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En este boletin continuamos con la revision de las
patologias del sistema cardiovascular mas
prevalentes en los Servicios de Urgencia de
Atencion Primaria (SUAP).

Repasamos el sindrome coronario agudo (SCA),
la insuficiencia cardiaca (IC), el shock y el
sincope.

Cada revision se acompafa de un algoritmo para
facilitar el manejo y control de esta patologias
junto con los farmacos disponibles actualmente en
los petitorios de los botiquines de los Centros de
Salud.

*Médico de Urgencias de Atencion Primaria. **Farmacéutica
Especialista de Atencién Primaria.

SINDROME CORONARIO

AGUDO™®

El SCA hace referencia al grupo de sintomas
atribuidos a la obstruccion de una o varias
arterias coronarias. Engloba al infarto agudo de
miocardio (IAM) con segmento ST elevado, al
IAM sin ST elevado y a la angina inestable. El
sintoma guia que nos debe hacer sospechar
gue estamos ante un SCA es el “dolor torécico
de caracteristicas anginosas”.

ETIOLOGIA

Isquemia aguda por la formacion de un trombo
en la luz coronaria tras la rotura de una placa
aterosclerética o por la presencia de
vasoespasmo coronario. A veces, el SCA se
debe a un incremento de la demanda
miocardica de oxigeno por alguna circunstancia
tal como taquicardia, hipertension, etc.

DIAGNOSTICO

El diagndstico a nivel de Atencién Primaria (AP)
se basa en la clinica (anamnesis vy
exploracién fisica ) y el electrocardiograma

(ECG). Con estas dos herramientas debemos
conseguir, cuanto antes, los siguientes

objetivos:

« Diagnosticar lo antes posible el SCA con
elevacion del ST (SCACEST), para poner en
marcha el protocolo de revascularizacion
urgente especifico. En Cantabria es la Via
clinica “ACTUA".

» Reconocer los pacientes con dolor toracico
sugestivo de SCA y ECG sin elevacién del
ST o ECG no diagndstico (SCASEST), que
deberan ser remitidos a un servicio de
urgencias hospitalario

» Detectar las patologias no coronarias graves
y potencialmente mortales que cursan con
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dolor toracico, como la diseccién adrtica, el
tromboembolismo pulmonar, neumotérax,
etc.

* Reconocer las situaciones con dolor
toracico sin origen coronario y sin datos de
gravedad, y que podremos manejar con
seguridad en nuestro medio.

El protocolo de actuacion ideal para el manejo
de un SCA en AP esta enfocado a minimizar
los retrasos en todos sus ambitos, y sobre
todo, por ser los mas susceptibles de mejorar,
los retrasos diagndsticos (cuanto antes se
realice el diagndstico, antes se le ofertara al
paciente el tratamiento preciso).

Para ello, la manera de proceder ante un
paciente con sospecha de SCA (ver mas
adelante los criterios clinicos) se basa en:

Personal administrativo o celador __: suele ser
quien recibe al paciente. Debe recoger los
datos de filiacibn (no necesariamente
proporcionados por el propio paciente, es
preferible que sea el acompafante, si existe,
qguien los facilite). Localizar a un médico (al
propio del paciente si esta disponible, y si no lo
esta, a cualquier médico). Si no hay médico
localizable, debera trasladar el caso a
enfermeria, y si tampoco esto es posible,
contactar4d inmediatamente con el 061 para
informar del caso.

Personal sanitario: _ realizara el interrogatorio
pertinente, y ante la sospecha de SCA hara un
ECG. A partir de ese momento ya se podra
realizar el diagnostico de SCACEST o
SCASEST, y se procedera en consecuencia
(ver apartado de tratamiento).

ANAMNESIS

El sintoma cardinal del SCA es el “dolor
toracico_anginoso”. Se caracteriza por ser un
dolor de tipo opresivo, con quemazon o
pesadez que no se modifica con la presion, la
respiracion o con los movimientos. Puede ir
acompafado de cortejo vegetativo (nduseas,
vomitos o sudoracion). Se localiza en la region
precordial o retroesternal, y suele irradiar al
borde externo de los brazos (mas frecuente a
brazo izquierdo), cuello, mandibula o regién
interescapular. La duracion suele ser
prolongada, por encima de los 20 minutos.

Son factores desencadenantes los esfuerzos,
el estrés o los ambientes frios, y son factores

atenuantes el reposo o la nitroglicerina
sublingual. En algunos pacientes como los
diabéticos, los ancianos o las mujeres, puede
manifestarse de forma atipica como disnea,
epigastralgia o] sincope (equivalentes
anginosos). Dentro de la anamnesis hay que
indagar sobre la presencia de factores de
riesgo  cardiovascular que ayuden a
incrementar la sospecha diagndstica.

Es importante ademds, preguntar por las
contraindicaciones para una eventual fibrinolisis
posterior (tratamiento con anticoagulantes
orales, problemas hemorragicos, traumatismos
y/o cirugias mayores recientes; en cuyo caso
habria que especificar).

EXPLORACION FiSICA

e Hay que valorar las constantes vitales:
tension arterial (TA), frecuencia cardiaca
(FC), respiratoria y saturacion de O,.

e Hacer una inspeccion general del paciente:
sudoracion, palidez, etc.

» Realizar una auscultacion cardiaca: datos de
taquicardia o bradicardia -por predominio
vagal-, irregularidad del ritmo, presencia de
3° 0 4° tono, roces en pericarditis aguda o
soplos.

e Hacer auscultacion pulmonar para objetivar
crepitantes secundarios a IC.

* Recoger datos de posible afectacion del
ventriculo derecho (VD): hipotension,
ingurgitacion venosa yugular, ausencia de
crepitantes y hepatomegalia dolorosa.

La clasificacion funcional de Killip es importante
para estratificar una posible IC y sera necesaria
para comunicarsela al Servicio de Coronaria si
estuviéramos ante un SCACEST:

Killip:
1. No datos de ICC.
2. Crepitantes basales.
3. Edema agudo de pulmén (EAP).
4. Shock cardiogénico.
ECG

Ante un paciente con sospecha clinica de SCA,
el ECG de 12 derivaciones debe estar realizado
antes de 10 minutos desde el contacto con el
servicio sanitario.

Mediante el ECG catalogaremos el SCA que
nos ocupa en uno de estos dos grandes
grupos: SCACEST o SCASEST (que
posteriormente, en el hospital, podra
diagnosticarse de IAM sin elevaciéon del ST
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cuando se demuestre elevacién enzimatica, o
de angina inestable si no hay dicha elevacion
enzimatica).

Los criterios electrocardiograficos que
determinan que sea un SCACEST son:
elevacion del ST>2mm en 2 6 mas
derivaciones precordiales adyacentes,
elevacion del ST>1mm en derivaciones
inferiores, especialmente si se acompafian de
descenso del ST en V1 y V2 0 en V3 y V4
(imagen especular) y  bloqueo de rama
izquierda del haz de His (BRIHH) nuevo o
presumiblemente nuevo con criterios clinicos
de IAM. Esta diferenciacion en funcion del ST
es crucial, pues determina el tratamiento a
seguir.

En el SCACEST lo que se produce es la rotura
de placa con formacién de trombo y oclusion
total de la arteria. Clinicamente se presenta
con angina y ECG con elevacion de ST o
BRIHH de nueva aparicion. El objetivo es abrir
la arteria para limitar la muerte celular, el
territorio de necrosis, la disfuncion ventricular y
el desarrollo de arritmias malighas, y el
tratamiento es la reperfusibn inmediata
(angioplastia primaria o fibrinolisis).

En el SCASEST lo que ocurre es la rotura de
placa con formacion de trombo y oclusién
parcial de la arteria. La clinica cursa con
angina y ECG normal o con descenso de ST
y/o inversion de onda T. El objetivo es impedir
el cierre total de la arteria para evitar la muerte
celular, y el tratamiento es la aplicacién de
antisquémico y antitrombético precoz vy
reperfusion mas o menos temprana en funcién
de la estratificacidn del riesgo.

TRATAMIENTO

La actuacibn en AP dependera de si nos
encontramos ante un SCACEST o0 un
SCASEST. Existen una serie de medidas
generales comunes, y, en todos los casos, el
SCA es de derivacion hospitalaria en UVI
movil, pero el diagnéstico de una u otra
patologia (la elevacion o no del ST)
determinara el destino del paciente.

Ademas, si estamos ante un SCACEST, se
debe activar la via clinica ACTUA disefiada
especificamente para estos pacientes, y que
obliga a una serie de pasos consensuados que
se basan en la recogida sistematica de
determinados datos y, sobre todo, en la

comunicacion directa con el servicio de la
Unidad Coronaria del HUMV para informar del
caso, todo ello dirigido a conseguir la menor
pérdida de tiempo en la oferta de reperfusion
coronaria de estos pacientes (por cualquiera de
las técnicas disponibles).

Medidas generales:

e Ubicar al paciente en un lugar con
desfibrilador y medios para realizar RCP.

* Monitorizacibn continua del ECG con
monitor, dada la alta incidencia de arritmias
malignas.

* Monitorizacion continua no invasiva de la
tension arterial.

e Canalizar una via venosa periférica:
preferiblemente por el lado izquierdo, ya
que el cateterismo suele realizarse por el
brazo derecho, y mejor en la zona de la
flexura (alejada de la zona radial).

« En ausencia de contraindicaciones,
administrar 300 mg de AAS de liberacion
inmediata (puede administrarse 500 mg ya
que es la Unica presentacion
comercializada). No se debe utilizar
ninguna otra forma de liberacién retardada.

» Oxigenoterapia soOlo si la saturacion de
oxigeno es menor del 92%.

e Tranquilizar al paciente y mantenerlo en
reposo. Se pueden usar benzodiacepinas :
diazepam 5 mg o alprazolam 0,5 mg via
oral.

e Tratar el dolor con nitroglicerina
sublingual 2 puffs de 04 mg o 1
comprimido de 0,8 mg cada 5 minutos
hasta en 3 ocasiones. Contraindicado en
pacientes que hayan tomado inhibidores de
la fosfodiesterasa (sildenafilo, tadalafilo,
etc.) en las 6 horas previas. Usar con
precaucion en IAM de VD y cuando la TAS
sea inferior a 90 mmHg. Si no se controla el
dolor, usar cloruro morfico subcutaneo
(sc) o intravenoso (iv) lento: 5 mg cada 5
minutos hasta un maximo de 15 mg. En los
casos en los que haya hipotension severa,
bradicardia o depresion respiratoria,
sustituir el cloruro mérfico por meperidina a
dosis de 50 mg (%2 ampolla) sc o iv lenta.
Igualmente se podria repetir cada 5 minutos
hasta en tres ocasiones.

e Betabloqueantes : reducen la incidencia de
arritmias malignas. Principalmente
indicados ante TA>170/100 vy/o en
fibrilacion auricular (FA) répida. Estan
contraindicados en bradicardia (<60x"),
hipotension (TAS<100) y ante evidencias
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de compromiso moderado o severo de la
funcion ventricular. EI tratamiento de
eleccion es metoprolol 2,5 mg iv en bolo
lento o atenolol 5 mg iv en bolo lento (se
puede repetir a los 10 minutos). No
disponibles en AP.

* Si hipotension y bradicardia, se puede
poner atropina 0,5 mg iv.

Medidas especificas en funcion del ST:

SCASEST: Contactar con 061, medidas
generales y derivar en SVA. El destino del
paciente serd el hospital de referencia mas
cercano. El tratamiento especifico para estos
casos (antiisquémicos, antitrombdticos vy
reperfusion si se estimara oportuno) podra
empezarse a nivel hospitalario. Deberemos
permanecer junto al paciente hasta la llegada
del SVA para la deteccion y eventual
tratamiento de cualquier tipo de
complicaciones (principalmente arritmias).

SCACEST: Activar la via clinica ACTUA,
medidas generales y derivacion en SVA al
HUMV. La activacion de la via clinica ACTUA,
una vez hecho el ECG y ante la evidencia o la
sospecha de que estamos ante un SCACEST
requiere la realizacion de los siguientes pasos:

* Recoger “Datos clinicos clave”, y “Datos
temporales” (disponibles en plantillas de la
historia clinica electrénica).

« Llamar al 061 para informar de que
tenemos un SCA: este paso es igual que en
los SCASEST, puesto que ambos se derivan al
hospital en SVA y es preciso avisar al 061
independientemente de que luego se etiquete
de SCACEST o SCASEST. Les diremos que,
ante la sospecha de SCACEST, vamos a
contactar con Coronarias del HUMV para
informar y remitir la documentacion pertinente,
tal y como indica la via clinica ACTUA.

 Llamar a Coronarias del HUMV (942-
202520; extension 72915. Busca de
coronarias: 64724). Hablaremos con el
cardiélogo de guardia y le contaremos el caso
clinico. Nos pedira que remitamos via fax (hoy
en dia podria usarse cualquier otro medio
telemético inmediato -por ejemplo whatsapp u
otra red de mensajeria instantanea que lo
permita- si asi se acuerda entre los
profesionales que estan tratando al paciente)
el ECG y la hoja de datos clinicos clave. Hasta

que el cardiologo de guardia no vea el ECG no
sera un SCACEST aunque nosotros lo
tengamos claro. Cuando coronarias confirme el
diagnéstico, podemos volver a contactar con el
061 para informar de dicha confirmacion.

Nuestra funcion en el manejo del SCACEST
dentro de la via clinica ACTUA a partir de este
momento consistird Unicamente en permanecer
junto al paciente vigilando la posibilidad de
aparicion de complicaciones (principalmente
arritmias) para un eventual tratamiento, hasta la
llegada del SVA. El comienzo del tratamiento
fibrinolitico, si asi lo estima oportuno el Servicio
de Coronarias, podria empezar
prehospitalariamente (en SCA o en zonas
basicas alejadas del hospital).

NOTA: Los datos necesarios en la hoja de
“Datos clinicos clave” son:

* Determinar antecedentes personales

(cardiopatia isquémica, HTA, DM).

* Hora de inicio de sintomas.

« Hora de primera atencion médica.

» Clase funcional de Killip.

* TA (la més reciente).

e Contraindicaciones para fibrinolisis.

« Datos del facultativo que lo escribe.

» Teléfono de contacto.

Los datos a rellenar en la “Hoja de datos
temporales” son:
* Hora de inicio de sintomas.
* Horay servicio (AP, 061, hospital, etc.).
de la primera atencion médica.
* Hora de realizacion del ECG.
* Hora de llamada a cardiologia.

El resto de datos de esta hoja no le compete a
AP su cumplimentacion.

INSUFICIENCIA CARDIACA

AGUDA (ICA) *

La Insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es el
término empleado para describir el rapido inicio
0 cambio de los sintomas y signos de una IC
bien preexistente 0 de novo, y que requiere
atencion médica de inmediato. La IC es la
consecuencia de la incapacidad del corazén
para mantener un volumen minuto adecuado,
en relacion con las necesidades metabdlicas y
el retorno venoso.
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El EAP es la consecuencia de la disfuncion
ventricular aguda y grave con extravasacion de
liquido al intersticio y/o alveolo pulmonar.

CLASIFICACION

Clinica:

= IC izquierda, donde predominan los
sintomas de congestion pulmonar.

= |C derecha, donde predominan los
sintomas de congestion sistémica.

Fisiopatologia :

» IC sistdlica, predomina la afectacion de la
fuerza contractil.

* |IC diastdlica, predomina la dificultad de
llenado.

e |C con afectacion tanto de la funcion
sistélica como diastolica.

Clasificacion funcional segun NYHA.

GRADO I: actividad ordinaria sin sintomas.
GRADO II: ligera limitacion a la actividad fisica.
Sintomas al realizar grandes esfuerzos.
GRADO Il limitaciébn marcada de la actividad
fisica. Sintomas con actividad menor de la
ordinaria.

GRADO IV: sintomas en reposo.

FACTORES PRECIPITANTES Y CAUSAS

Episodios que suelen resultar en deterioro

rapido:

» Arritmia rapida o bradicardia grave.

» Sindrome coronario agudo.

 Complicacibn mecéanica del
coronario agudo.

* Embolia pulmonar.

e Crisis hipertensiva.

» Taponamiento cardiaco.

» Diseccion aortica.

* Problemas quirargicos y/o perioperatorios.

* Miocardiopatia periparto.

sindrome

Episodios que suelen llevar a un deterioro

subagudo o menos rapido:

* Infeccion.

* Exacerbacion de EPOC/Asma.

» Insuficiencia Renal.

* Falta de adherencia a tratamiento/dieta

» Causas iatrogénicas: AINEs, corticoides,
interacciones farmacoldgicas.

e Arritmia o cambios en la conduccién que
no resultan en deterioro agudo.

» Hipertension no controlada.
e Hipo/Hipertiroidismo.
e Abuso de alcohol y estupefacientes.

PRESENTACION CLINICA

Por Congestion Pulmonar

* Disnea.

¢ Ortopnea.

« Disnea paroxistica nocturna.
e Tos.

* Hemoptisis.

Por Congestion Sistémica

¢ Nicturia.
e Dolor y distensién abdominal.
* Edemas.

Por Bajo Gasto:

+ Afectacion muscular.

+ Afectacion del sistema nervioso central
(SNCQ).

» Afectacion renal.

EXPLORACION

= Constantes: TA, pulso, frecuencia y ritmo
cardiaco, frecuencia respiratoria (FR),
saturacion 0O,, temperatura. Signos de
gravedad (hipotensiobn o hipertension
severa, taquipnea>30, taquicardia o
bradicardia extremas).

» Solicitar ECG: puede ayudar a identificar
posibles causas de ICA.

* |nspeccion: estado de perfusion cuténea,
coloracion, sensorio, tolera el decubito.

= Cuello: ingurgitacién yugular, reflujo
hepatoyugular.
= Auscultacion  pulmonar estertores

crepitantes bilaterales (la altura sirve como
medida del curso clinico), sibilancias y/o
disminucion del murmullo vesicular.

= Auscultacion cardiaca : ritmo de galope,
arritmias, etc.

= Abdomen: hepatomegalia, dolor, ascitis.

= Miembros inferiores (MMII): edemas con
fovea, altura de edemas.

TRATAMIENTO DE LA ICAY EAP

Farmacos recomendados para todos los

pacientes sintomaticos con IC y fraccion de

eyeccion (FE) reducida:
 IECA
* Bloqueadores Beta
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» Antagonistas de los receptores de
mineralcorticoides/aldosterona

Otros farmacos recomendados para pacientes

sintométicos con

IC y FE reducida

seleccionados:

Diuréticos de asa Yy/o tiazidicos ,
ajustada a la dosis segun sintomas o
signos de congestion y peso diario.
Inhibidor del receptor de angiotensina y
neprilisina  (valsartan/sacubitrilo) si a
pesar de los tratamientos anteriores sigue
sintomatico. Debe suspenderse el IECA
36 horas antes de  administrar
valsartan/sacubitrilo y estd contraindicada
la asociacion con un ARA-II.

Ivabradina , en pacientes con FE <35% y
con FC 275 Ipm y siempre que estén en
ritmo sinusal.

ARA |I, so6lo se recomiendan como
tratamiento alternativo para pacientes que
no toleran los IECA, y nunca asociados al
valsartan/sabubitrilo.

Otros tratamientos con beneficios, pero
con menor evidencia son la digoxina y los
acidos grasos poliinsaturados omega-3.

Otros tratamientos no farmacolégicos:

Desfibrilador automético implantable,
efectivo para la prevencion de bradicardia
y arritmias ventriculares potencialmente
mortales.

Terapia de resincronizacion cardiaca.

Control de comorbilidades.

Los pacientes con IC descompensada o en

clase funcional Il y IV

son los que se

beneficiardn de los tratamientos dispensados
en los Servicios de Urgencia:

Reposo a 45° o con los MMII colgando
si EAP. Los farmacos clave son diuréticos
y vasodilatadores. Los opiaceos e
inotropicos  se utilizan de manera mas
selectiva.

Monitorizar ECG, TA y saturacion.
Canalizacion via periférica.

Diuresis si fuera posible y/o se prevea
demora para llegar al centro hospitalario
(SUAP alejado).

Oxigeno, en la ICA no se debe dar de
manera sistematica a pacientes no
hipoxémicos, ya que puede causar
vasoconstriccion y reducir el rendimiento

cardiaco. Se recomienda tratamiento con O,
para los pacientes con Sp 0,<90% o0 PaO,<
60 mmHg, mediante gafas nasales, o por
ventimask al 50% segun saturacion. Si
EPOC o signos de retencién del carbonico
reducir al 24%.

La ventilaciébn no invasiva con presién
positiva en medio extrahospitalario, puede
reducir la necesidad de intubacion y las
tasas de mortalidad. Requiere un
entrenamiento  minimo y menos equipo.
Estaria indicado en pacientes con FR<25
rpmy Sp 0,<90%.

Diuréticos de asa (furosemida) , para todo
paciente con signos/sintomas de
sobrecarga de fluidos. Para pacientes con
ICA de nueva aparicibn o con IC crénica
descompensada que previamente no estén
tratados con diuréticos orales, la dosis
inicial recomendada es de 20-40 mg de
furosemida iv. Para los pacientes que ya
recibian de manera croénica diuréticos, el
aumento de 2.5 veces de la dosis oral lleva
a un mayor alivio de de los sintomas y
signos, aungque a costa de empeoramiento
transitorio de funcion renal. Dosis de ataque
40 mg y después 20 mg/6-8-12 horas segun
diuresis, puede ser una pauta. En IC grave
tras el bolo inicial de 40 mg, continuar con
perfusion 5-40 mg/h.

Vasodilatadores si TAS> 110, optimizan la
precarga y disminuyen la postcarga. Se
puede asociar nitroglicerina sl 0,4-1 mg. No
en hipotensién sintomética. Son utiles en
pacientes con ICA hipertensiva. Se
emplearan con precaucion en pacientes con
estenosis mitral o adrtica significativa.
Agentes inotropicos , reservados a
pacientes con gasto cardiaco muy reducido
y que afecta a la perfusion de o6rganos
vitales. Indicados también en el shock
cardiogénico. Elevan la FC, TA vy el
inotropismo, por lo que aumentan el
consumo de O, y son arritmégenas.
Dopamina 0,5-10 pg/kg/min, Dobutamina
2,5-20 pg/kg/min.

Vasopresores (noradrenalina 0,2-1
pg/kg/min), tiene menos efectos
secundarios y una mortalidad mas baja. Se
debe reservar para pacientes con
hipotension persistente a pesar del uso de
otros farmacos vasoactivos, y también para
protocolos de resucitacion.

Heparina de bajo peso molecular
(HBPM). Se recomienda  profilaxis
tromboembolica con HBPM en pacientes
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que aun no estan anticoagulados y sin
contraindicacion de anticoagulantes, para
reducir el riesgo de trombosis venosa
profunda (TVP) y embolia pulmonar.
Enoxaparina 40 mg/ dia.

» Digoxina , en bolos iv 0,25- 0,5 mg si no se
administr6  previamente. Indicada en
pacientes con FA y frecuencia ventricular
rapida >110 Ipm.

* Opiaceos, alivian la disnea y la ansiedad.
En la ICA no se recomienda el uso
sistematico de opiaceos y deben utilizarse
con precaucion soOlo en pacientes con
disnea grave, fundamentalmente edema
pulmonar.

SHOCK CARDIOGENICO'*18

Es el ultimo escalén en la gravedad de la IC
con caida del gasto cardiaco y de la presion
arterial. Viene definido como hipotension
(PAS<90 mmHg) y signos de hipoperfusion.
No obstante, dentro del cuadro del shock se
pueden distinguir 3 fases evolutivas en su
fisiopatologia:

I. Fase de shock compensado. Se trata de
preservar organos vitales (corazén, SNC) a
expensas de oOrganos no vitales (piel,
musculos, rifion, area esplénica). También se
intenta  mantener el gasto cardiaco
aumentando la FC y la contractilidad.
Clinicamente se manifiesta como desaparicién
progresiva de las venas del dorso de manos y
pies, frialdad y palidez cutanea, sequedad de
mucosas, debilidad y oliguria. En esta fase la
presion arterial esta en limites normales.

. Fase de shock descompensado.
Disminuye el fluop a O6rganos Vvitales.
Clinicamente se manifiesta como hipotension,
deterioro del estado neurologico, pulsos
débiles, arritmias, alteraciones ECG, etc.

lll. Fase de shock irreversible. Con fallo
multiorganico y muerte.

CARACTERISTICAS

« Tension arterial <80-90 mmHg , 0 una
reduccion del 30% respecto al nivel basal
anterior, mantenida al menos durante
media hora. Hipotensién y shock no son
sinbnimos: el shock a menudo se
acompafia de hipotensibn grave, pero
algunos enfermos previamente hipertensos
pueden presentar alteraciones de la

perfusion y su TA estar en los limites de la
normalidad. Asi  mismo, pacientes
hipotensos pero cuyos mecanismos de
compensacion no funcionan, presentan
alteraciones en la perfusion tisular.

» Gasto cardiaco < 2,2 litros/min/mz2.

« Hipoxia tisular y disfuncién de o6rganos
vitales.

« Oliguria . Diuresis < 30 ml/h.

- Afectacion del sensorio

« Disfuncién ventricular izquierda y/o
derecha. Que se traduce en disnea,
polipnea superficial > 30 respiraciones por
minuto, crepitantes, ingurgitacion yugular.
Si no se auscultan estertores debe
sospecharse hipovolemia (falta la distension
yugular) o el infarto de VD.

CAUSAS
DISFUNCION DEL VI: Infarto de miocardio,
aislado o asociado a complicaciones

mecanicas del infarto.

» Taquiarritmias/ bradiarritmias graves.

* Miocardiopatias.

* Farmacos que

contractibilidad.

e Valvulopatias agudas o cronicas.
DISFUNCION AISLADA DEL VD:

* Infarto del VD de manera predominante.
SHOCK OBSTRUCTIVO:

e Embolia pulmonar masiva.

» Taponamiento cardiaco.

* Neumotérax a tension.
FACTORES EXTRACARDIACOS::

¢ Hipovolemia.

* Shock séptico.

» Complicaciones metabdlicas.

* Anafilaxia.

deprimen la

SIGNOS Y SINTOMAS DE SHOCK

« SNC: alteracion del nivel del conciencia
(desde agitacion hasta coma profundo),
astenia y malestar general.

« Sistema circulatorio : taquicardia y signo
del galope por S3, hipotension< 80-90.

« Taquipnea >30/minuto, polipnea superficial
>30 /min, crepitantes, ingurgitacion yugular.
Si no se auscultan estertores debe
sospecharse  hipovolemia  (falta de
distension yugular) o el infarto de VD.

- Sistema Renal : oliguria <30 ml/hora.

« Piel: frialdad, palidez, cianosis, livideces
tipicas en las rodillas, sudoracion. Pulsos
periféricos disminuidos en amplitud.

« Otros, como fiebre en el shock séptico.
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EVALUACION INICIAL

1. Anamnesis : valorar signos y sintomas
dirigidos al diagnéstico, dolor precordial,
palpitaciones, fiebre, historia previa de
cardiopatia, tiempo de instauracion de la
clinica etc.

2. Exploracion fisica 'y
TA, FC, FR,
temperatura,
perfusion tisular.

3. ECG 12 derivaciones.

4. Monitorizacion continua de
ventilatorio y pulsioximetria.

5. Monitorizaciéon continua de TA y ECG.

6. Diuresis.

toma de constantes :
saturacion, glucemia,
ingurgitacion yugular,

patrén

ACTITUD TERAPEUTICA

* Via aérea: muchos pacientes requieren
ventilacion mecénica, valorar cianosis,
taquipnea o] bradipnea, trabajo
respiratorio, nivel de conciencia, Glasgow
menor de 8 indicacion de intubacion
orotraqueal.

» Canalizar vias venosas periféricas.

. Reposicion de volemia, evitar en caso de
semiologia de edema pulmonar y hacerla
con precaucibn en caso de shock
cardiogénico.

Farmacos vasoactivos : (no disponibles en
SUAP. Deben ser administrados midiendo la
presibn venosa central para saber la
efectividad de los mismos).

» Dopamina 0,5-2 pg/Kg/min efecto
diurético. 5-10 pg/kg/min aumenta mas
la TA.

e Dobutamina  2-20 pg/kg/min efecto
inotropico positivo 'y vasodilatacion
periférica.

ACTUACION CORRECTA EN EL SUAP:
1. Identificar el cuadro clinico.

2. Toma de constantes.

3. Monitorizacién continua de ECG, TA y
saturacion.

4. Corregir la hipoxemia, con O, alto flujo
para mantener saturacion O, >92 %.

5. Tratar la causa si esta al alcance del
SUAP (taquicardia grave, bradicardia
extrema).

SINCOPE!®?®

Pérdida transitoria del conocimiento debido a
una hipoperfusion cerebral global transitoria de
inicio rapido, duracidon corta y recuperacion
espontanea completa.

Presincope : sindbnimo de “aviso de sincope”.
Sighos o sintomas prodromicos con sensacion
de pérdida de conciencia sin llegar a perderla.

FISIOPATOLOGIA

La caracteristica comun es la caida de la
presién arterial sistémica. Un cese subito de 6-8
segundos de flujo cerebral puede dar pérdida
de conciencia.

La presion arterial sistémica est4 determinada
por el gasto cardiaco y la resistencia vascular
periférica  total. Una actividad refleja
inapropiada (sincope neuromediado reflejo)
puede dar lugar a una disminucién del tono
simpatico con hipotension arterial (componente
vasodepresor), y a un aumento del tono vagal
que impide la taquicardia compensadora con
bradicardia (componente cardioinhibitorio).

En el sincope vasovagal el componente
vasodepresor es el mas importante, ya que la
administracion de atropina o la estimulacién
con un marcapasos no previenen el sincope.
En la disfuncion del sistema auténomo, el
simpatico no puede aumentar las resistencias
periféricas en respuesta a la bipedestacion.

PREVALENCIA

El sincope representa el 3-5% de las consultas
en servicios de urgencias y el 1-3% de los
ingresos hospitalarios.

Un 35% de la poblacion sufre un episodio a lo
largo de su vida y entre un 15-40% repiten.

En un 37% de los casos no se llega a un
diagnostico.

El sincope reflejo es el mas frecuente (21%),
seguido del cardiovascular.

Un 6% de los pacientes sufren fracturas o
accidentes de trafico y un 29% lesiones
menores.

En los sincopes de origen cardiaco la
mortalidad al afio es del 20-30%, del 5% en los
idiopéticos y < 10% en los no cardiacos.

Hay dos picos de edad, uno entre los 10 y los
30 afios con predominio en mujeres y otro a
partir de los 60 afios.
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CUADRO CLINICO

El sincope vasovagal (desmayo comln o
lipotimia), se presenta en situaciones en las
que hay wuna disminucién del volumen
ventricular (ortostatismo con acumulacién
venosa, ambientes calurosos, sudoracion) o en
situaciones de descarga adrenérgica (miedo,
dolor, emociones intensas).

Suele ser de instauracion lenta, en pacientes
jévenes, con prédromos de segundos a
minutos de duracién con sudoracion, nauseas,
debilidad, palidez, mareo, etc. Puede darse
“después de un esfuerzo”, a diferencia del
cardiogénico que ocurre durante el esfuerzo.

La recuperaciéon de la orientacion y del
comportamiento suele ser casi inmediata,
aungue la amnesia retrégrada puede ser mas
frecuente de lo que se pensaba, sobre todo en
ancianos.

Puede haber convulsiones, pero son mas
tardias que en la epilepsia, menos amplias y
afectan mas a la parte distal de los miembros
superiores.

En pacientes de mayor edad puede darse el
sincope vasovagal maligno, mas brusco, sin
factores desencadenantes y casi sin
prédromos.

CLASIFICACION

REFLEJO (NEUROMEDIADO)

» Vasovagal:

- Mediado por descarga adrenérgica:
angustia emocional, miedo, dolor,
instrumentacion, fobia a la sangre.

- Mediado por estrés ortostético.

» Situacional: por tos, estornudos, miccion al
tragar, defecar, dolor visceral, posprandial,
tras ejercicio, risa o levantar pesas.

e Sincope por hipersensibilidad del seno
carotideo (frecuente en edad avanzada,
sobre todo varones con aterosclerosis).

* Neuralgia glosofaringea.

« Formas atipicas, sin desencadenante
aparente y/o presentacion atipica.

SINCOPE DEBIDO A

ORTOSTATICA

» Disfuncion autonoma primaria (pura, atrofia
sistémica multiple, parkinson, demencia de
Lewy).

» Disfuncion autonoma secundaria (diabetes,
amiloidosis, uremia, lesion medular).

HIPOTENSION

farmacos
diuréticos,

* Hipotensién ortostédtica por
(alcohol, vasodilatadores,
fenotiazinas, antidepresivos).

» Deplecién de volumen (hemorragia, diarrea,
vomitos).

SINCOPE CARDIACO (CARDIOVASCULAR)

La arritmia es la causa primaria
e Bradicardia (disfuncion del nodo sinusal

incluido el sindrome bradicardia/
taquicardia, bloqueo A-V, fallo de
marcapasos).

e Taquicardia paroxistica supraventricular y
ventricular.

 Sindrome de QT largo, Sindrome de
Brugada.

e Bradiarritmias y taquiarritmias inducidas por
farmacos.

ENFERMEDAD ESTRUCTURAL

» Cardiaca: miocardiopatia  hipertrofica,
valvulopatias, isquemia, mixoma auricular,
taponamiento cardiaco.

e Embolia pulmonar, hipertension arterial
pulmonar, diseccion aortica.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Vasovagal : cuando es desencadenado por
angustia emocional o estrés ortostatico con
prédromos tipicos, en ausencia de cardiopatia,
con ECG normal y sin antecedentes familiares
de muerte subita.

Situacional : cuando ocurre durante o0
inmediatamente después de un
desencadenante especifico, en ausencia de
cardiopatia, con ECG normal y sin
antecedentes familiares de muerte subita.

Ortostético: cuando se presenta
espontaneamente en relaciébn con el cambio
postural y se documenta hipotensién ortostética
sintomatica: tras 10 minutos en decubito y tras
3 minutos en bipedestacion caidas> 20 mmHg
de PAS o > 10mmHg de PAD en relacién a la
basal 0 PAS menor de 90mmHg con sintomas.
(Si no es sintomética también se considera
diagnostico aunque con un nivel de evidencia
menor). La forma clasica (disfuncién
autonémica clasica) es mas frecuente en
ancianos y por farmacos, y hay descenso de
PAS pero menos de la FC, no suele haber
sudoracion y la pérdida de conciencia es lenta
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y progresiva, cuando los enfermos estan de pie
0 caminando.

En la hipovolemia desciende sobre todo la
PAS y hay incremento importante de la FC.

Bradicérdico o _por_Disfunciéon _Sinusal:
cuando se documenta por ECG bradicardia
sinusal persistente < 40 lpm en las horas
diurnas o en presencia de blogueo
sinuauricular o pausas sinusales > 3 s.
Secundario _a blogueo auriculoventricular
(BAV): en presencia de episodios de BAV
completo 0 de 2° Mobitz Il.
Cuando se documenta bloqueo de rama
izquierda y rama derecha alternante.

Secundario _a Tagquicardia cuando se
documenta taquicardia ventricular (TV)
sostenida o taquicardia supraventricular (TSV)
rapida. En presencia de TSV no sostenida en
pacientes con QT largo. ECG con patrén de
Brugada tipo 1 y ausencia de otro dato
diagnéstico de otra etiologia.

Secundario _a cardiopatia estructural: en
pacientes con estenosis adrtica, mixoma
auricular, embolia pulmonar, diseccion adrtica.

CARACTERISTICAS  CLINICAS  QUE
ORIENTAN EL DIAGNOSTICO

e Sincope Neuromediado : sin cardiopatia,
con antecedentes de sincopes, tras una
vision, sonido u olor desagradable, tras un
dolor. Estar de pie en lugares abarrotados
y mal ventilados. Durante una comida.
Después de un esfuerzo. Presion contra el
seno carotideo (afeitarse, collares
apretados o al girar la cabeza).

» Sincope Ortostatico : en bipedestacion,
estando de pie largo rato en lugares con
calor. Relacion con el inicio de una
medicacién sospechosa o con el aumento
de dosis. Después de un esfuerzo. En
pacientes con diagnostico de Parkinson o
neuropatia autonémica.

e Sincope Cardiovascular pacientes con
diagnostico de cardiopatia estructural.
Historia familiar de muerte subita cardiaca
o canalopatia. Durante el esfuerzo o en
decubito supino. Inicio de palpitaciones
antes del sincope. Hallazgos en ECG
sugestivos de sincope arritmico.

ABORDAJE

A nivel extrahospitalario, el llegar a un
diagndstico etioldgico no es tan prioritario como
la estabilizacion del paciente y decidir si se
traslada o no al hospital. Se debe realizar una
historia clinica y una exploracibn completa
encaminadas principalmente a descartar
cardiopatia.

Se debe hacer siempre ECG: buscar bloqueos,
QRS ancho, pausas sinusales >3”, QT largo, S.
Brugada (patrén de BRD con ST elevado de
V1-V3), signos de displasia arritmogena de VD
(T negativa en precordiales derechas, ondas
épsilon, potenciales ventriculares tardios),
isquemias..

No olvidar tampoco la glucemia y la toma de
TA en ambos brazos y en decubito y
bipedestacion.

Datos importantes en la anamnesis

e Circunstancias del ataque: posicion, rapidez
de instauracién, actividad que realizaba,
factores predisponentes (calor, sitios
abarrotados) o precipitantes (miedo, dolor,
movimiento del cuello).

e Comienzo del ataque: brusco o progresivo,
cuadro vagal, palpitaciones, dolor toracico o
disnea, dolor abdominal.

e Testigos presenciales: forma de caer,
palidez o cianosis, duracion, mioclonias,
relajacion de esfinteres, recuperacion.

* Antecedentes: historia de muerte subita

familiar, cardiopatia previa, diabetes,
farmacos (antiarritmicos, diuréticos,
hipotensores, levodopa, fenotiazinas,
antidepresivos).

* Recurrencia del cuadro.

Un episodio es un sincope si:

1. La pérdida de conciencia es completa.

2. Es transitorio, de comienzo rapido vy
duracion corta.

3. Se recupera espontaneamente, de forma
completa y sin secuelas.

4. Hay pérdida de tono postural.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Con pérdida de conciencia:

» Epilepsia (convulsiones mas amplias, desde
el principio, estado postcritico, mordedura
de lengua).

» Trastornos metabdlicos:  hipoglucemia,
hiperventilaion con hipocapnia, hipoxia.
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e |[ntoxicaciones.
« Accidente
vertebrobasilar.

isquémico transitorio

Sin pérdida de conciencia

» Caidas (sobre todo ancianos).

» Drop attacks.

» Cataplejia.

* Accidente
carotideo.

» Pseudosincope psicdégeno: sin hipotension
ni bradicardia, episodios repetidos en el
mismo dia, mas largos, ojos cerrados (en
el sincope estan entreabiertos).

isquémico transitorio  (AIT)

MANEJO INICIAL

Estabilizar al paciente y estratificar el riesgo.
En sospecha de cardiopatia monitorizar y
coger via venosa. Recomendaciones de la
Sociedad Europea de Cardiologia:

» Sincope reflejo : explicar el diagndstico,
tranquilizar al paciente y advertirle de las
posibles recurrencias. En pacientes con
prédromos esta indicado ensefiarles
maniobras fisicas de contrapresion (fuerza
centrifuga con los brazos, contraccion de
cuadriceps y gluteos con las piernas
cruzadas) que previenen la hipotension y la
bradicardia. El Unico farmaco que ha
demostrado alguna efectividad es la
midodrina, pero no esta financiado.

» Sincope ortostatico : mantener hidratacion
y consumo de sal adecuados y revisar
medicacién. Realizar maniobras de
contrapresion. Individualizar el uso de
midodrina y elevar la cabecera de la cama
100.

Recomendaciones del masaje del seno
carotideo :
Indicado en pacientes mayores de 40 afios con
sincope de etiologia desconocida después de
la evaluacion inicial. Contraindicado si AIT
previo 0 ACVA en los ultimos 3 meses y si hay
soplos carotideos. Es diagndstico cuando se
reproduce el sincope en presencia de una
asistolia > 3 seg y/o una caida de la presion
arterial > 50 mmHg.

Al presionar los baroreceptores del seno se
estimula el nervio vago produciendo una
bradicardia. Se realiza girando la cabeza del
paciente, localizando el seno carotideo en la
parte  superior del cartilago tiroides,

presionando con 2 dedos de arriba a abajo
durante 10 segundos. Repetir el masaje 2 6 3
veces con pausas de 10 segundos. Si no es
efectivo realizarlo en la arteria contralateral.
Realizarlo en supino y bipedestacion y con
monitorizacion continua de la FC vy
determinacion periddica de la PA.

Nunca hacerlo en las 2 carétidas al tiempo.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

RIESGO ALTO

e Presencia de cardiopatia isquémica o
dilatada con FE <35%.

» Cardiopatia estructural.

»  Durante un esfuerzo o en decubito supino.

» Palpitaciones, disnea o dolor torécico en el
momento del sincope.

e Brusco o de duracion prolongada.

» Historia familiar de muerte subita cardiaca.

 Episodios de taquicardia ventricular no
sostenida.

« Bloqueo Bifascicular (BRI o BRD mas HBA
o HBP) 0 QRS > 0,12.

e Bradicardia < 50 Ipm o bloqueo
sinuauricular en ausencia de medicacion
cronotropica negativa o0 entrenamiento
fisico.

BAV Mobitz Il o Blogueo 3°.

*  Preexcitacion.

e« QT largo o corto.

* Fallo de marcapasos

* Patron de Brugada.

e Signos ECG de displasia de VD.

e Soplos y pulsos asimétricos.

 Anemia grave.

RIESGO MEDIO

« >30 afos con sincope neuroldgico,
metabdlico o por farmacos.
e >70 afios con sincope vasovagal,

ortostético o desconocido.

e Sincopes repetidos.

e Traumatismo grave: TCE, sospecha de
lesiébn interna, sincope que provoca
accidente de trafico. No se considera
trauma importante las contusiones, los
cortes y lesiones de tejidos blandos.

RIESO BAJO

e <30 afios sin cardiopatia.

* < 70 afos ortostatico o vagal.

Son factores de buen prondstico: duraciéon
menor de 20s, ausencia de confusidn posterior,
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ausencia de convulsiones y la falta de
recurrencias.

SINCOPE PEDIATRICO
La mayoria son reflejos, y el tratamiento
consiste en tranquilizar y educar.

SINCOPES REFLEJOS O
NEUROMEDIADOS BENIGNOS (sincope
comun o neurocardiogénico).
Mas frecuentes entre los 0 y 4 afios. Son los
“espasmos del sollozo”, y son:

» Ataque anoxico reflejo o espasmo del
sollozo pélido : un estimulo desagradable y
breve (p.ej una caida) produce inhibicién
cardiaca vagal y bradicardia. Puede no
haber llanto o es breve (similar a un
valsalva). Pierde la conciencia en segundos,
paciente muy palido, hipoténico, al inicio y
luego rigidez con mioclonias. Es el
equivalente vasovagal del adulto.

» Apnea cianética o espasmo del sollozo
ciandtico : durante el llanto intenso, tras una
rabieta, apnea durante la espiracion con
cianosis y pérdida de conciencia. Puede
haber clonias o espasmos al final y se
acompafia de taquicardia sinusal.

SENALES DE ALARMA

* Historia familiar de muerte subita cardiaca
en menores de 30 afios.

. Historia familiar de sindrome QT largo,
miocardiopatia  hipertréfica,  displasia
arritmégena de VD o Sindrome de
Brugada.

» Cardiopatia conocida del nifio.

. Desencadenado por un ruido fuerte, susto
0 estrés emocional extremo.

e Durante el ejercicio, sobre todo Ila
natacion.

. En posicion supina, durmiendo, sin
prédromos o precedido de dolor toracico o
palpitaciones.

* Porla mafiana al despertarse.

CONCLUSIONES

» Sindrome coronario agudo:

el sintoma guia
gue nos debe hacer sospechar que estamos
ante este sindrome es el "dolor toracico de
caracteristicas anginosas". El diagnostico en
Atencion Primaria se basa en la anamnesis,
exploracion fisica y ECG; para poder
diagnosticar lo antes posible el SCACEST vy
poner en marcha la via clinica ACTUA. Asi
como remitir a un servicio de urgencias
hospitalario al paciente con SCASEST.

Insuficiencia cardiaca: la ICA requiere una
atencion médica de inmediato. Los farmacos
recomendados para todos los pacientes
sintométicos con IC y FE reducida son los
IECA, bloqueadores beta y los antagonistas
de los receptores de
mineralcorticoides/aldosterona. Los pacientes
con IC descompensada o en clase funciona lll
y IV son los que se beneficiardn de los
tratamientos dispensados en los SUAP.

Shock cardiogénico : la actuacion correcta en
el SUAP conlleva identificar el cuadro clinico,
toma de constantes, monitorizacion continua
de ECG, TA y saturacion. Corregir la hipoxia
con O, de alto flujo para mantener la
saturacion de O, > 92 %. Tratar la causa si
esta al alcance del SUAP (taquicardia grave,
bradicardia extrema).

Sincope : representa el 3-5% de las consultas
en los servicios de urgencias y el 1-3% de los
ingresos hospitalarios. A nivel
extrahospitalario, el llegar a un diagndstico
etiologico no es tan prioritario como la
estabilizacion del paciente y decidir si se
traslada o no al hospital. Se debe realizar una
historia clinica y una exploracion completa
encaminadas principalmente  a descartar
cardiopatia.

SERVICIO CANTABRO DE SALUD

GERENCIA DE ATENCION PRIMARIA
Calle Vargas 57 (5%, 72y 82 planta)
39010 Santander Teléfono: 942 20 27 93

ISSN: 1576-8295
Dep Legal: SA 165-2000
http://www.scsalud.es/web/scs/farmacia
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ALGORITMO 1: SOSPECHA SINDROME CORONARIO AGUDO (SCA )

SOSPECHA SINDROME CORONARIO AGUDO {SCA)

¥

(SDSPECHA DE sc,qu—[ Interrogatorio y Exploracion Fisica ]—{NG SOSPECHA DE SCA]—
: I ,

) 3
Realizar ECG en menos de 10 min Patologia no coronaria peracaon |} Patologia
sospecha de gravedad } leve
v

Tratamiento especifico Tratamiento y alta
SCASEST SCACEST
L

MEDIDAS GENERALES:
* Ubicar al paciente en un lugar con monitor.
f LW 3 A ACTUA * Monitorizacion del ECG con monitor:
Contactar con 061. Activar via ACTUA. Recagica de datos clave * Menitorizacion de la TA
i : i : ¥ : p oo
M,,c_udalsrgenerales. Metma_s'gen,,ra.,s. Recogida de datos K Can&_ilr;ar una WE VENDSa periferica. L )
Derivacion en SvA al Derivacion en SVA Administrar 300-500 mg de AAS liberacion inmediata.
nospital referencia, al HUMV. R iinam * Cxigenoterapia i Sat 02 < 92 %
Permanecercon el Permanecerconel ™ ST d?e VA * Tranguilizar al paciente (diazepam 5 mg si preciso).
paciente y tratar paciente y tratar Co W 4 * Tratar el dolor: Nitroglicering s, Morfina sciiv o
posibles posibles i : LA Meperidina sciiv.
complicaciones, complicacicnes. REE- Immg;?eﬁ-p;rlg’f de * Betablogueantes si precisa. Metoproiol 25 mg iv o
_ v R . Atenolol 5 mg iv.
* Si hipotension y bradicardia se puede poner Atropina
D5mgiv

ALGORITMO 2: INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

| | | | | |
Canalizar via

Reposo en Monitorizar Dzﬂ al 5?{5’5’ por Fpn EN[;:;”‘P-”RENA Sondaje vesical
% ventimask y sies . mg sc R
camaa 45°y TA ECG. Restriccion {de interés en

Sat 2 EPOC o signos de
retencion de CO2,
reducir al 24%.

PAS <90 PAS =160
PAS 90160 l

SUAPs alejados)

con las piernas
colgando

hidrica

l [ FUROSEMIDA 40 mg en bolo 0 2.5 )
x - - =.| veces la dosis oral previa. Repetir
DOPAMINA 2 dosis FUROSEMIDA 40 mg en bolo. a los 30 min si no respuesta.
inotropicas, 5 pg//kg/min o Continuar con 20 mg/6-8 h. Shoe . :
DOBUTAMINA 2.5 pg//kg/min, l R ] NTG sl 1 puivenz_a{::qn 5 min (max
doblanda ia dosis cada 15 NTG sl, 1 pulverizacion/5 min 5 pulverizaciones)
z 2 Z {max. 3 pulverizaciones) i
N I MORFINA 3 mg/5 min (méx 15 mg)
y MORFINA 3 mg/5 min (max 15 + 10 mg METOCLOPRAMIDA
mg) + 10 mg METOCLOPRAMIDA, i i
\ J CAPTOPRIL 25 mg vo (precaucion

en IR grave y/o grandes dosis de
furosemidaj

.

TEOFILINA 2-2,5 mg/kg iv {si broncoespasmo), a pasar durante 20-30 min. Si tratamiento previo o
hepatopata reducir dosis a la mitad.
Si FA rapida DIGOXINA 0,5 mg (1 amp) o 0,25 mg iv si previamente tto con digoxina.

. >
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ALGORITMO 3: SINCOPE

PERDIDA DE CONCIENCIA (SINCOPE)

-
& Transitoria?. ¢ Comienzo rapido?. ;Corta CUADRO NO
SINCIEE —Sl [ duracion?. ;Recuperacion espontanea?. I NO ’ SINCOPAL ]
h
[ANAMNESIS. E)(F'LOR}-"-.CIO'N.W

Valorar Dx y Tto
ECG. J ]
¥ INESPECIFICO
DIAGNOSTICO l
= ESTRATIFICACION DEL RIESGO
VASOVAGAL, v |
SITUACIONAL, =
S.SENO [CARDIDGENICO] A0
CAROTIDED, VEDIO v
ORTOSTATICO, ALTO : e
FARMACOS ALTE Episodios 12
1 frecuentes episo-dioJ
RECUPERACION
u v v
-
ESTUDIO EN
A DERIVACION HOSPITAL CONSULTAS =STUDIO
OBSERVACION e L\ ap

o
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