales, etc.).

I Constantes clinicas: tension arterial (sentado y en bipedestacion), frecuencia cardiaca,
temperatura, frecuencia respiratoria. Signos de deshidratacion: sed, disminucién de la diu-
resis, cambios nivel conciencia, sequedad piel y mucosas. Exploracion abdominal comple-
ta. Aspecto macroscopico de las heces: productos patoldgicos (sangre, moco, pus).

H Dieta absoluta durante las primeras horas. Reposo dietético: a) administrar liquidos y
suplementos de electrolitos: (bebidas deportivas, zumos, caldos, sopas, formulas ora-
les -Sueroral-), tomas cortas y frecuentes; b) férmula preparacién casera: 1 litro agua +
zumo limén + % cucharadita de sal + % cucharadita de bicarbonato + 4 cucharaditas de
azlcar; ¢) iniciar dieta astringente que favorezca la renovacion epitelio intestinal como
féculas (arroz, avena, patatas...), yogur, platanos, verdura hervida, etc. Excluir leche y
derivados (a excepcion del yogur) inicialmente, porque se suele asociar un déficit tran-
sitorio de lactasa.

[3 La mayoria de las diarreas agudas tienen un cardcter evolutivo autolimitado y el trata-
miento dietético suele ser suficiente. Para el tratamiento sintomdtico de la diarrea pue-
de recurrirse a la loperamida: 4 mq inicial y 2 mg tras cada deposicion (mdx. 16 mg/
dia). Este farmaco es el mds utilizado. Su uso debe hacerse con precaucién en caso
de diarrea inflamatoria, dilatacion de colon, enfermedad inflamatoria intestinal, colitis
pseudomembranosa y en nifios.

[l La utilizacion de los antibidticos en la diarrea es muy discutida por lo autolimitado de
la mayoria de los cuadros clinicos, y pueden favorecer el mantenimiento de la diarrea
por |3 alteracion de la flora intestinal. Existe acuerdo en cuanto a su uso en: lactantes y
ancianos, inmunodeprimidos, enfermedad cardiovascular, protesis vasculares y valvula-
res e importante afectacion estado general (fiebre elevada, deshidratacion, rectorragia).

H Tratamiento empirico (hasta disponer del coprocultivo). Con ciprofloxacino (500 mg/12
h, 3-5 dias) o trimetropim-sulfametoxazol -TMP/SMZ- (160-800/12 h, 3-5 dias).

Continua >
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El Tratamiento especifico: (segun coprocultivo y antibiograma): a) Salmonella no typhi:
si existen signos gravedad o segun indicaciones: TMP/SMZ, Fluorquinolona (FQ),
Cefalosporina de 32 generacion; b) E. coli enterotoxigénico (FQ o TMP/SMZ), enteroinva-
sivo (TMP/SMZ o FQ); <) Clostridum difficile: metronidazol (250-500 mg/6-8 h/7 dias); d)
Giardia lamblia: metronidazol (250-750/6-8 h/7 dias); e) Shigella spp: TMP/SMZ o qui-
nolona, cefalosporina de 32 generacion; f) Cibrio cholerae: tetraciclina, TMP/SMX, fluor-
quinolona; g) Cryptosporidium: paramomicina.

Posibles patégenos como causa desencadenante de diarrea aguda, segin:

a) Periodo de incubacidn (tiempo tras la ingesta agua, alimentos): >6 h: toxina de Sta-
phylococcus aureus y Bacillus cereus; 8-14 h: Clostridium perfringens; >14 h: Shige-
llay Salmonella spp.

b) Tipo de alimento ingerido: pollo, patatas...: S. aureus; huevos y lacteos: Salmonella
spp; ensaladas, verduras crudas: Shigella; quesos: Listeria; crustaceos, pescado poco
cocinado: Vibrio; hamburguesas, ensaladas, queso: E. coli; arroz frito: Bacillus cereus;
conservas caseras: Clostridium perfringens.

¢) Tratamiento antibidtico previo: Clostridium difficile.

El coprocultivo estd indicado fundamentalmente en caso de: clinica sugerente de dia-

rrea inflamatoria; diarrea de >3 dias con leucocitos + en heces; criterios de ingreso

hospitalario; inmunodeprimidos; heces mucosanguinolentes; viaje a paises tropicales.

Muestra: enviarla inmediatamente o en nevera para evitar desecacion o proliferacion

de I3 flora, informando de la sospecha etiolégica.

T Parésitos/huevos en heces: diarreas persistentes, nifios en guarderias, inmunodeficien-
cias, ingestas agua no purificada, diarreas del viajero.

K] Leucocitos en heces: su presencia apoya el diagndstico de diarrea inflamatoria, su ne-
gatividad no lo descarta (Shigella y E. coli enterohemorrdgico en fases iniciales pueden
dar falsos negativos). Cuidado en el manejo y conservacion de la muestra para conse-
quir mayor fiabilidad del resultado.

[P Sigmodoscopia/colonoscopia: reservada para casos muy concretos. Diarreas persisten-
tes, ante sospecha de patologia distal (dolor/tenesmo rectal, diarreas mucopurulen-
tas o sanquinolentas, rectorragia, sospecha de colitis pseudomembranosa). En general,
suele ser suficiente con la sigmoidoscopia, reservando la colonoscopia cuando existan
dudas diagnésticas (neoplasias, adenomas vellosos, enfermedades inflamatorias, vas-
culitis intestinal, etc.).

KE] Otras causas de diarrea aguda: ingesta de farmacos, transgresiones dietéticas, enfer-
medades sistémicas (enfermedad vascular abdominal), radioterapia, pseudodiarreas
(fecaloma).
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ALGORITMOB1 AGITACION PSICOMOTRIZ

Mireia Vazquez
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URGENCIAS PSIQUIATRICAS

il Sindrome clinico caracterizado por:

- Aumento de la actividad motriz: inquietud extrema, gesticulacion exagerada, con-
ducta errdtica.

- Alteracion de la esfera emocional: cdlera, miedo, animo cambiante.
- Activacion vegetativa: HTA, diaforesis, taquicardia... en la mayoria de los casos.
El paciente puede llegar a la auto y/o heteroagresividad, comprometiendo su integri-
dad misma y la del personal sanitario que lo atienda. Asi, el presente algoritmo debe
aplicarse siempre y cuando la conducta del paciente esté controlada y sea manejable.
En caso contrario, recomendamos interrumpir el proceso y traslado a centro hospitalario
para sequir estudio y manejo.
Secuencia de actuacion: control de la conducta para poder evaluar al paciente y estable-
cer una primera intencién de tratamiento. Dado que la agitacion puede indicar la exis-
tencia de un riesgo vital para el paciente, habrd que descartar por este orden la posible
causa: Organica » Psiquidtrica » Reactiva.

1 Anamnesis: considerar AP médicos y psiquidtricos que dispongamos. Informacion de fa-
miliares y otros informes médicos previos. Consumo de tdxicos (descartar intoxicacion/
abstinencia). Historia farmacoldgica (activa, iniciada, retirada, modificada). Reconstruc-
cién del episodio (descripcion, cronologia, factores precipitantes).

Exploracion fisica: lo mds completa posible, con especial interés en la neuroldgica.

El Exploraciones complementarias: bioquimica con glicemia, PCR, funcién renal y hepatica,
ionograma con calcemia, equilibrio 4cido-base, CKs. Sedimento de orina. Screening de
toxicos. Hemograma y hemostasia. ECG y RX de térax/abdomen.

[ Etiologia orgdnica:

= Delirium: o sindrome confusional. Respuesta cerebral inespecifica secundaria a un
trastorno médico especifico. Caracterizado por inicio agudo, desorientacion tempo-
ro-espacial, afectacion de funciones superiores, déficit atencional, inversién del ci-
clo suefo-vigilia y frecuentemente ideacién delirante y alteraciones sensoperceptivas
(especialmente visuales). Supone |3 existencia de un riesgo vital para el paciente.

« Intoxicacion/abstinencia de farmacos o substancias de abuso.

Tratamiento: neurolépticos (NRL) en sindrome confusional e intoxicaciones endlicas y

por benzodiacepinas. Benzodiacepinas (BZD) en intoxicaciones por drogas de sintesis

y cocaina.

H ttiologia psiquidtrica (ausencia de trastornos de la conciencia ni de la orientacion)
« Con sintomas psicéticos [: frecuencia esquizofrenia paranoide> trastorno bipolar ma-
niaco con sintomas psicoticos.
« Sin sintomas psicaticos E: trastornos de personalidad (limite, antisocial), trastornos
de ansiedad, retraso mental.
Tratamiento: neurolépticos en trastornos psicéticos y retraso mental. Benzodiacepinas
en trastornos de ansiedad y trastornos de personalidad.

Contintda >

89



= (Continuacion

E Etiologia reactiva: situaciones de catdstrofe, accidentes, muertes repentinas (especial-
mente de menores de edad). No es preciso que exista patologia mental previa.
Tratamiento: benzodiacepinas.

El Por regla general recomendamos el traslado hacia hospital en la mayoria de los casos
para optimizar aspectos diagndsticos y evolutivos. Recordamos que el algoritmo estd di-
sefiado en caso de que se pueda controlar la conducta del paciente en todo momento,
situacién poco frecuente. No correr riesgos innecesarios, si no estd sequra la conducta,
interrumpir el estudio y derivar.

Neurolépticos vo: Risperidona (3 mg); Olanzapina (5-10 mg); Ziprasidona (20-40 mg);
Aripiprazol (15-30 mg); Quetiapina (25-100 mg); Haloperidol (5-10 mg).

Neurolépticos im: Haloperidol (5 mg); Olanzapina (5-10 mg); Ziprasidona (10 mg),
Aripiprazol (9,75 mg).

Benzodiacepinas vo: Diazepam (10-20 mg); Clonazepam (1-2 mg); Lorazepam (1-2 mg).
Benzodiacepinas im: Flunitrazepam (2 mg); Midazolam (5 mg).
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Mireia Vazquez
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URGENCIAS PSIQUIATRICAS

il >45 apos; varén; dependencia de sustancias; paro laboral o jubilacion; viudo o divorcia-
do; trastorno depresivo; trastorno psicotico; enfermedad somatica grave o dolor cronico;
marginacion social; medio urbano; tentativas de autolisis previas.

F1 Planificado sin facil acceso al rescate.
El Persistencia de la ideacidn autolitica sin arrepentimiento tras el intento.
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ALGORITMO33 TRASTORNO PSICOTICO

Mireia Vazquez
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URGENCIAS PSIQUIATRICAS

il Bajo el término trastorno psicético nos referimos a un sindrome clinico caracterizado
por una percepcion alterada del entorno y la realidad, afectando percepcion, conduc-
ta y emocion.

Grosso modo podemos clasificar los sintomas en:

« Alucinaciones: sensaciones anormales percibidas en ausencia de estimulos externos.
Las mas frecuentes son auditivas sequidas de cenestésicas y en menor grado visuales
y olfatorias (sospechar organicidad delante de estas dos ultimas)

« Delirios: idea o conjuntos de ideas erroneas o falsas, persistentes en el tiempo, no fac-
tibles, con conviccion total de realidad e irrefutables a critica exterior.

« Trastornos de Ia forma del pensamiento: discurso inconexo, variable, bloqueos, pau-
sas. En casos severos, el fenémeno de ensalada de palabras.

« Trastornos del afecto: cdlera, irritabilidad, miedo, euforia, oscilante

« Trastornos de la conducta: desorganizada, agitacion, inhibicién, catatonia, etc.

Una primera evaluacién nos podra ayudar a orientar el diagndstico ante las maltiples

causas relacionadas con este sindrome

1 Anamnesis: antecedentes médicos y psiquidtricos, enfermedad actual y cronologia del
episodio, historia y consumo activo de téxicos, enfermedades fisicas cronicas, antece-
dentes psiquidtricos familiares, historia farmacoldgica (activa, iniciada, retirada, modifi-
cada), estresores vitales recientes.

E Exploracion fisica por aparatos y del estado mental con valoracién funciones superiores,
concentracion, contenidos y forma del pensamiento, riesgo de agitacion.

I Exploraciones complementarias: bioquimica, hemograma, hemostasia, andlisis de ori-
na, perfil tiroideo y suprarrenal, neuroimagen si sospecha de problema en SNC. Scree-
ning de téxicos.

El objetivo del diagndstico diferencial en urgencias serd poder clasificar el problema asi
como esclarecer si es un debut de novo o una descompensacion de un trastorno cré-
nico conocido.

H Causa organica aguda o delirium: presencia de trastornos del nivel de conciencia y de la
orientacién. Instauracion relativamente brusca.

[ Intoxicacion: presencia de signos de neurotoxicidad y sintomas propios del toxico. Remi-
sion de clinica en resolverse intoxicacion.

[ Psicosis orgdnica: de aparicién mas larvada, presencia de clinica somatica no compatible
con un proceso psiquidtrico primario. Enfermedades degenerativas y patologia vascular
del SNC, procesos tumorales, TCE, infecciones SNC (neuroltes, VIH, encefalitis, meningi-
tis), epilepsia, trastornos hidroelectroliticos, metabolopatias, enfermedades de depdsi-
to, déficits nutricionales, porfirias, etc.

Causa psiquidtrica primaria:

3 Descompensacion de un trastorno ya conocido: esquizofrenia, trastorno bipolar, tras-
torno esquizoafectivo, reaccién psicotica breve (relacionado con estresor). Antecedente
previo conocido, similitud de episodios.

E1 Debut de novo: paciente sin antecedentes previos, descartado proceso organico.
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i1 En general recomendamos el traslado a centro hospitalario en la practica totalidad de

los casos, para sequir estudio, supervisar tratamiento y asegurar la integridad de un
paciente cuyo juicio de realidad estd alterado.

Para asequrar traslado podemos realizar primera intencion de tratamiento

« Delirium y psicosis organicas: neurolépticos

« Intoxicacion: intentar no dar nada; si no es posible: neurolépticos en intoxicaciones
endlicas y por benzodiacepinas. Benzodiacepinas en intoxicaciones por drogas de sin-
tesis y cocaina.

« (ausa psiquidtrica primaria: neurolépticos.

Neurolépticos vo: Risperidona (3 mg); Olanzapina (5-10 mg); Ziprasidona (20-40 mg);
Aripiprazol (15-30 mg); Quetiapina (25-100 mg); Haloperidol (5-10 mg).

Neurolépticos im: Haloperidol (5 mg); Olanzapina (5-10 mg); Ziprasidona (10 mg);
Aripiprazol (9,75 mg).

Benzodiacepinas vo: Diazepam (10-20 mg); Clonazepam (1-2 mg); Lorazepam (1-2 mg).
Benzodiacepinas im: Flunitrazepam (2 mg); Midazolam (5 mg).
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ALGORITMO3% CRISIS DE ANGUSTIA

Mireia Vazquez

CRISIS DE ANGUSTIA il
- Palpitaciones « Inestabilidad, mareo, desmayo
« Sudoracion « Desrealizacion o despersonalizacién E
« Temblores + Miedo a perder el control
« Disnea subjetiva A1 0 volverse loco
« Sensacion de atragantarse « Sensacién de muerte inminente
« Opresion tordcica « Parestesias
+ Nduseas o molestias abdominales « Escalofrios o sofocaciones
Examen
* BM test

< FR, FC, T3, TA
« Pulsioximetria

« Toxicos orina
« ECG
 /
Diagnéstico diferencial Crisis angustia
= Angor, IAM, Arritmias, TEP,
Asma, etc
« (risis comicial, infecciones SNC, \/
AV, etc + Diazepam 5-10 mg |
+ Hipoglucemia, hipertiroidismo,  Flunitracepam % amp im
Addison, feocromocitoma, etc - Olanzapina 5 mq velotab

- Intoxicaciones: cocaina,
anfetaminas, cannabis, etc

- Abstinencia: alcohol, opidceos,
hipnosedantes

« Otros: anafilaxia No respuesta

l l

DERIVACION A CENTRO HOSPITALARIO
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il Aparicion brusca, con mdxima expresion a los 10 minutos, de 4 0 mds sintomas.

I Sensacion de falta de aire sin hipoxia. Causa hiperventilacion.
El Sensacion de irrealidad o de estar separado de uno mismo.
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ALGORITMO35 SINDROME DEPRESIVO

Mireia Vazquez

SINDROME DEPRESIVO I
|

v

Anamnesis F1

« APy psiquidtricos

« Habitos toxicos

« Enfermedades organicas
« Farmacos

- Estresores vitales recientes

—

Exp. fisica

Exp. psicopatologica El

+ Ideacio

- Funciones superiores
« Contenido del pensamiento

n suicida

+ EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS E1

PSIQUIATRICA PRIMARIA — ES?IIIEI'EAS“\:III‘;ELAII]
v v v v
Grave con Fase Depresion -
clinica depresiva. ag’pica. Trati?lgﬂt: de
enddgena. | | Trastorno | | Distimia g pliecisa
Depresion | | ipolar @ (BZD, hipnéticos).
mayor B Control evolutivo
v v v en ABS
Inicio ISRS si ISRS
ISRSN. eutimi- y control
Derivacion 7ante. en ABS
urgente PSI | | Derivacion
urgente PSI
PSIQUIATRICA SECUNDARIA
\4 v \
- Farmacos | |Enfermedad
foxicos 9) médica
v v \
Abstinencia Valorar Tratamiento
3-4 cambio y control
semanas | | (si posible) | | especifico
y revalorar
clinica
depresiva B

Si ideacion suicida
Sintomas psicoticos

Baja contencion ambiental

Incapacidad de manejo/sequimiento ambulatorio

TRASLADO A CENTRO HOSPITALARIO [V
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il Con el nombre de sindrome depresivo englobamos un grupo heterogéneo de sintomas
cuyo origen puede ser diverso, no Unicamente psiquidtrico. Afecta hasta el 5% de la
poblacién y la presentacion es leve/moderada en el 70% de los casos, lo que explica
que la puerta de entrada de esta enfermedad se encuentre hasta en un 90% en la
atencion primaria.

Para facilitar su deteccion podemos clasificar los sintomas en

- Psicoldgicos: afectivos (tristeza, ansiedad, irritabilidad, anhedonia), cognitivos (enlen-
tecimiento psiquico, baja concentracion, ideas de culpa, desesperanza, minusvalia) y
conductuales (abandono de autocuidado y actividades de ocio, aislamiento social).
Agravamiento » aparicion de clinica psicotica (sobretodo ideas delirantes p. ej. de
culpa); ideas de suicidio

* Vegetativos: insomnio/hipersomnia, anorexia/hiperorexia, pérdida de libido, hipo-
tension, sequedad de boca, restrefimiento, etc. que pueden ser el principal motivo
de consulta.

- Signos: facies triste o ansiosa; pérdida de peso; no contacto visual; enlentecimento
motor y del discurso, etc.

1 Anamnesis: antecedentes médicos y psiquidtricos, enfermedad actual y sintomas que
presenta (alteraciones del apetito, del suefio), historia y consumo activo de téxicos,
enfermedades fisicas cronicas, antecedentes familiares de depresion, historia farmaco-
I6gica (activa, iniciada, retirada, modificada), estresores vitales (duelo, paro laboral).

E Exploracion fisica por aparatos y del Estado mental con valoracién funciones superiores,
concentracion, contenidos del pensamiento e ideacion suicida.

I Exploraciones complementarias: bioquimica, hemograma, hemostasia, andlisis de orina,
perfil tiroideo y suprarrenal, neuroimagen si sospecha de problema en SNC.

En este punto deberiamos poder hacer una primera aproximacion del diagndstico y tra-

tamiento.

Psiquiatrica primaria:

H Grave con clinica enddgena (anorexia, insomnio 32 fase, mejora vespertina) o mayor
(>2 semanas de tristeza, anhedonia, fatiga, desesperanza, desinterés por el medio, baja
libido, baja concentracion) » inicio ISRSN y derivacion a especialista; anadir benzodiace-
pinas (BZD) si ansiedad.

[ Fase depresiva de trastorno bipolar (antecedente mania/hipomania) » inicio de ISRS a
baja dosis si existe tratamiento eutimizante de base. Si deteccion de novo» tratamien-
to con BZD. En ambos casos derivacion a especialista.

[ Depresion sin criterios de endogenicidad o atipica: conservacion reactividad del dnimo,
hiperorexia, insomnio 12-2° fase, ansiedad flotante » inicio ISRS. Control en ABS y si no
respuesta derivacion a especialista.

Distimia: clinica depresiva leve que dura mds de 1 afio > inicio ISRS. Control en ABS y
si no respuesta derivacion a especialista.

Contintda >
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Psiquidtrica secundaria
[ Toxicos: alcohol, hipnosedantes, abstinencia de cocaina, anfetaminas y otros estimulan-
tes » abstinencia de 3-4 semanas y revalorar. Si persistencia de clinica: valorar inicio
ISRS. Derivar a unidad especifica de toxicos si paciente acepta (vinculacién voluntaria).
El Farmacos: corticoides, anticonceptivos orales, metoprolol, antihipertensivos, indometa-
cina, interferdn, isoniacida, vincristina, vinblastina, etc. » valorar cambio de farmaco
si posible.
i1 Enfermedad médica: hipotiroidismo, enfermedad de Addison, carcinoma broncogénico,
carcinoma de pancreas, neoplasia cerebral, posterior a AVC, posterior a IAM, enferme-
dad de Parkinson, EM, LES, SAOS, anemia, déficit B, mononucleosis infecciosa, etc. »
derivacion a especialidad y tratamiento especifico.
il Reaccion a estrés vital reciente: p.ej. duelo. Dar tratamiento de soporte (BZD para
ansiedad/insomnio) y evolucion en ABS.

i indicacion de traslado hospitalario:
- Ideacion suicida
+ Clinica psicética
« No contencién ambiental
« Incapacidad de manejo/seguimiento/tratamiento ambulatorio

Antidepresivos:

ISRS: Fluoxetina (20-80 mg); Paroxetina (20-60 mg); Sertralina (100-200 mg);
(italopram (20-60 mg); Escitalopram (10-30 mg).

ISRSN: Venlafaxina (75-300 mg); dersper (30-120 mg).
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AUGORITMO36 INTOXICACION MEDICAMENTOSA AGUDA

Santiago Nogué Xarau

v A\ A\ \4
PSICOFARMACOS F1  PARACETAMOL EF1 AINE [E DIGOXINA k13

v v v v
Manifestaciones | | Manifestaciones | | Manifestaciones | | Manifestaciones
* VSNCH « Asintomética - Digestivas F « Digestivas Xl
- ¥ cardio- 13 v v

vascular_ 8 \ Exploraciones Exploraciones

- Convulsiones B Exploraciones « No Al + ECG A

\d » No [l v v
Exploraciones v Diagnéstico Diagnéstico
(6 Diagnéstico - Clinico P11 - Clinico FX]

v * Clinico [H v v
°'39'!°""° v Tratamiento Tratamiento
* Clinico £1 Tratamiento - Carbon « Carbon

\ « Carb6n activado FEl activado E
Tratamiento activado i - 1BP I
- Carbon * N-acetilcis- v v

activado B teina il

« Flumazenilo @ v
+ Naloxona I

v
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INTOXICACIONES AGUDAS

il Se incluyen en este capitulo algunas de las intoxicaciones medicamentosas agudas mds
frecuentes. Las ingestas suelen ser sintométicas cuando superan al menos en 3 veces
la dosis méxima diaria.

F1 Como psicofarmacos se incluyen los ansioliticos (benzodiacepinas), antidepresivos (cicli-
cos, inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina, inhibidores de la monoami-
nooxidasa), antipsicéticos (tipicos y atipicos) y antiepilépticos.

El Somnolencia, estupor y, en casos graves, coma.

[ Hipotension arterial y, en ingestas muy toxicas de antidepresivos ciclicos, alteraciones
del ECG.

H En particular con los ISRS.

[ £l ensanchamiento del QRS, la prolongacion del QT y/o las arritmias, sugieren una in-
toxicacion grave.

4 No hay exploraciones complementarias especificas a realizar en asistencia primaria.

B3 Administrar carbon activado (25 g) por via oral si el paciente estd consciente, excepto
si ha ingerido sales de litio.

E1 El flumazenilo puede administrarse en dosis repetidas de 0,25 mg por via intravenosa
lenta si el paciente estd en coma y se sospecha una ingesta benzodiacepinica.

i1 La naloxona puede administrarse en dosis repetidas de 0,4 mg por via intravenosa si
el paciente estd en coma y se sospecha una ingesta de opidceos.

il La intoxicacion por psicofdrmacos es potencialmente grave y requiere valoracion hos-
pitalaria y, habitualmente, consulta con el psiquiatra.

71 La dosis toxica de paracetamol en adultos suele ser superior a 7,5 g en los adultos y
150 mg/kg en los nifios. Dosis menores pueden ser téxicas en alcohélicos crénicos, ca-
quecticos o en caso de induccion enzimatica previa.

KE] La ingesta de paracetamol, incluso a dosis mortales, es asintomética en las primeras
horas.

i Las alteraciones bioldgicas hepaticas, que es el 6rgano diana, aparecen a partir de las
18-24 horas de la ingesta.

I(H No hay exploraciones complementarias especificas a realizar en asistencia primaria.

A Administrar carbon activado (25 g) por via oral.

i El antidoto del paracetamol es la N-acetilcisteina. Si el traslado a un hospital se demo-
rase mas de 12 horas, pueden administrarse 140 mg/kgq por via oral.

[ La intoxicacion por paracetamol es potencialmente mortal y requiere valoracion hospi-
talaria y, habitualmente, consulta con el psiquiatra.

iE La ingesta de AINE es habitualmente tdxica a partir de los 6 gramos.

FI0 El drgano diana es el estomago (nduseas y vémitos) y el rifdn.

FAl No hay exploraciones complementarias especificas a realizar en asistencia primaria en
la intoxicacion aguda por AINE.

¥ £l diagnostico es clinico. Los AINE no se monitorizan en la practica clinica.
X1 Administrar carbon activado (25 g).

Continua >
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PX1 Administrar inhibidores de la bomba de protones como gastroprotector.

FH La intoxicacién por AINE puede provocar una hemorragia digestiva y un fracaso renal,
por lo que requiere valoracion hospitalaria y, habitualmente también, consulta con el
psiquiatra.

1 La dosis téxica de digoxina es de unos 3 mg y menor si el paciente ya estaba en trata-
miento. En nifios se considera una ingesta >0,1 mg/kg como grave.

¥l Nauseas, vomitos y diarreas, inicialmente.

FH La bradicardia, los bloqueos de conduccion, las arritmias (no conocidas previamente) y
la hiperpotasemia, son signos de gravedad en la intoxicacién aguda.

FX] Diagnéstico clinico. La digoxina es monitorizable en muchos centros.

EI] Administrar carbén activado (25 g).

EXl La intoxicacién por digoxina es potencialmente mortal por cardiotoxicidad, por lo que
requiere valoracién hospitalaria y, habitualmente también, consulta con el psiquiatra.
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lAtcoriTMO37 CLUB DRUGS

Santiago Nogué Xarau

v
EXTASIS LiQUIDO
-GBH- k13
v
Manifestaciones

« VSNC A

v
Exploraciones
* ECG [E

Tratamiento
« Sintomatico EXl

v

v v v
EXTASIS-MDMA H POPPERS [¥1 KETAMINA EE
v v v
Manifestaciones | | Manifestaciones | | Manifestaciones
+ ASNCH « Cianosis EE1 + A SNCFI
- A cardio- * V¥ Cardio- « Alucinacio-
vascular E vascular K1 nes Fil
- Golpe v v
de calor B Exploraciones Exploraciones
A . Gasometna B\ | |-No m
Exploraciones
v - _
Tratamiento Tratamiento
A - Oxigenote- + Benzodiacepi-
Tratamiento rapia A nas Pxl
« Benzodiace- « Azul de « Neurolépticos
pinas B metileno
« Neurolépticos El v v
- Refrigera-
cion [
= 1
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il El término club drugs incluye las substancias sintéticas de abuso que se utilizan con ani-
mo recreativo, habitualmente de forma esporddica y predominantemente en locales de
ocio nocturno. Excluye al alcohol, cocaina, cannabis y opidceos.

F1El término éxtasis hace referencia general a los comprimidos que contienen derivados
anfetaminicos y, en particular, la metilenodioximetilanfetamina (MDMA). Se consume
casi siempre por via oral.

El El 6rgano diana es el SNC. A dosis bajas produce euforia, desinhibicion y ganas de “mar-
cha”. A dosis altas produce ansiedad, agitacion, crisis de panico o brote psicético. Fre-
cuente midriasis.

I Frecuente taquicardia sinusal. Posible hipertension arterial y arritmias.

H La complicacion mas temible es el golpe de calor, caracterizado por una temperatura
corporal >40°C y que suele ser el preludio de un fracaso multiorgdnico

[3 ECG para descartar arritmias. Tomar la temperatura corporal

il Los signos de hiperexcitabilidad del SNC, |a midriasis y la hiperactividad simpatica car-
diovascular, son los datos clinicos mds caracteristicos. El diagndstico diferencial mas fre-
cuente es con la sobredosis de cocaina.

[ £l tratamiento de primera eleccién cuando estén presentes las manifestaciones neurol6-
gicas son las benzodiacepinas (diacepam oral o midazolam parenteral).

El Las crisis de panico o los brotes psicoticos puede requerir antipsicéticos atipicos.

I El golpe de calor requiere una refrigeracion externa marcada y relajacion muscular.

il La potencial gravedad de esta sobredosis aconseja traslado hospitalario.

P Los poppers son substancias de abuso con un supuesto efecto afrodisiaco, que se pre-
sentan en forma liquida, que se beben o esnifan, y que estan compuestos por nitritos
(amilo, isobutilo y otros).

KE] La manifestacion caracteristica en caso de sobredosis es la “cianosis”, que no es hi-
poxémica sino secundaria a la formacion de metahemoglobina (MHb).

I Los poppers son vasodilatadores e inducen hipotension arterial de causa distributiva.

[H La gasometria arterial es importante para descartar la hipoxemia. El pulsioximetro sue-
le dar una informacién errénea al no distinguir entre oxihemoglobina y metahemoglo-
bina, es decir, ofrece una saturacién de oxihemoglobina falsamente elevada.

i El tratamiento inicial es la oxigenoterapia aunque el paciente no estd realmente hi-
poxémico, pero puede tener un importante problema de transporte de oxigeno hacia
los tejidos por culpa de la MHb que se compensa muy parcialmente con el oxigeno.

ikl El antidoto especifico es el azul de metileno, un reductor que convierte la MHb en OHb.
La dosis inicial de azul de metileno es de 1 mg/kg por via iv.

[ La potencial gravedad de esta sobredosis aconseja traslado hospitalario.

KE] La ketamina es un farmaco legal de uso hospitalario y veterinario. Suele consumirse
por via oral, nasal o parenteral y se asocia con frecuencia a otras drogas.

P11 A dosis bajas se comporta como un estimulante y a dosis mas altas induce un esta-
do disociativo, con sensacion de salida del propio cuerpo. Es frecuente la ansiedad y
el brote psicético.

FAl Es un potente alucinégeno.

Continta >
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P71 No hay exploraciones complementarias especificas a realizar.

FE] El diagnostico es clinico y basado en la anamnesis, ya que no hay signos ni sintomas
especificos.

FX1 Las benzodiacepinas constituyen el farmaco de primera eleccion para combatir la an-
siedad. Puede usarse diacepam por via oral o midazolam por via parenteral.

FH Debe recurrirse a los neurolépticos atipicos si hay un brote psicético.

P13 El traslado al hospital es necesario, fundamentalmente para una evaluacion psiquidtri-
ca y orientar, como en otras drogas, hacia centros de deshabituacion.

71 El éxtasis liquido (gammahidroxibutirato) se presenta en forma de liquido transparente
en viales de 10 ml. Se consume practicamente siempre por via oral.

X3 Es un potente depresor del SNC, que a dosis bajas produce un efecto euforizante. Se ha
utilizado para facilitar robos y violaciones. Puede inducir un coma répido y profundo,
pero el despertar suele ser rapido.

FPX] La bradicardia es frecuente.

EIN El diagnéstico es clinico. Rapida depresion del SNC hasta llegar al coma y despertar
en unos 60 minutos.

Eil Prevenir las complicaciones del coma y garantizar la ventilacion. No hay antidoto.

E¥1 En caso de sobredosis, se recomienda traslado al hospital porque el coma puede ser
muy profundo y acompanarse de depresion respiratoria.
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AUGORITMO38 INTOXICACION POR PRODUCTOS DOMESTICOS

Santiago Nogué Xarau
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CAUSTICOS FA GASES ¥ PILAS p1]
\4 A\ v
Manifestaciones Manifestaciones Manifestaciones
+ Digestivas H + VSNCEH » Digestivas [l

« Respiratorias F1

v

Exploraciones

« Visualizacion
orofaringea H

* Rx de térax @

* Rx de abdomen

v

v
Tratamiento
« IBP y antiemético El
+ Agua albuminosa il
v

* ¥ Cardiovascular 1
+ Digestivas [H

v

\/

Exploraciones
+ No i@

Exploraciones
* Rx de torax E¥1
- Rx de abdomen 23]

Tratamlento
. OX|genoterap|a 18]

Tratamiento
- No FH

12




INTOXICACIONES AGUDAS

il Se incluyen en este capitulo las ingestas de cdusticos, de pilas y la inhalacién de gases
de uso doméstico.

1 Los productos cdusticos del hogar son fundamente productos domésticos como la lejia
(hipoclorito sodico), el salfuman (acido clorhidrico), abrillantadores de lavavajillas auto-
méticos (con sosa cdustica), los desatascadores y el amoniaco, entre otros.

El Las intoxicaciones se producen practicamente siempre por ingesta oral y el érgano dia-
na es el aparato digestivo: nduseas, vomitos y epigastralgia. Cuando se acompafian de
vientre en tabla y mal estado general, sugieren la perforacion géstrica.

I3 La aparicion de tos, disfonia o disnea, sugiere siempre una broncoaspiracion del cus-
tico, del vémito. De la saliva o de liquidos que se han administrado inadecuadamente
al paciente.

H La inspeccion de la cavidad orofaringea puede confirmar la exposicién al observar hipe-
remia, edema y ulceraciones.

[ La radiografia de térax evalta las complicaciones respiratorias en caso de broncoaspi-
racion.

[l La radiografia de abdomen evalGa la dilatacion gdstrica y la posible presencia, en los
€asos graves, de un neumoperitoneo.

3 £l diagnéstico es clinico. El paciente esta consciente y suele reconocer la ingesta acci-
dental, o con idea suicida.

E1 Si el paciente puede deglutir, administrar un inhibidor de la bomba de protones y un
antiemético por via oral. En caso contrario, por via intravenosa.

I El uso de agua albuminosa por via oral o de otros neutralizantes o diluyentes (agua,
leche) es controvertido. En cualquier caso, sélo estan indicados si la ingesta es muy
reciente (<60 min), estando contraindicados si el paciente no puede deglutir correc-
tamente.

iEl El traslado al hospital es obligado por el riesgo de complicaciones y por la posible ne-
cesidad de practicar una endoscopia digestiva urgente.

P Los gases que se encuentran en los domicilios provienen de la conduccién general (gas
natural) o son embotellados (butano, propano). Contienen una mezcla de hidrocarbu-
ros, pero en ningdn caso mondxido de carbono (C0), aunque éste puede generarse al
combustionar los anteriores.

IE] El escape de estos gases no es téxico pero si muy explosivo. Casi todas las intoxicacio-
nes se producen por combustiones incompletas en calentadores de agua, calefacciones
y estufas que liberan CO. El 6rgano diana es el SNC: cefalea, aturdimiento y somnolen-
cia en caso leves, y coma en los graves.

i1 La afectacion cardiovascular es posible, con sincopes y lipotimias en casos leves, e hi-
potension arterial, arritmias e isquemia miocardica en casos graves.

H Néuseas, vomitos y diarreas, mas frecuentes en los nifios.

i No hay exploraciones especificas a realizar en atencién primaria. Practicar un ECG para
descartar afectacion cardiaca.

il El diagnostico es clinico y se confirma, en caso de haber inhalado 0, mediante la de-
terminacion de la concentracion de carboxihemoglobina (COHb).

Continda >
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i La oxigenoterapia inmediata es obligada ante la simple sospecha de intoxicacion por
(0. Debe usarse a la mdxima concentracion disponible (100%). Algunos pacientes re-
querirdn oxigenoterapia hiperbarica.

iE] Traslado al hospital siempre para valoracién clinica, determinacion de COHb y decision
sobre el tipo de oxigenoterapia y su duracion.

P La consulta mds frecuente es actualmente por la ingesta de pilas tipo boton (para relo-
jes, calculadoras, etc.), pero también se ingieren pilas cilindricas (mandos a distancia).
Estas ingestas suelen ser accidentales y en nifos.

Fil La ingesta de pilas es habitualmente asintomatica, excepto si se adosan a la pared del
tubo digestivo (lo que cierra un circuito eléctrico que puede llegar a ulcerar la muco-
sa digestiva) u obstruyen la luz digestiva en el tercio inferior del eséfago, el piloro o
la vdlvula ileocecal. En el primer caso suele producirse un dolor continuo y en el se-
gundo de tipo cdlico.

F¥1 La radiografia de torax tiene como objetivo descartar la impactacion esofdgica de la
pila y evaluar posibles complicaciones respiratorias.

F¥] La radiografia de abdomen tiene como objetivo sequir el trénsito digestivo de la pila.
PX1 El diagnéstico es clinico y se confirma en la radiografia. No existen los falsos negativos.

FH No se precisa ningun tratamiento en asistencia primaria

13 Se trasladaran al hospital los pacientes sintomaticos o si la pila se ha detenido en eso-
fago, ya que en este Ultimo caso puede ser tributaria de ser extraida con endoscopio.
En el resto, puede sequirse ambulatoriamente el transito de la pila cada 48 horas.

114



INTOXICACIONES AGUDAS

115



ALGORITMO 40 |
Santiago Nogué

NTOXICACION ETILICA AGUDA

Xarau

INTOXICACION ETiLICA AGUDA [l

Manifestaciones clinicas 1

Alcoholemia <1,5 g/I Alcoholemia 1,5-2,5 g/I Alcoholemia >2,5 g/I

+ Desinhibicion * Agresividad + Coma

- Euforia « Conductas violentas « Hipotension arterial

+ Aumento de la ___ * Habla farfullante ___ * Hipotermia
sociabilidad - Ataxia

« Irritabilidad - Somnolencia

« Inestabilidad . Estupor

- Pérdida del sentido - Nduseas y vomitos

de la autocritic

a

Otros signos de
intoxicacion alcohdlica:
« Fétor endlico

« Hiperemia conjuntival

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS E
ECG y glicemia capilar

v

DIAGNOSTICO 1
+ Clinico: manifestaciones clinicas.
« Bioldgico: etanol en aire espirado, sangre
u orina.

v

TRATAMIENTO B
+ Medidas sintomaticas: antieméticos, benzodia-
zepinas,/antipsicoticos si agitacion
« En caso de coma: colocar en decubito lateral
izquierdo. No dar nada por via oral.
* No hay antidoto.

v

TRASLADO HOSPITAL @
Casos leves
« Control domiciliario por familia y/o amigos.
« Ambiente sin estimulos luminosos ni auditivos.
« Vigilar nivel conciencia.
Casos graves

« Traslado por riesgo de complicaciones neurol¢-
gicas, cardiovasculares y respiratorias.
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INTOXICACIONES AGUDAS

il Se incluyen en este capitulo los efectos agudos de una sobredosificacién de alcohol eti-
lico. Los efectos son dosis-dependientes, pero puede haber un importante factor de co-
rreccion por tolerancia (consumo regular), por lo que no siempre se correlacionan los
efectos clinicos con la concentracion de alcohol en sangre.

I Los efectos clinicos estén en funcién de la dosis ingerida. Pueden ser leves (desinhibi-
cion, euforia, aumento de la sociabilidad, pérdida del sentido de autocritica), modera-
dos (agresividad, conducta violenta, disartria, somnolencia) o graves (coma, hipoten-
sion arterial, hipotermia). En ocasiones, pueden observarse hipoglucemias (sobre todo
en adolescentes), convulsiones, arritmias cardiacas (fibrilacion auricular), complicacio-
nes respiratorias (broncoaspiracion en caso de vémito) o neuroldgicas (hematoma epi-
dural tras caida al suelo).

E1 El ECG y la glucemia son obligados en los casos graves o con alteracion del nivel de
conciencia.

1 El diagndstico clinico es suficiente con los signos y sintomas descritos. Puede confirmar-
se midiendo la concentracion de etanol en aire espirado, en sangre o en orina. Es im-
portante descartar las complicaciones ya citadas.

H La intoxicacion etilica puede requerir medidas sintomaticas: antieméticos si presenta
vomitos. Glucosa si presenta hipoglucemia. Benzodiacepinas o antipsicéticos si hay agi-
tacion. Expansores plasmaticos si presenta hipotension arterial. Recalentamiento exter-
no (mantas) si presenta hipotermia. En caso de coma, colocar al paciente en posicion
de sequridad (dectbito lateral izquierdo) y no intentar dar nada por via oral. El etanol
carece de antidoto (la vitamina B no tiene ninglin efecto sobre los signos de embria-
guez, pero puede administrarse en alcohdlicos cronicos para prevenir la encefalopatia).

[ La intoxicacion etilica leve no requiere traslado hospitalario. El paciente puede reinte-
grarse a su domicilio con control por parte de familiares y amigos, reduciendo la esti-
mulacién luminosa y auditiva y vigilando la evolucion del nivel de conciencia. Los casos
graves (coma) o complicados, si se trasladan.
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NOMBRE DEL MEDICAMENTO NERVINEX 125 mg comprimidos COMPOSICION CUALITATIVAY CUANTITATIVA Un comprimido
contiene 125 mg de brivudina. Excipientes: Celulosa microcristalina, lactosa monohidrato, povidona K 24-27, estearato de magnesio.
FORMA FARMACEUTICA Comprimido. Comprimidos de color blanco o préacticamente blanco, de caras planas y bordes biselados.
DATOS CLINICOS Indicaciones terapéuticas Tratamiento precoz del herpes zoster agudo en adultos inmunocompetentes.
Posologia y forma de administracion En adultos, un comprimido de NERVINEX una vez al dia durante 7 dias. El tratamiento debe
iniciarse lo antes posible, preferentemente dentro de las 72 horas siguientes a la aparicion de las primeras manifestaciones cutéaneas
(generalmente inicio del rash) 6 48 horas desde la aparicion de la primera vesicula. Los comprimidos deben tomarse todos los dias a
la misma hora aproximadamente. Si los sintomas persisten 0 empeoran durante los 7 dias de tratamiento, se debe aconsejar al
paciente que consulte a su médico. El medicamento esta indicado para tratamientos a corto plazo. Este tratamiento reduce ademés el
riesgo de desarrollo de neuralgia postherpética en pacientes de mas de 50 afios de edad, con la posologia aconsejada arriba indicada
(un comprimido de NERVINEX una vez al dia durante 7 dias). Después de un primer ciclo de tratamiento (7 dias) no debe seguirse un
segundo ciclo. Pacientes ancianos No es necesario un ajuste de la dosis en pacientes de més de 65 anos de edad. Pacientes con
insuficiencia renal o hepdtica No se observan cambios significativos en la exposicion sistémica a brivudina como consecuencia de una
insuficiencia hepatica o renal; por lo tanto, no se requiere un ajuste de la dosis en pacientes con insuficiencia renal moderada a grave
asf como en pacientes con insuficiencia hepatica moderada a grave. Contraindicaciones NERVINEX no debe administrarse en caso
de hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Pacientes en quimioterapia antineoplasica El uso de NERVINEX
esta contraindicado en pacientes sometidos a quimioterapia antineoplasica, especialmente si estan tratados con 5-fluorouracilo (5-FU)
incluyendo también sus preparaciones topicas, sus profarmacos (por ejemplo capecitabina, floxuridina, tegafur) y combinacion de
farmacos que contengan estos principios activos u otras 5-fluoropirimidinas (Ver punto Advertencias y precauciones especiales de
empleo e Interacciones con otros medicamentos y otras formas de interaccion). Pacientes inmunodeficientes Esta contraindicado el
empleo de NERVINEX en pacientes inmunodeficientes, como por ejemplo los que reciben quimioterapia antineoplasica, tratamiento
inmunosupresor o terapia con flucitosina en micosis sistémicas graves. Mifos No esté indicado el uso de NERVINEX en este grupo de
edad dado que la seguridad y la eficacia de NERVINEX en nifios no ha sido probada suficientemente. Embarazo y lactancia NERVINEX
esta contraindicado durante el embarazo y en madres lactantes (Ver punto Embarazo y lactancia). Advertencias y precauciones
especiales de empleo. NERVINEX y 5-fluorouracilo, incluyendo también sus preparaciones tdpicas o sus profarmacos
(por ejemplo capecitabina, floxuridina, tegafur) o combinacion de farmacos que contengan estos principios activos y
otras 5-fluoropirimidinas (por ejemplo flucitosina) no deben administrarse concomitantemente, siendo necesario
respetar un intervalo minimo de 4 semanas antes de iniciar un tratamiento con farmacos 5-fluoropirimidinicos. Como
precaucion adicional debe monitorizarse la actividad de la enzima DPD (enzima dihidropirimidina dehidrogenasa) antes
de iniciar cualquier tratamiento con 5-fluoropirimidinas en pacientes que hayan sido tratados recientemente con
NERVINEX. NERVINEX no debe administrarse si las manifestaciones cutaneas estan ya totaimente desarrolladas. NERVINEX debe
administrarse con precaucion en pacientes con enfermedades hepéticas proliferativas tal como la hepatitis. Al contener lactosa entre
sus excipientes, los pacientes con intolerancia hereditaria a galactosa, de insuficiencia de lactasa de Lapp (insuficiencia observada en
clertas poblaciones de Laponia) o problemas de absorcion de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Interaccion
con otros medicamentos y otras formas de interaccion Uso concomitante contraindicado con 5-fluorouracilo (incluyendo
también sus preparaciones tdpicas y profarmacos, tales como capecitabina, floxuricina, tegafur) u otras 5-fluoropirimidinas tales como
flucitosina. Esta interaccion, que provoca un aumento de la toxicidad de las fluoropirimidinas, es potencialmente fatal. Brivudina, a
través de su principal metabolito bromovinil uracilo (BVU), ejerce una inhibicion irreversible de la dihidropirimidina dehidrogenasa
(DPD), una enzima que regula el metabolismo tanto de los nucledsidos naturales (p. e. timidina) como de medicamentos tipo pirimidina
tal como 5-fluorouracilo (5-FU). Como consecuencia de la inhibicion enzimdtica, se produce una Ade la actividad de la enzima DPD
alos 18 dias de la tltima dosis. NERVINEX y 5-fluorouracilo u otras 5-fluoropirimidinas tales como capecitabina, floxuridina y tegafur
(0 combinacion de farmacos que contengan estos principios activos) o flucitosina no deben ser administrados concomitantemente, y
debe respetarse un periodo minimo de 4 semanas antes de iniciar el tratamiento con medicamentos tipo 5-fluoropirimidina, Como
precaucion adicional, debe monitorizarse la actividad de la enzima DPD antes de empezar un tratamiento con medicamentos tipo
5-fluoropirimidina en pacientes que hayan sido tratados recientemente con NERVINEX. En caso de administracion accidental de 5-FU
y medicamentos relacionados a pacientes tratados con NERVINEX, ambos medicamentos deberan ser interrumpidos y deberan
tomarse medidas intensivas para reducir la toxicidad de 5-FU. Se recomienda una répida hospitalizacion asi como medidas para
prevenir infecciones sistémicas y la deshidratacion. Los sintomas de toxicidad por 5-FU son néuseas, vomitos, diarrea y, en muchos
casos, estomatitis, neutropenia y depresion de la médula dsea. Otra informacion: No se ha demostrado que NERVINEX tenga
capacidad para inducir o inhibir el sistema enzimatico hepatico P450. La toma de alimentos no afecta significativamente la absorcion
de brivudina. Embarazo y lactancia NERVINEX esta contraindicado durante el embarazo y en madres lactantes. En estudios en
animales no se han observado efectos embriotxicos ni teratogénicos. Los efectos fetotdxicos aparecieron Unicamente a dosis
elevadas. No obstante, no se ha demostrado la seguridad de NERVINEX durante el embarazo. En estudios en animales se ha
comprobado que la brivudina y su metabolito principal, bromovinil uracilo (BVU), pasan a la leche materna. Efectos sobre la
capacidad para conducir y utilizar maquinaria No hay estudios sobre el efecto de NERVINEX sobre la capacidad para conducir
vehiculos o utilizar maquinas. Si se conducen vehiculos, se maneja maquinaria o se trabaja sin adecuadas medidas de seguridad, debe
tenerse en cuenta que se han descrito casos poco frecuentes de mareo y de somnolencia con el uso de brivudina. Reacciones
adversas Brivudina ha sido administrada a méas de 3900 pacientes en ensayos clinicos. La Unica posible reaccion adversa descrita
con frecuencia fueron las nduseas (2,1%). La incidencia y naturaleza de las reacciones adversas descritas para brivudina son
consistentes teniendo en cuenta las descritas para otros agentes nucledsidos antivirales de la misma clase. Las potenciales reacciones
adversas a brivudina son reversibles y se presentan generalmente con intensidad leve a moderada. A continuacién se muestran las
potenciales reacciones adversas al farmaco clasificadas por 6rganos y sistemas, segun un orden decreciente. Clasificacion por
organos y sistemas / Frecuentes (1-10%): Transtornos gastrointestinales: nauseas; Poco frecuentes (0,1-1%): Trastornos
hematologicos y del sistema linfético: Granulocitopenia, eosinofilia, anemia, linfocitosis, monocitosis; Trastornos del metabolismo y
nutricionales: Anorexia; Trastornos psiquidtricos: Insomnio; Trastornos del sistema nervioso: Cefalea, mareo, vértigo, somnolencia;
Trastornos hepato-biliares: Higado graso, aumento de enzimas hepaticas, hepatitis; Trastornos de la piel y tejido subcutdneo:
Reacciones alérgicas (Prurito, rash erttematoso, aumento de la sudoracion) y Trastornos generales. Sobredosificacion No se han
registrado casos de sobredosificacion aguda con NERVINEX. En caso de sobredosificacion accidental o intencionada, debe instaurarse
un tratamiento sintomético y de soporte. DATOS FARMACEUTICOS Incompatibilidades No procede. Instrucciones de uso/
manlpulacwn Ninguna. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION LABORATORI GUIDOTTI, Sp.A. Via Livornese
897, Loc. “La Vettola” (San Piero a Grado, PISA) Italia Comercializado por: Guidotti Farma, S.L.U. Alfonso XII 587 - 08918 Badalona
(Barcelona) Espaia FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO Junio de 2007. PRESENTACIONES Y PVP Envase de 7 comprimidos
Nervinex 125 mg comprimidos: PVP iva 116,82 Euros CONDICIONES DE DISPENSACION Con receta médica. Financiado por el
Sistema Nacional de Salud con aportacion normal.
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