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EDITORIAL
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En el afio 2011 un articulo publicado en El
Pais titulaba “La Ciencia Espafiola no
despunta”l. En este articulo se pone de
manifiesto que Espafia publica mucho pero
con un impacto limitado. Asi, Espafia se
sitha como novena potencia mundial en
trabajos cientificos publicados pero al
valorar la visibilidad mediante los diferentes
indicadores la  produccién cientifica
espafiola bajaba por debajo de la vigésima
posicion. No obstante, al analizar el
impacto de las diferentes especialidades, la
medicina clinica se situaba por encima de
la media de todas las especialidades.

Por otra parte, la actividad investigadora de
los urgencidlogos esparioles despunta en la
década de los 90 y desde entonces ha ido
creciendo considerablemente con un ritmo
de crecimiento anual del 12,3% en el
periodo 1995-2004°. Este porcentaje se
sitia por encima del crecimiento de otras
especialidades. En este sentido, la
produccion cientifica de los urgenciélogos
espafioles ha sido objeto de analisis de
diferentes publicaciones **. En el afio 2014
desde la Junta directiva de la Societat
Catalana de Medicina d'Urgéncies i
Emergéncies (SOCMUE) se promueve el
estudio SUHCAT con el objetivo de realizar
un mapa de todos los Servicios de
Urgencias (SUH) de Catalunya desde una
vision estructural, funcional y docente e
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investigadora. Este estudio pone de
manifiesto la dura realidad y las
conclusiones desde el punto de vista de
investigacién son descorazonadoras®. La
mediana de presentaciones anuales a
Congresos de los SUH Catalanes en 2011
fue 2 (rango 0-6), la mediana de ponencias
invitadas, publicaciones cientificas y
profesionales que realizan investigacion
con continuidad fue cero y sélo el 5,8% de
los facultativos que trabajan en los SUH
estan en posesion del titulo de Doctor.

Investigar es un proceso sisteméatico
destinado a responder preguntas
planteadas previamente mediante la
aplicacion de técnicas y estrategias de
disefio, la recogida de datos y el analisis de
la informacién obtenida. En este punto hay
gué plantearse cudles son las debilidades y
las amenazas de realizar investigacion en
Medicina de Urgencias. La primera
debilidad que encontramos es el no tener
una formacidn especifica al no disponer de
especialidad como tal. Ademas, la
investigacibn es una  competencia
transversal, muy especifica, con un
lenguaje muy técnico (Factor de impacto,
indice h, NNT, Consort) y con una
normativa cada vez mas exigente
(especialmente desde la publicacién en el
Boletin oficial del Estado el 25 de diciembre
de 2009 de las directrices de los Estudios
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post-autorizacion de tipo observacional
para medicamentos de uso humano). Por
otra parte, en el proceso de andlisis
debemos enfrentarnos a la descripcion de
los resultados y a la inferencia estadistica
habitualmente mediante un programa de
dificl manejo (SPSS) vy finalmente
debemos comunicar los  resultados
venciendo el miedo de hablar en publico.
Todo esto hace que en muchas ocasiones
tengamos la sensacion de estar solos
frente al abismo, sin saber a quién
consultar y con el riesgo de que nos entren
ganas de renunciar a nuestro proyecto.
Pero investigar en Urgencias también tiene
sus Oportunidades. Las oportunidades
son aquellos motivos que nos pueden llevar
a investigar. Podemos investigar para la
satisfaccion del paciente aplicando los
resultados obtenidos en la investigacion en
su propio beneficio. Por otra parte, el
desarrollo de una carrera profesional que
permita  conseguir unos  beneficios
econdmicos también puede ser otro de los
motivos para realizar una actividad
investigadora. Igualmente, otros motivos
para investigar podrian ser la satisfaccion
personal, el ser otra forma de hacer turismo
al comunicar  los resultados  de
investigaciéon en Congresos Nacionales e
Internacionales o la posibilidad de iniciar
una trayectoria docente dentro de una
Universidad. Finalmente, no hay que
olvidar el reconocimiento social. Segun una
encuesta de la Fundacion Espafiola para la
Ciencia y la Tecnologia (FECyT) en
Octubre de 2012 sobre la percepcién social
de la Ciencia®, los médicos y los cientificos
son las profesiones mejor valoradas con
una puntuacion de 4,46 y 4,24 sobre 5. Por
el contrario, los politicos son los peores
valorados. Este hecho podria suponer una
motivacion extra para investigar.
Finalmente, investigar también tiene sus
amenazas. El médico de urgencias en la
mayoria de los casos no dispone de un
tiempo no asistencial para poder dedicarlo
a investigacion, esto hace que el tiempo
necesario para llevar a cabo la
investigacion deba salir del tiempo
personal. Ademas, muchas veces tampoco
existe el reconocimiento del centro para
que el profesional de urgencias pueda
realizar investigacion y esto también hace
que en determinados casos pueda verse
€COmo una amenaza.

Desde este punto de vista, si realmente
gueremos  realizar  investigacion  en
Urgencias deberiamos ser capaces de
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transformar las debilidades en fortalezas y
las amenazas en oportunidades (Figura 1).

Figura 1 Andlisis del proceso de investigacion en
Urgencias

Debilidades Amenazas
v Ausencia de formacion especific v Falta de tiempo asistencial
v lenguaje té Icc v Falta de reconocimiento del centre
¥ Normat a
Eortalezas Oportunicdades

T cuartil WOK)

Asi, donde solo veamos una elevada
presién asistencial podemos ver la
posibilidad de tener muchos pacientes
tributarios de ser incluidos en nuestras
investigaciones y que esto a su vez nos
permita solicitar y justificar un tiempo no
asistencial que permita una adquisicién de
competencias en investigacion al igual que
en otras areas especificas de la Medicina
de Urgencias y Emergencias. La inclusién
de la Revista Emergencias en la Web of
Knowledge, situdndose en primer cuartil de
su categoria, puede permitir dar un impulso
definitivo a la investigacion en los SUH

Finalmente, en el XXI Congrés Nacional
Catala de Medicina d'Urgéncies i
Emergencies celebrado en Seva en 2014
se abordo el tema de la investigacién en
Urgencias en una mesa monografica. A los
asistentes se les pidi6 que puntuaran los
diferentes motivos por los que se debe
realizar investigaciéon en los SUH. Cada
asistente podia distribuir 100 puntos entre
los 10 motivos que se proponian para
investigar en Urgencias. Los resultados
pueden verse en la Figura 2 con el
porcentaje de votos que obtuvo cada
motivo. Entre los resultados obtenidos,
destaca que los principales motivos para
realizar investigacion son la satisfaccion
personal (25%), poder desarrollar la carrera
profesional y de esta manera conseguir una
remuneracion indirecta (19%), el beneficio
y la satisfacciéon del paciente (15%) y la
vocacion investigadora (12%). Mientras que
la realizacion de la tesis doctoral soélo
obtuvo el 3% de los votos de los asistentes.
La tesis doctoral es la culminacién de una
trayectoria investigadora. La realizacion,
presentacion y defensa de una tesis debe
permitir una cierta autonomia como
investigador y posiblemente deberia ser
siempre el objeto final de todo investigador
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gue inicie su carrera en el mundo cientifico.
Por el contrario los dos motivos que
obtuvieron mayor puntuacion, la
satisfaccion personal y los méritos para la
carrera profesional son dos motivos con
finalidades opuestas. Uno es puramente el
sentirse bien con uno mismo, por las horas
dedicadas y el trabajo bien hecho, mientras
qgue la carrera profesional tiene una visién
méas economicista. No obstante, somos
conscientes de que trabajamos por y para
el paciente y €l sera el gran beneficiado de
nuestras horas de investigacion si podemos
hacer que redunden en su beneficio y como
consecuencia en nuestra satisfaccion
personal.

Figura 2 Diez motivos para investigar en Urgencias

10 motivos por los que investigar en Urgencias

23%:.9. Porsatisfaction personal

19% a3
1. Para hacer meritos para la carrera profesional (retribucion indirecta)
15% % - . ¢
5. Para el beneficio y satisfaccion del paciente

12%
10. Por vocacion

o —
8% 8. Por ser otra forma de trabajo en equipo

7% L .
“ 2.Por prestigio y reconocimiento social

o% 6. Para poder ser profesor de Universidad

3%
4. Para poder hacer la tesis doctoral

3o —
7. Para poder hacer turismo por el mundo

1% ™
3. Para conseguir tiempo no asistencial

Podriamos hacernos muchas preguntas,
épuede ser que no se reconozca suficiente
la importancia de la tesis doctoral? ¢Es
licito investigar para conseguir una
retribucién econdémica? ¢De verdad nos
creemos que el paciente es el centro de
nuestra investigacion? ¢ Puede la
satisfaccion personal ser el Unico motivo o
motivo suficiente para tantas horas de
trabajo? Posiblemente, hay diferentes
realidades, tantas como investigadores,
tantas como profesionales sanitarios de
urgencias. Ademas, posiblemente no hay
un solo motivo por el que investigar, sino
muchos y con diferente peso como asi lo
ponen de manifiesto los resultados de la
encuesta del Congreso donde todos los
motivos obtuvieron al menos alguna
puntuacion. En este punto de debate,
quiero acabar abriendo ReMUE para poder
recoger vuestras opiniones sobre los
motivos por los que investigar en
Urgencias. Os animo a que lo hagais y
enviéis vuestra opinion a la seccién de
“Puntos de vista” para publicarlos en el
préximo numero de la revista por que
“Entre tots fem Urgéncies”.
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Deterioro del nivel de conciencia
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Motivo de consulta:

Alteracion nivel de conciencia con relajacién de
esfinteres.

Antecedentes personales:

56 afios sin alergias ni antecedentes médicos
salvo poliposis col6nica familiar intervenida hace
20 afios (colectomia parcial), con dltima revisién
en 2006. No tratamientos crénicos.

Enfermedad actual:

Paciente que acude traida por la familia porque
se la encuentran en la cama con deterioro del
nivel de sensorio y relajacion de esfinteres. No
refieren fiebre dias previos, no cefalea, no tos, no
disnea, no cuadro catarral, no nauseas ni
vomitos,no diarrea no clinica urinaria.

Sdlo explican que llevaba dos meses con dolor en
la cadera  derecha, precisando tomar
antiinflamatorios a diario,no habiendo consultado
con ningun médico; y desde las Ultimas dos
semanas con cojera marcada al caminar.

La hermana refiere que no acudia al médico a
ningun control desde hace afios por temor aquel
encontraran una patologia tumoral. Ultimos dias
parece que se encontraba mas nerviosa y aquella
noche habia tomado una pastilla para dormir (no
recuerda el nombre).

Exploracién fisica:
Mal estado general, pélida, afebril, taquipneica,
sequedad cutaneo - mucosa.
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Escala de Glasgow inicial: ocular abre al estimulo
verbal(3), ruidos incoherentes (2), retira
extremidades al dolor (4): (9).

Cabeza y cuello: orofaringe y otoscopia normal,
no ingurgitacion yugular, no adenopatias.

Térax: AC: RsCsRs a unos 130lpm. AP: murmullo
vesicular conservado.

Abdomen: blando, depresible, no doloroso,
cicatriz de intervencién quirurgica.

Extremidades inferiores: extremidad inferior
izquierda con aumento de volumen en todo el
muslo extendiéndose hasta rodilla y tobillo, de
predominio cara externa. Caliente e indurado
impresionando de absceso de gran extension.

Pruebas complementarias:

Gasometria arterial: pH 7,48; pO2 45, pCO2 21,
bicarbonato 15, sat 02 84%, lactato
7,3.Hemograma: 13200 leucocitos, 11000
neutrofilos, 9680000 plaquetas. Hb 8,8
microcitica. Coagulacion: tiempo protrombina
64%,INR 1,3. Bioguimica: Glc 180, urea 78, creat
0,77, FGR >60. lones normal. PCR 437,7.
Radiografia de térax: no iméagenes de
condensacion ni de fallo.

ECG: ritmo sinusal a unos 130lpm, no trastornos
de repolarizacion.

Se realiza puncién del absceso: material
purulento que se envia a analizar, que
posteriormente informan de E.coli, E.fergusonii y
S.bovis biotipo Il (los 3 sensibles a penicilinas,
cefalosporinas, piperacilina-tazobactam,
quinolonas y clotrimoxazol).
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TAC pelvis-extremidades: Masa tumoral de
probable origen en el recto localmente avanzada
y con burbujas de aire en su interior.
Secundariamente hay una coleccidon que se
extiende por la porcién inferior de la zona glitea
izquierda y por la extremidad inferior izquierda
hasta tobillo. Probable neoplasia en la cola del
pancreas.

Diagnostico diferencial en urgencias:

Inicialmente se plantea dada alteracién sensorio y
no fiebre en urgencias la posibilidad de una
intoxicacion aguda; pero dada la mala perfusion,
taquicardia, y la evidencia al desvestir a la
paciente de un foco infeccioso se cambia el
enfoque hacia sepsis grave.

Evolucidn y tratamiento en urgencias:

La paciente llega inicialmente a urgencias con un
glasgow de 9,muy postrada y taquicardica, mal
estado general, pero sin fiebre y con el
antecedente de consumo de un posible ansiolitico
la noche previa por lo cual se le da dosis de
flumazenilo, mejorando glasgow a 12, pero
persiste taquicardia y mala perfusion. Se solicita
una gasometria urgente donde no existe acidosis
pero si lactato de 7,3. Al retirar la ropa a la
paciente se observa muslo izquierdo aumentado
de volumen extendiéndose el edema hasta rodilla
y tobillo; y presentandose la extremidad caliente e
indurada con aspecto de abscesificacion.

Nos encontramos ante una paciente séptica
grave cuyo origen de la infeccion parece el
absceso de extremidad inferior izquierda. Se
punciona el absceso confirmando salida de
material purulento. Se inicia oxigenoterapia,
antibioterapia con piperacilina tazobactam,
sueroterapia y posteriormente noradrenalina dada
la persistencia de la hipotension.

Se reinterroga a familia, pero sorprendidos
refieren no haber observado el aspecto de la
extremidad de la paciente.

Dada la gravedad clinica nos ponemos en
contacto con cirugia y traumatologia para
drenaje urgente del absceso. Traumatologia de
urgencia solicita el TAC de pelvis y extremidad
para conocer localizacion exacta y extension del
absceso previa intervencion quirirgica. Gracias a
la rapidez y coordinacion para todas las pruebas
la paciente entra en quir6fano a los 45-50 minutos
de su llegada a urgencias.

El origen del absceso sin embargo se sitta en la
avanzada masa tumoral rectal, siendo valorado
por el equipo de cirugia, que dada la extension
descarta cirugia radical.

ReMUE.c@t 2014;1(2):4-6

CAS CLINIC

Diagnostico definitivo:

Sepsis grave secundaria a
abscesificacién de masa tumoral
en recto con drenaje a extremidad

inferior izquierda.

Neoplasia de recto muy avanzada.

Evolucion posterior:

Ingresa en UCI y al tercer dia comienza a mejorar
del shock, retirdndose drogas vasoactivas. El
problema es que el prondstico inmediato depende
de la resolucion de la infeccion, lo cual parece
imposible si no puede extirparse la masa
abscesificada intrabdominal y eliminar todo el
tejido necrético de la extremidad. Y aunque
superara la infeccién el pronéstico debido a la
neoplasia avanzada seria de pocos meses. Por
ello se habla con la familia y se realiza una
reunién conjunta de todos los equipos teniendo
en cuenta la situacion de la paciente y el
pronostico de su enfermedad. Finalmente se
acuerda, dado el mal pronostico previsible y la
situaciébn de la paciente, una limitacion del
tratamiento y una priorizacion del confort.

Discusién:

Una revision de la literatura de 1986 mostraba ya
cuarenta y seis casos descritos de absceso en
muslo secundario a infeccion intrabdominal,
generalmente secundaria a céncer colorrectal o
diverticulitis.

El absceso de muslo izquierdo suele estar
asociado con diverticulitis  sigmoidea 'y
enfermedades rectales. El absceso de muslo
derecho esta asociado con cancer de ciego y
apendicitis retrocecal perforada. Las rutas de
extension de infeccion en el muslo pueden ser
directas (a través de tejidos subcutaneos) o
indirectas (a través del musculo psoas - ligamento
inguinal profundo a través del canal femoral o por
el agujero obturador).

La mortalidad global segin la literatura es alta, en
torno al 53%, siendo el tratamiento combinado de
la causa intrabdominal méas el drenaje del
absceso del muslo y la antibioterapia lo Unico que
puede mejorar el prondstico. En nuestro caso la
inoperabilidad (al menos con finalidad radical total
de la causa intrabdominal dada la extension del
tumor) marcaba un prondstico infausto.

Por otro lado desde 1951 se habla de la relacion
entre el Streptococcus bovis y el céancer
colorrectal. Un metanalisis del 2011 pone de
manifiesto esta relacion. El porcentaje de
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pacientes con una infecciébn por Streptococcus
bovis que tenia concomitante un cancer
colorrectal fue del 60 %; sobre todo en los casos
de estreptococos bovis biotipo | (S.gallolyticus).
Sin embargo en un estudio en Hong Kong el
Streptococcus bovis biotipo Il (S.pasteurianus), se
asociaba mas que el biotipo 1 con el céancer
colorrectal; mientras que en Europa y Estados
Unidos parece ser al revés.

Y ¢Cual es la relacion de esta bacteria con el
cancer colorrectal?. Ultimos estudios parece que
se centran en un modelo basado en la liberaciéon
de citoquinas inflamatorias por la inflamacién
cronica por la presencia de la bacteria en la
mucosa, que podrian ser el principal mecanismo
de cambios-transformaciones-mutagénesis de la
mucosa colorrectal.
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MOTIU DE CONSULTA: Febre persistent

ANTECEDENTS PERSONALS: No al-lergies
medicamentoses conegudes. Sense antecedents
d’interés. No pren cap medicacié habitual.

MALALTIA ACTUAL: Home de 33 anys que
consulta per febre fins a 39°C de 10 dies
d’evoluci6 amb malestar general, polimialgies i
cefalea. Primera visita a urgéncies al quart dia
d’evolucié on, orientat com a virasi, és donat
d'alta amb tractament simptomatic.. Nega tos,
sindrome miccional, artralgies, tos, rinorrea,
odinofagia ni alteracions deposicionals.

EXPLORACIO FISICA: Tax 37.5°C TA 104/64
mmHg Fc 84 bpm FR 16 rpm. Bon estat general.
Conscient i orientat. Deshidratacié lleu. Nevus
multiples en esquena, sense altres lesions
cutanies. Lleu eritema palmo-plantar.

SNC: No signes meningis. No focalitats en parells
cranials. No plégies ni parésies

Limfatics: Adenopaties submaxil-lars i engonals
bilaterals < 1 cm. No adenopaties retro auriculars,
ni supraclaviculars.

ORL: orofaringe discretament congestiva, sense
exsudats. Caries dentaries multiples

Auscultacié  respiratdria: murmuri  vesicular
conservat, sense sorolls sobreafegits

Auscultacié cardiaca: tons ritmics, buf sistolic
II/VI. No frec
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Abdomen: tou i depressible, sense masses
palpables. Hepatomegalia 1 través de dit no
dolorosa. No esplenomegalia. No dolor a la
palpaci6. No defensa ni signes d'irritacid
peritoneal. Puny percussié lumbar negativa.
Extremitats: No edemes periferics. No signes
TVP.

PROVES COMPLEMENTARIES REALITZADES
A URGENCIES:

Radiografia de torax i abdomen: Sense
troballes patologiques significatives

Electrocardiograma: Ritme sinusal a 99 bpm
sense alteracions patologiques. Eix a 90°

Analitica sanguinia: Hemoglobina 11.8 g/dL
Hematocrit 35.2% Leucocits 4110 /mm3.
Plaguetes 82.000 /mm3. VSG: 28 mm/h. Glucosa
112 mg/dL. Creatinina 0.90 mg/dL. GOT 58 U/L




GPT 92 U/L Bilirubina total 1.0 mg /dL T4 lliure
17.99 pmol/L TSH 0.50 pUI/mL. Proteina C
reactiva 202.2 mg/L. Paul-Bunnell: NEGATIU.
Sediment d’orina: 2 hematies/camp. 2 leucocits
/c. No es cursa urocultiu.

Punci6  lumbar. Bioquimica de liquid
cefaloraquidi: Aspecte del liquid i el sobrenedant
clar i transparent. Hematies 175 mm3. Leucocits
1/mm3. Glucosa 63 mg/dL. Proteina total 25.5
mg/dL. Gram sense evidéncia de gérmens. Es
cursa cultiu del liquid que resulta negatiu.
Extensié citologica sense evidéncia de cél-lules
malignes.

Hemocultius :Tots dos negatius.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL A URGENCIES:

* CAUSES INFECCIOSES: Meningitis (viral
com a primera opcid o bacteriana),
Endocarditis bacteriana, Mononucleosi
infecciosa o Sindrome mononucleésic,
infecci6 viral atipica, infecci6 HIV,
infeccions atipiques( Brucel-losi, Sifilis,
Rickettsiosis, Leishmania)

* CAUSES NO INFECCIOSES: Malalties
col-lagen-vasculars( Lupus eritematos),
malalties endocrino-metabdliques (
Tiroiditis, tirotoxicosis), hipersensibilitat a
drogues o toxics, febre d'origen para
neoplasic, malalties hematologiques (
aplasia medul-lar), altres (Sarcoidosi,
pericarditis,...)

EVOLUCIO CLINICA I PROVES
COMPLEMENTARIES REALITZADES FORA
D'URGENCIES:

Ingressa al Servei de Medicina Interna per
completar estudi de Febre, plaguetopénia i
anémia.

Es realitzen mdultiples estudis serologics:
Citomegalovirus 1gG: 6.12 (+) IgM negatiu.
Parvovirus B19 IgG < 0.1 (-) IgM 1.4 (positiu).
HIV 1,2 anticossos negatius. Antigen p24 negatiu.
Resultats negatius per IgM i IgG de Coxiella
burnetti fase | i Il, Brucella, Leishmania, Hepatitis
B i C, Entamoeba histolytica, Treponema i
Epstein Barr. Seroaglutinacions negatives per
Salmonella typhi i paratyphi.

Control serologic a les 3 setmanes: Parvovirus
B19 IgM 4. IgG negatiu.

Estudi de femta: detecci6 de rotavirus i
adenovirus negativa. Coprocultius (2) negatius.
Analitiques sanguinies: Durant  l'ingrés
evoluciona la trombopénia cap a una
trombocitosi, passant de 82.000 plaquetes/mm3 a
829.000 plg/mm3 en 13 dies, amb la seguent
evolucié:
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3er 6e 10é 13¢é 14¢é

INgres  jia  dia  dia  dia  dia
Plaquetes/ g, 129 360 678 829 801
mm3
Hb mg/dl 11.8 11.9 115 11.7 11.3 10.6

En tot moment es manté la normalitat a les
proves de coagulacio.

Estudi d’anémia: Ferro 17 pg/dL Ferritina 561
ug/L Transferrina 193 mg/dL Acid folic 9.16 nmol
/L Vitamina B12 498 pmol/L Estudi de
trombocitosi: Anticossos antinuclears (ANA)
negatius. Anticoagulant lapic positiu. Cardiolipina
anticos (ACA) IgM: >150 Cardiolipina anticos
(ACA) I1gG: >150. Antitrombina 1l funcional:
113%. Resistéencia proteina C activada: 2.5
Homocisteina: normal. Abséncia de mutacions
Factor V Leiden ni Factor Il. Estudi autoimmune:
Factor reumatoide 6UlI/mL. ANA negatius.
Ecografia abdominal: Hepatomegalia
homogénia. Esplenomegalia significativa, d’'uns
156 mm, homogénia a excepcié del seu pol
inferior que mostra lleu lobulacié i accentuada
hipoecogeneitat i manca de vascularitzaciéo de
41x26 mm que obliga a descartar necrosi o
abscés com a primeres possibilitats. Parets
vesiculars  difusament  engruixides, sense
patologia objectivable. Adenopatia retroperitonial
alta. Resta dins la normalitat.

TAC cervico-toracic-abdominal: Atelectasia
[0bul inferior esquerra pulmonar. Esplenomegalia
associada a imatge suggestiva de lesid isquémica
esplénica en pol inferior de 5 mm. Resta sense
troballes significatives.




Eco cardiograma transtoracic: Dins la
normalitat.

Eco cardiograma transesofagic: Valvula mitral
mixomatosa amb lleu prolapse i insuficiencia molt
lleugera. Lleu dilatacié d’arrel aortica. No imatges
suggestives d’endocarditis.

A les dos setmanes d'ingrés desapareix el quadre
febril, pel que donada [I'estabilitat clinica, es
decideix alta hospitalaria als 21 dies d’'ingrés amb
tractament antiagregant. En controls ambulatoris
persisteix asimptomatic i el titol d’Ac antifosfolipid
decreix progressivament, decidint-se suspensi6
de tractament als dos mesos. Resta pendent de
control d’Eco cardiograma.

DIAGNOSTIC FINAL:

Sindrome antifosfolipid amb infart
esplénic i valvulopatia mitral secundari a
infeccio per parvovirus B19

DISCUSSIO:

La sindrome antifosfolipid (SAF) és una malaltia
autoimmune en la que esdeveniments trombotics
arterials i/o venosos s’associen a la preséncia
d’anticossos antifosfolipid (Anticoagulant Idpic,
anticardiolipina o antiB2-GP1). La trombosi, tant
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arterial com venosa, pot afectar qualsevol vas i
organ (Compromis renal, malaltia d’Addison per
trombosi adrenal, isquémia intestinal, livedo
reticularis, AIT, migranya, epilépsia,
valvulopaties). EI SAF pot ser primari o anar
associat a altres malalties autoimmunes (Sobretot
LES), a determinats medicaments (Fenotiazina,
clorpromazina, fenitoina, procainamida, quinina,
clorotiazida...), a neoplasies, o a infeccions
bacterianes (Leptospirosis, sifilis, borreliosis,
TBC...), parasitaries (Malaria, leishmania...) o
viriqgues (VHA, B i C, VIH, CMV, VVZ, EB, rubéola
i parvovirus). En la infeccié aguda per Parvovirus
un 91% dels pacients poden presentar anticossos
anticardiolipina  sense les  manifestacions
cliniques del quadre. No obstant, el nostre pacient
presenta, a part del malestar general associat a
febre, artromialgies i cefalea, una trombocitopénia
inicial, una lesié isquémica esplénica i una
alteracié en la valvula mitral (38% de malalts amb
SAF tenen valvulopatia, sobretot mitral), aixi com
positivitat d’anticossos antifosfolipid. N’'hi ha molt
pocs casos descrits de SAF secundaris a
Parvovirus B19, essent encara més atipic en
'edat adulta que hi hagi una presentacié tan
florida.

El Parvovirus huma B19 pertany al genere
Erythrovirus (Familia Parvoviridae) i va ser
descobert 'any 1975 estudiant sang de donants
asimptomatics VHB positius, perd no va ser fins
lany 1981 que es va trobar associat a
simptomatologia clinica.

La infeccié per parvovirus B19 pot presentar-se
com casos esporadics o agrupats en brots,
essent una infeccié altament prevalent (> 70%
dels adults té anticossos IgG antiB19). El
reservori és basicament huma, es transmet per
via respiratoria, vertical durant I'embards o a
través de la sang, i es replica als precursors del
eritrocits de 7 a 10 dies després de I'exposicid,
amb el pic maxim de viremia al 5¢ dia. En
aquesta fase, la més contagiosa, el pacient pot
presentar malestar general, mialgies
generalitzades o febre. En la segona fase de la
malaltia poden aparéixer artralgies, artritis o
erupcié cutania. La cinica depen de I'hoste: Un
25% dels individus immunocompetents seran
asimptomatics, 50% patiran un quadre gripal i un
25% tindran els simptomes classics. Tanmateix,
subjectes amb trastorns hemolitics subjacents
poden desenvolupar crisis aplasiques transitories,
0 les embarassades poden patir avortaments.
També es poden afectar altres organs (Cor, fetge
0 ronyons).

Els anticossos IgM es detecten als 10-12 dias fins
5 0 més mesos, els IgG a partir del dia 15 i
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s'allarguen més temps, essent el métode
diagnostic d’eleccio en individus
immunocompetens. En individus
immunodeprimits o en nens és preferible el test
d’amplificacio de I'acid nucleic.
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MOTIVO DE CONSULTA: Hemoptisis

ANTECEDENTES PERSONALES:

Paciente de 55 afios fumador activo, ex bebedor

- TBC diagnosticada en 2006. Realiz6 tratamiento
durante 1 afio con 4 farmacos

- Historia de hemoptisis reciente en seguimiento
por Hospital de dia de Neumologia

MEDICACION HABITUAL: salbutamol inhalado a
demanda; omeprazol 20 mg /dia

ENFERMEDAD ACTUAL:
Acude a urgencias por episodio de hemoptisis
masiva de unos 200cc unas horas antes. Refiere
hemoptisis minor las Ultimas semanas, por lo que
se estaba estudiando en hospital de dia de
neumologia. Niega fiebre.

EXPLORACION FISICA EN URGENCIAS:
Destaca taquipnea, importante trabajo respiratorio
y desaturacion con SpO2 89%. Auscultacion
pulmonar con sibilancias bilaterales e hipofonesis
en campo izquierdo. Se procede a IOT y se
inician drogas vasoactivas por inestabilidad
hemodinamica.

PRUEBAS
URGENCIAS:
*GSV: pH 7.28; pCO2 66; HCO3 31; Sat 02 81%
*A/S: lactico 2.3 U/L; PCR 4,3 U/L, Hb10.4g/dl,
leucocitos 11.97x10e3/L (N 88%)

COMPLEMENTARIAS EN

ReMUE.c@t 2014;1(2): 11-13

*Rx de térax: aumento de densidad en LSI,
pinzamiento seno costofrénico izquierdo. Imagen

nodular en LSD.

|

* TC térax 20/07: Iméagenes de sangrado
pulmonar reciente sin observarse sangrado activo
actual. Signos de bronquitis/bronquiolitis en
pulmén derecho. Pulmén izquierdo con
bronquiectasias e imagen basal izquierda de
70mm compatible con cavitacion por TBC, con
aumento de densidad en su interior de 50mm
sugestiva de micetoma como primera opcién
diagndstica, versus reactivacion de TBC o
neoplasia.
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*FBS 20/07: abundantes restos hematicos vy
probable sangrado activo del arbol bronquial
izquierdo. Continda el sangrado después de
lavados con suero fisioldgico.

DIAGNOSTICO
URGENCIAS:
La hemoptisis puede ser la primera manifestacion
de un gran nimero de enfermedades cuyo
prondstico y tratamiento son muy diversos, de ahi
la importancia de un correcto diagnéstico
etiolégico. Del 5-20% se catalogan de idiopaticas.
Clasicamente las principales causas de
hemoptisis eran TBC y bronquiectasias.
Actualmente lo son las neoplasias (28%), la
bronquitis crénica (19.8%), las bronquiectasias
(14.5%) y las neumonias o abscesos pulmonares
(11.5%).

-El carcinoma de pulmén es la causa mas
frecuente. Debe sospecharse en varones
fumadores mayores de 40 afios. Suele ser por
necrosis vascular, inflamacion o neumonitis
obstructiva y en el caso de tumores carcinoides,
puede ser masiva.

-En la bronquitis crénica el origen es la mayor
vascularizacion de la mucosa

-Las bronquiectasias siguen siendo causa
importante por alta incidencia de TBC en nuestro
pais. Es debido a hipervascularizacion e
hipertrofia de arterias bronquiales.

-En infecciones (abscesos, neumonias) el
sangrado se debe a invasion de los vasos,
formaciéon de trombos in situ y necrosis tisular.
Por ejemplo:

>Aspergilosis BP alérgica cursa con destruccion
del parénquima y cavitacion

>Micetoma: produce una hipertrofia de vasos,
rotura, erosion o angioinvasién flingica

>Quiste hidatidico: rotura de vasos por friccién
mecanica

-Las enfermedades cardiovasculares (TEP, EM,
ICC, endocarditis, HTP) y malformaciones
congénitas con hiperplasia arterial son otras
causas posibles.

- Enfermedades raras: linfangiomiomatosis,
amiloidosis, hemosiderosis pulmonar idiopatica,
granulomatosis de Wegener, PAN, sdme de
Goodpasture, Rendu-Osler

-Complicaciones técnicas: broncoscopia, PAAF,
cateterismo cardiaco, radioterapia braquiterapia,
0 por administracibn de anticoagulantes vy
antiagregantes.

-Otras causas: fistulas arteriovenosas o aorto-
bronquiales, secuestro  pulmonar, quistes
bronquiales, anomalias congénitas,...

DIFERENCIAL EN

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN PLANTA:
* Angiografia terapéutica: Se cateteriza tronco
inferior y arteria bronquial superior izquierda
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observandose signos de sangrado en caverna del
I6bulo superior izquierdo. Se emboliza con
embosferas con disminucidon importante del
sangrado.

* TAC 24/07/13: aparicibn de TEP agudo en
arterias de LID. Minimo neumotérax izquierdo. No
se identifica punto de sangrado activo en el
momento actual.

* FBS 24/07/13: coagulo en bronquio principal
izquierdo que proviene de bronquio segmentario
izquierdo sin posibilidad de extraccion.
EVOLUCION

Se realiza embolizacion de sangrado en caverna
de l6bulo superior izquierdo el dia 16/07,
consiguiendo disminucién del mismo. Se inicia
tratamiento  con  amoxicilina-clavulanico vy
voriconazol. Los dias posteriores se mantiene
estable hemodinamicamente sin necesidad de
DVA. El dia 19 presenta aspiraciones hematicas
por lo que se decide repetir la FBS donde se
observan restos de sangre, sin signos de
sangrado activo. El dia 20/07 presenta episodio
de hemoptisis masiva, desaturacion, y parada
cardiorespiratoria requiriendo maniobras de RCP
durante diez minutos. Se realiza FBS y angioTAC
sin poder encontrar un punto de sangrado, por lo
gque no se realiza angiografia terapedtica. Se
coloca filtro de vena cava por contraindicacion de
anticoagulacion oral. Presenta evolucion torpida,
con requerimientos crecientes de drogas,
oligoanuria y atelectasia masiva del pulmén
izquierdo con imposibilidad para la ventilacién
mecénica. Se desestima intervencion quirdrgica.
El paciente es exitus el dia 25/07.
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DIAGNOSTICO FINAL:

MICETOMA. PROBABLE ASPERGILOSIS
ANGIOINVASIVA.
HEMOPTISIS AMENAZANTE. CAVERNOMA
POR SECUELAS DE TBC
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
HIPERCAPNICA. ACIDOSIS RESPIRATORIA.
TEP AGUDO

DISCUSION:

El aspergiloma es la forma mas comun de la
afeccion pulmonar por aspergillus.También se
llama micetoma porque puede estar causado por
otros hongos(raro). Puede ser simple, de pared
delgada o complejo, gruesa. Consiste en una
masa de hifas septadas, células inflamatorias,
fibrina, moco y detritus tisulares que invade una
cavidad pulmonar como las bronquiectasias o
cavernas de TBC(15-60%), de sarcoidosis,
quistes bronquiales, tumoraciones o de infartos
pulmonares. Hasta un 10% de micetomas se
resuelven de forma espontanea, no crecen y no
dan sintomas. Entre los sintomas, la hemoptisis
minor se da en 83-91%de los casos y la major en
s6lo 1.5%,con una mortalidad del 14-30%.El
mecanismo puede ser por invasion local de vasos
sanguineos, liberacion de endotoxinas
hemoliticas micéticas o friccibn mecanica del
aspergiloma con vasos de la cavidad. EI manejo
inmediato en los episodios graves es asegurar
via aérea y hemodinamia. El diagnéstico
diferencial del aspergiloma es: hematomas,
tumores, abscesos, quistes hidatidicos,
granulomatosis de Wegener..Generalmente es un
diagndstico incidental, pero tiene una correlacion
clinico-radiolégica  definitiva; una evidencia
seroldgica (Ac especificos) y microbiolégica (50%
negativos). Suele ser una masa intracavitaria,
movil, unilateral en el I6bulo superior con imagen
de aire creciente en la periferia. La TC detecta un
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50% de las causas de hemoptisis. Los pacientes
asintométicos no se tratan. La embolizacion de
las arterias bronquiales es una medida atil en
hemoptisis graves, con éxito terapéutico en las
primeras 24 h del 98% y tasas de recurrencia al
afio del 16%.El manejo farmacolégico del
aspergiloma (antimicéticos intracavitarios,
inhalados o endobronquiales) no es Gtil porque no
generan una CMI dentro de la cavidad. El
tratamiento quirargico, lobectomia en 60%de los
casos, es el Unico tratamiento curativo que
previene recurrencia, pero puede haber
morbilidad (espacio pleural residual en 18-60%).
Dado que la TBC es frecuente en nuestro medio y
la hemoptisis un motivo de consulta habitual en
urgencias, este caso recuerda una posibilidad
diagndstica a tener en cuenta a diario,
considerando distintos posibles desenlaces y
supone un ejercicio de integracion
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MOTIVO DE CONSULTA: lumbalgia de 4 meses
de evolucion.

ANTECEDENTES PERSONALES:

Varon de 55 afios de edad, natural de Pakistan y
residente en Barcelona durante 10 afios; sin
antecedentes médicos o quirirgicos de interés ni
toma de medicacion de forma habitual. Trabaja
en carga y descarga de alimentos, aunque no
manipula productos ni derivados animales. Niega
desplazamientos y viajes recientes dentro o fuera
del pais. Niega habitos téxicos y consumo de
drogas.

ENFERMEDAD ACTUAL.:

Acude al Servicio de Urgencias por dolor lumbar
de 4 meses de evolucidn, irradiado a ambas
fosas iliacas y a sacro, diario, de predominio
matutino y sin mejoria en reposo. Consulté a su
centro de salud en varias ocasiones donde, con la
orientacion diagndstica de lumbalgia mecanica,
se le prescribi6 tratamiento analgésico vy
antiinflamatorio sin que el paciente notara
mejoria. Mediante la anamnesis dirigida record6
episodio febril autolimitado 6 meses antes, de 3
dias de duracion. Desde entonces ha objetivado
la pérdida de 6 Kg de peso.

ReMUE.c@t 2014;1(2): 14-16

EXPLORACION FiSICA:

febricular a 37,8°C, buen estado general.
Exploracién neuroldgica dentro de la normalidad.
El resto de la exploracion fisica fue asimismo
normal, salvo por la febricula y el dolor a las
maniobras de dorsi-flexion de la columna
vertebral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS
EN URGENCIAS:

Andlisis: Leucocitos 5x1073/ml. Neut
2,52x10"3/ml (50%) Linf1,9x10"3/ml  (38%)
Hemoglobina 11,2 g/dl Hematocrito 36,2%, VCM
74,5 Al Mon 0,4x10"3/ml (9,8%) Eos
0,07x1073/ml (0,07%).

Sedimento de orina: normal. Hemocultivos (x2):
negativos.

Rx térax: sin alteraciones significativas.

Rx y TC de columna lumbar: disminucién de
espacio articular discal entre L4-L5. Se observa
una masa interdiscal con protrusion anterior.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL REALIZADO EN
URGENCIAS:

LUMBALGIA EN ESTUDIO: SOSPECHA DE
ESPONDILITIS INFECCIOSA

El dolor lumbar es uno de los motivos de consulta
més frecuentes al servicio de urgencias (SU). En
casi el 90% de los casos, se atribuye a
alteraciones mecéanicas musculoesquéleticas
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inespecificasl. Sin embargo, en un pequefio
porcentaje, puede ser sintoma de una
enfermedad sistémica potencialmente grave
como tumores o infecciones. Entre estos ultimos,
la espondilodiscitis infecciosa debe tenerse
presente en el diagnostico diferencial de la
lumbalgia, sobre todo si el patréon del dolor es
inflamatorio (persiste en reposo), si se acomparfa
de fiebre y pérdida de pesoz, y si no cede con
tratamiento analgésico y antiinflamatorio. Un
diagndstico precoz evita la aparicién de procesos
supurados y la destruccion de los cuerpos
vertebrales, circunstancias que ensombrecen el
prondstico funcional y, en ocasiones, vital del
paciente. El agente etioldgico mas frecuente de la
espondilitis infecciosa es S. aureus, seguido,
atendiendo al contexto epidemioldgico y las
enfermedades de base, por M. tuberculosis,
Brucella spp y Pseudomonas aeruginosa3.

En este caso, por tratarse de un cuadro clinico
larvado en un paciente sin antecedentes médico-
quirargicos de interés ni historia de drogadiccién,
parecia poco probable una espondilodiscitis
estafilocdcica o por gramnegativos. La etiologia
fungica no se contemplé por su excepcionalidad.
Este paciente no tenia antecedentes de
inmunosupresion, no habia recibido antibioterapia
de amplio espectro y no habia sufrido
cateterizacion prolongada venosa ni urinaria. Las
posibilidades diagndsticas se concretaron en la
etiologia brucelar (EB) y la tuberculosa (ET).
Ambos procesos, si no hay una historia
epidemioldgica bien documentada, son
dificilmente distinguibles en la practica clinica. Al
considerar la procedencia del paciente, la
sospecha inicial fue tuberculosis, por lo que se
indico tratamiento especifico con cuatro farmacos
(isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambutol)
y antiinflamatorio con dexametasona a dosis
decrecientes.

EVOLUCION CLINICA Y PRUEBAS FUERA DE
URGENCIAS:

El paciente permanecio6 afebril durante el ingreso.
Se completo el estudio con una determinacion de
Rosa de Bengala y prueba de tuberculina que
resultaron positivas. La determinacién de
Quantiferon, el urocultivo y dos nuevos
hemocultivos resultaron, en cambio, negativos.

La Resonancia Magnética (RMN) confirmé la
sospecha clinica de espondilodiscitis L4-L5 y
mostré abscesos epidurales y paravertebrales
gque se extendian por contigliidad. Se realizé
puncién-aspiracién con aguja fina (PAAF) guiada
por tomografia (TC) de cuya muestra se aislo
Brucella  spp. Se afiadié doxiclina vy
estreptomicina al tratamiento. Se decidi6 realizar
tratamiento inicial combinado para cubrir ambas
posibilidades al no poder descartar por completo
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la TB. Tras conocer la negatividad del cultivo para
M. tuberculosis a los 3 meses del diagnéstico, se
retir6 el tratamiento antituberculoso con
excepcion de la rifampicina y se mantuvieron
doxiciclina y estreptomicina hasta completar 12
semanas. La RMN de control a los 6 meses
mostré  desaparicion de los  abscesos
paravertebrales, aunque con importantes
secuelas (desaparicion del disco intervertebral).

DIAGNOSTICO FINAL:

Espondilodiscitis brucelar

DISCUSION:

El diagndstico de espondilitis infecciosa depende
de un alto grado de sospecha. La asociacién de
dolor axial prolongado, acompafiado o no de
compromiso neuroldgico y fiebre conforman el
cuadro sindrémico de esta patologia®. La
brucelosis en Espafia ha sido una de las
principales zoonaosis en todos los tiempos y hasta
fechas recientes’. La EB, aunque infrecuente, es
una complicacion de esta infeccidn. Se dispone
de armas para diagnosticar la EB en el SU.
Resulta de indudable ayuda la serologia, que
puede realizarse de forma rapida con la prueba
de Rosa de Bengalaﬁ. Sin embargo, tanto el
diagndstico inicial de ET como de EB suelen ser
presuntivos, al ser clinicamente indistinguibles y
al poder disponer de una_ confirmacién
microbiolégica (cultivo) inmediata’. Ademas, las
pruebas de imagen tienen escaso valor en en el
diagndstico diferencial entre ET y EB (Rx, TC,
RMN y gammagrafia). La realizacion de un
procedimiento diagndstico invasivo (puncion o
biopsia de las lesiones
vertebrales/paravertebrales) es obligado para
establecer el diagndstico etiolégico. Se han
descrito numerosas series que revisan las
manifestaciones clinicas y analiticas que
distinguen entre ET y EB® sin haberse encontrado
diferencias estadisticamente significativas. Por
ese motivo, en zonas como la nuestra donde la
TB y la brucelosis son endémicas, es una
dificultad afadida orientar el tratamiento empirico
sin un diagnostico microbioldgico definitivo. En
este manuscrito, se presenta un caso de
espondilodiscitis infecciosa en el que inicialmente
se sospecho la TB como etiologia méas probable,
por ser una enfermedad con una alta incidencia
en nuestro medio y por tratarse de un paciente
nacido en Pakistan, donde la TB extrapulmonar
es una presentacién muy frecuente.
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MOTIVO DE CONSULTA: Fiebre PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS
EN URGENCIAS:
ANTECEDENTES PERSONALES: Varon de 39 Analitica: PCR 24.4 mg/dL; glucosa 102 mg/dL;
afios de edad, sin alergias medicamentosas creatinina 1.01 mg/dL; Na 138 mEq/L; K 4.2
conocidas, independiente para actividades mEg/L; ALAT 39 UI/L; GGT 42 UI/L; FA 240 UI/L;
bésicas de la vida diaria, fumador (dosis Bil T 0.7 mg/dL; leucocitos 6.2 1079/L; hematies
acumulada de 23 paquetes/afio), ingesta de enol 5.33 10712/L; hemoglobina 161 g/L; hematocrito
moderada (23 UBE/semana). No refiere 0.5 L/L; plaquetas 140 1079/L; neutréfilos 82%,
antecedentes patoldgicos de interés y no toma linfocitos 11.6%; tiempo de protrombina 14.6 seg,
medicacion habitual. tiempo parcial de tromboplastina 33.9 seg; INR
1.22.
ENFERMEDAD ACTUAL: Refiere que tras 4 dias Microbiologia: Gota gruesa: negativa ; Ag p-24
de haber regresado de Bolivia, inicia cuadro de VIH: negativo; Esputo (x2): tincion de Gram
fiebre no termometrada, escalofrios, mialgias negativa, cultivo negativo, baciloscopia negativa.
generalizadas y astenia que no cedian con la Radiografia de toérax: indice cardiotoracico si
toma de antitérmicos habituales. Estuvo un mes alteraciones, infiltrados nodulillares bilaterales de
en Bolivia (26 julio — 27 agosto) durante el cual, predominio en bases.

estuvo en contacto con gallinas, loros, gatos y
monos, y realizando trabajos en campos de café.
No refiere estancia en cuevas. Refiere ingesta de
agua no purificada y carne cruda. No realizé
profilaxis contra la malaria.

EXPLORACION FiSICA: PA 128/78 mmHg, FC
89 Ipm, Ta 37.7°C, FR 20 rpm, SpO2 basal 89 %.
Consciente y orientado. Normocoloreado vy
normohidratado. ACV: ritmico, no soplos, no
roces, no edemas en extremidades. AR: murmullo
vesicular conservado sin ruidos sobreafiadidos.
ABD: blando, depresible, no doloroso a la
palpacion, no se palpan masas ni megalias,

peristaltismo presente sin peritonismo. NRL: no DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN
signos meningeos ni focalidad neuroldgica. No URGENCIAS:

lesiones cutaneas, no se palpan adenopatias Etiologia infecciosa: TBC, histoplasmosis,
cervicales, axilares ni inguinales. paracoccidioidomycosis, neumonia atipica
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(Legionella, Mycoplasma, Coxiella, Chlamydia
pneumoniae y C. psitacci).
Etiologia no infecciosa: sarcoidosis, neoplasia.

EVOLUCION CLINICA Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS REALIZADAS FUERA
DE URGENCIAS:
La primera hipétesis diagndstica fue de
histoplasmosis pulmonar (dado el antecedente de
viaje a zona endémica, la sintomatologia y los
hallazgos radiol6gicos y, ademas, su esposa
presenté sintomatologia similar tras regresar de
Bolivia) por lo que se inici6 tratamiento
antifangico y se solicitaron las siguientes pruebas:
MICROBIOLOGIA: Carga viral CMV negativa,
Ag orina Legionella y S. pneumoniae
negativos, serologia para Mycoplasma,
Chlamydia pneumoniae (IgG y IgM) y Coxiella

burnetti (IgG y IgM) negativas, AGA en
sangre negativo. Serologia Ac IgM
Histoplasma capsulatum: 4/9/2013:

negativa; 27/9/2013: 1/16.

TC TORAX: multiples imagenes nodulares
bilaterales mal definidas, alguna con discreto
halo en vidrio deslustrado. Adenopatias
mediastinicas e hiliares bilaterales.

FIBROBRONCOSCOPIA:

Discreta
inflamacion difusa. Secreciones bronquiales
mucosas.

- Lavado broncoalveolar: cultivo negativo;

AGA
jiroveci

calcofluor sin hifas ni levaduras;
negativo; Virus negativos; P.
negativo; PCR panflingica negativa.
- Anatomia patolégica: extendido celular
macrofégico de fondo levemente inflamatorio
agudo. Ausencia de microorganismos.
Tras instaurar el tratamiento con anfotericina B
lipidica (3mg/kg/dia), presenté fiebre elevada y
escalofrios francos durante la infusion del
tratamiento, por lo que se cambié a itraconazol iv
(200mg/12h).
Evolucioné favorablemente y fue dado de alta con
itraconazol oral 400mg/24H durante 4 semanas y
seguimiento en consultas de medicina tropical.
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DIAGNOSTICO FINAL:

HISTOPLASMOSIS PULMONAR AGUDA

DISCUSION:

La histoplasmosis es la micosis endémica mas
prevalente en Estados Unidos®. Se encuentra en
el valle de los rios Mississippi y Ohio, ademas de
Centro y Sudamérica, partes del este 3/ sur de
Europa, Africa, este de Asia y Australia®®. De las
micosis endémicas, es la causa mas frecuente de
hospitalizacion con una mortalidad el 7.5%" . El
reservorio son los excrementos de pajaros o
murciélagos (guano)®. En cuanto a la clinica, la
mayoria de infecciones cursan de manera
asintomatica (50-90%) por la baja exposicion al
microorganismo®?. La infeccion sintomatica suele
aparecer cuando la exposicion al inoculo es
mayor y durante mas tiempo y generalmente,
cursa con afectacion pulmonar aguda (< 5%).6

En este caso el paciente procedia recientemente
de un area endémica, y estuvo expuesto a suelo
contaminado (inoculo elevado), y el periodo de
incubacion se corresponde con el antecedente
epidemiolégico previamente descrito.

Si  bien, los resultados microbiolégicos y
anatomopatolégicos iniciales no confirmaron el
diagnostico7'8, durante el seguimiento se objetivé
seroconvesion lo cual apoya el diagnostico de
presuncion®, junto con la evolucién favorable que
presenté el paciente.

Podemos concluir que, ante la aparicién de
sintomatologia grave sugestiva de
histoplasmosis, con antecedente epidemiolégico
compatible, se debe plantear la necesidad de
iniciar tratamiento especifico pese a la dificultad
diagndstica que la patologia pueda suponer.
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MOTIVO DE CONSULTA: Cefalea y fotofobia.

ANTECEDENTES PERSONALES:

Mujer de 23 afios de edad, sin antecedentes
patolégicos de interés y sin habitos toxicos.
Originaria de Barcelona, residia en Estados
Unidos de América (Long Island, Nueva York) en
los Ultimos 4 afios.

ENFERMEDAD ACTUAL:

A mediados de agosto de 2013 presentd de forma
aguda astenia, fiebre de hasta 40° C, mialgias y
cefalea holocraneal de caracter pulsatil. Fue
valorada en un servicio de urgencias donde se le
realizd6 una TC craneal en la cual no se
observaron alteraciones. Se desestimé
realizacion de puncién lumbar pero se realizd
serologia para Borrelia burgdorferi (al residir en
zona endémica para esta enfermedad) que
resulté negativa. Se orienté el cuadro clinico
como probable infeccion respiratoria por lo que se
pautd tratamiento sintomatico al cual respondio
favorablemente. Dos semanas mas tarde
reaparecieron los mismos sintomas, afiadiéndose
vomitos, fotofobia y dolor en columna cervico-
dorsal, aunque sin fiebre. Fue valorada por
Neurologia, orientando el caso como migrafia,
por lo que se pauté tratamiento sintomatico con
ibuprofeno. Debido a la persistencia del cuadro
consulté denuevo en otro Centro donde se le
practicé una TC y RM cerebrales que resultaron
normales. Se ajustd el tratamiento con
amitriptilina e indometacina.
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Finalmente, unas 4 semanas después de iniciarse
el cuadro clinico acudi6 al Hospital Clinic de
Barcelona por persistencia de la sintomatologia.

EXPLORACION FiSICA:

PA 113/73 mmHg, FC 95 Ipm, FR 18 rpm, T 36.0°
C, SpO2 97% FiO2 21%. General:
normocoloreada, piel sin lesiones, Neuroldgico:
alerta, orientada, funciones mentales superiores
conservadas, pares craneales normales. Fuerza,
tono, sensibilidad y reflejos osteotendinosos sin
alteraciones. No dismetria. Marcha normal.
Reflejo plantar flexor bilateral. No rigidez de nuca.
El resto de exploracion fisica fue totalmente
normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS
EN URGENCIAS:

*Bioquimica general: PCR 1.77 mg/dL, glucosa
108 mg/dL, creatinina 0.73 mg/dL, ALT 23.0 UI/L,
GGT 74.0 UI/L, bilirrubina total 0.50 mg/dL,
fosfatasa alcalina 179 UIl/L, sodio 140 mEdq/L,
potasio 3.5 mEq/L. Hematimetria: leucocitos 6.90
10"9/L, hemoglobina 129.0 g/L, plaquetas 231
10M9/L, neutréfilos 4.9 1079/L, linfocitos 1.6
107M9/L, monocitos 0.3 1079/L, eosindfilos 0.1
10M9/L, basdfilos 0.1 1079/L. *LCR: glucosa 48
mg/dL, g)rotel'nas 86.9 mg/dL, células nucleadas
200/mm°®, adenosin deaminasa (ADA) 10.3 UIL,
linfocitos 90%, macréfagos 1%, Neutrofilos 9%,
hematies 20 / mm?®. ECG: Ritmo sinusal a 75 Ipm.
*Radiografia de térax: Sin alteraciones
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DIAGNOSTICO
URGENCIAS:
Meningitis linfocitaria de curso subagudo.
*Infecciosas: Viral: VHS 2, Echovirus, Coxsackie
virus tipo A y B, VIH, Virus linfocitico de
coriomeningitis, Arbovirus, Parotiditis, Poliovirus;
Bacteriana: Infeccion bacteriana parameningea
(absceso epidural o subdural), Leptospira spp.,
Borrelia burgdorferi, Listeria monocytogenes,
Rickettsia spp, Mycobacterium tuberculosis,
Flangicas: Cryptococcus neoformans,
Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum.
*Neoplésico: linfoma, leucemia, metéstasis de
carcinoma. *Autoinmunes: Sarcoidosis, Lupus
eritematoso sistémico, Behcet.

DIFERENCIAL EN

EVOLUCION CLINICA Y PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS REALIZADAS FUERA
DE URGENCIAS:

Con el diagndstico sindrémico de meningitis
linfocitaria de curso subagudo, se inicio
tratamiento con ceftriaxona, ampicilina y aciclovir.
Se traslad6 a planta convencional de medicina
interna para continuar estudio y tratamiento. Se
realizaron hemocultivos que resultaron negativos.
En LCR los cultivos para bacterias y hongos, las
PCR para enterovirus, VHS-1, VHS-2, VHS-6 y
VHZ vy la serologia frente a lues (VDRL)
resultaron negativos. Las serologias frente a VIH,
y la PCR para flavivirus fueron asimismo
negativas. Se suspendié antibioticoterapia y
aciclovir. La paciente presentd evolucion clinica
favorable con remision de la sintomatologia, por
lo que se decidi6 el alta médica con control
ambulatorio en CCEEI, pendiente de algunos
resultados. A los pocos dias se recibié resultado
positivo para IgG e IgM de B. burgdorferi en LCR
y suero, lo que confirmé el diagnostico de
meningitis por este microorganismo. Se
recomendd a la paciente que completara un ciclo
de 3 semanas de doxiciclina.

DIAGNOSTICO FINAL:

Meningitis por Borrelia burgdorferi

DISCUSION:

La meningitis por Borrelia burgdorferi (MBB)
forma parte de las manifestaciones clinicas de la
fase temprana diseminada de la enfermedad de
Lyme (EL)" ? infeccion multisistémica causada
por espiroquetas de la especie Borrelia®. La EL es
la enfermedad mas comdn transmitida por
garrapatas en Europa y Estados Unidos de
América (EUA)'. Es caracteristico que un
paciente con EL presente historia de residencia o
viaje a zona endémica’™. La manifestacion clinica
més frecuente de la EL es el eritema migratorio.
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Los sintomas de la MBB son consistentes con
una inflamacion moderada en el espacio
subaracnoideo y tejido  perineural. Las
caracteristicas comunes de la MBB son un curso
subagudo de semanas a meses después de la
infeccion caracterizado por; cefalea, dolor cervical
y vOmito, LCR con pleocitosis predominatemente
linfomonocitica y neuropatia craneal que
usualmente compromete al séptimo nervio.
Existen diferencias microbiolégicas,
epidemioldgicas y clinicas de la EL entre Europa
y EUA"® (tabla 1). Para realizar el diagnéstico,
se requiere clinica compatible y pruebas
analiticas. Los anticuerpos IgG e IgM contra B.
burgdorferi ya sea en suero o en LCR permiten
realizar el diagnéstico, aunque no es
imprescindible que se encuentren en ambos y en
ocasiones son negativos'. Para que existan
anticuerpos detectables se requiere que
transcurran entre 3 a 4 semanas tras la infeccion
e incluso persisten tras un tratamiento exitoso®.
Las pruebas de imagen son inespecificas, pero
resultan (tiles para descartar otros procesos
neurolégicos’. El tratamiento antibiético es
altamente efectivo y consiste en ceftriaxona o
doxiciclina de 2 a 4 semanas’. En relacion a
nuestro caso, es importante puntualizar que la
paciente no presentd eritema migrans. También
destacar que la primera serologia resulté negativa
probablemente debido a la incipiente respuesta
inmunoldgica especificaG' ’. Creemos que el
tratamiento endovenoso con ceftriaxona, iniciado
de forma empirica en urgencias, explica en parte
la mejoria clinica que mostré durante su
evoluciébn en planta. Finalmente, gracias al
antecedente de residencia en zona endémica y
un cuadro clinico compatible, se repitieron los
anticuerpos 1gG e IgM contra B. burgdorferi que
resultaron positivos permitiendo asi llegar al
diagndstico final.
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Tabla 1. Diferencias de la enfermedad de Lyme (EL) entre Europa y EUA

meningitis aséptica

Europa EUA
Etiologia B. garinii; B.afzelii B. burgdorferi
% 4 I. ricinus; I. scapularis;
Vector 1. ricinus e
I. pacificus
Meningitis en la EL >35% <10%
; ; : Infrecuente (lesion unica Frecuente (reaccion
Eritema migratorio P : LN
y crecimiento lento) inflamatoria intensa)
Radiculitis dolorosa Frecuente (>50%) Infrecuente (<10%)
Presentacion de e ;
Minoria Mayoria

Afectacion de pares
craneales

Principalmente VII; pero

pueden haber otros VII; otros infrecuente

Afectacion cutanea
(linfocitoma y/o
acrodermatitis)

Infrecuente, pero se han

. No se ha descrito
descrito

Asociacion con artritis

Infrecuente (oligoartritis;
menor reaccion Frecuente
inflamatoria)

Encefalomieloradiculitis

Inusual (<3% de LNB) Muy infrecuente

crénica (<0,01%)
Produccioén anticuerpos e .
. P >50% Casos minoritarios
intratecales

s y 3 s s Infrecuente, pero .
Miocardiopatia crénica P No descrita

descrita
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El 7 de novembre del 2013 es va realitzar la V2
Jornada de Casos Clinics d'Infeccioses als
Serveis d'Urgéncies. Un any més vam tenir
I'oportunitat de reunir-nos per compartir un dia de
coneixements i experiéncies relacionades amb
les malalties infeccioses a Urgencies. Vam poder
gaudir de I'exposicié i discussid de diferents
casos clinics que per una ra6é o una alta
mereixien ser exposats. En aquesta revista tenim
'oportunitat de reviure i comentar sis d’aquells
casos que de ben segur ens aporten quelcom de
nou en el nostre dia a dia a urgencies.

El primer cas reflecteix una de les majors
dificultats amb qué ens trobem amb els nostres
pacients: detectar dels signes o simptomes més
habituals, aquells que ens poden indicar gravetat.
D’entre l'allau de malalts que habitualment es
visiten a Urgéncies, n’hi ha uns pocs que es
podem presentar amb simptomes semblants a
malalties banals (viriasis, éczemes,...) perd que
presenten malalties d’extrema gravetat. La
deteccid de certs signes d'alarma a Urgencies
poden ser claus per salvar la vida del pacient.

En concret, a les jornades, ens van presentar el
cas dun noi jove que presentava un quadre
compatible amb una infeccié viral. A urgéncies,
pero, es va detectar la presencia d'un buf cardiac
i d'hepatomegalia. Per aquest motiu es va iniciar
un estudi que va finalitzar amb el diagnostic d'una
sindrome antifosfolipidica (SAF), en aquest cas
secundaria a Parvovirus B19 (1,2). La sindrome
antifosfolipidica és un estat trombofilic que
s'associa a la preséncia  danticossos
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antifosfolipids. La forma clinica més greu és el
SAF catastrofic, també conegut com a Sindrome
d’Asherson, que cursa amb fracas multiorganic
degut a trombosi massiva. A vegades aquest
quadre és desencadenat per infeccions que
poden tenir menor o major gravetat (3). La
mortalitat d’aquesta complicacié és molt elevada,
superior al 50% dels casos. El tractament és
complex i requereix de I'Us d'anticoagulants,
corticoides i en ocasions gammaglobulines,
immunosupressors i plasmaferesi.

El segon cas ens permet repassar les infeccions
causades per fongs filamentosos. En els Ultims
anys estem observant com la incidéncia de les
infeccions fangiques ha augmentat degut a la
major preséncia d’hostes susceptibles (4). Per
aquest motiu, cal que cada vegada més a
urgéncies pensem en aquest tipus d'infeccions i
les incorporem en els nostres diagnostics
diferencials.

L’Aspergillus és un microorganisme ubic. De fet,
tots inhalem més de 200 espores diaries d’aquest
fong, perd només aquelles persones que
presentin una alteracié immunoldgica, ja sigui per
una resposta excessiva (aspergil-losi
broncopulmonar alléergica) o per manca
d’aquesta (aspergil-losi invasora),
desenvoluparan la malaltia (5,6).

Dins del ventall de malalties produides per
Aspergillus, hi ha I'aspergil-loma, com és el cas
del nostre pacient, que consisteix en una massa
solida d’'hifes que creix en cavitats preexistents.
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La manifestaci6 clinica més freqient és
’hemoptisi, que pot ser mortal. El tractament
meédic amb freqiiéncia no és efectiu ja que es
dificil obtenir bones concentracions d’antifingics
a les cavitats. El voriconazol és el tractament
d’elecci6. La resecci6é quirGrgica es considera el
tractament definitiu tot i que no sempre és
possible ja que en general es tracta de pacients
amb escassa reserva pulmonar.

El tercer cas que comentarem ens permet
reflexionar sobre dos aspectes claus, i alhora ben
diferents, en la practica médica a urgencies. Els
nostres companys van presentar el cas d'una
pacient amb neoplasia avan¢ada diagnosticada al
mateix servei d'urgéncies en situacid de xoc
septic. Aquest fet va posar de manifest la
possibilitat de poder treballar en coordinacié amb
les diverses especialitats medicoquirirgiques
davant d’'una situacié d’emergéncia. Alhora ens
planteja la dificultat de prendre decisions en
relacio al pronostic vital a urgéncies, sobretot en
aquelles situacions en les que el pacient no pot
prendre decisions per ell mateix i no disposem de
testament vital (7,8).

Els tres casos seglients ens demostren que
actualment estem vivint en un mén globalitzat.
Aquesta circumstancia repercuteix a la nostra
vida diaria a urgéncies. Cada vegada visitem més
pacients estrangers o que emmalalteixen durant
un viatge i que poden presentar patologia
endéemica d’altres paisos o malalties infeccioses
gue en el nostre pais ja havien desaparegut.

El quart cas ens presenta un pacient amb
brucel-losi. Aquesta malaltia es troba eradicada
en la majoria de paisos desenvolupats, malgrat
aixd continua existint a altres zones com el
Proxim Orient. Espanya ha estat classicament un
dels paisos d’Europa amb major nombre de
casos de brucel-losi, perd la seva incidéncia ha
disminuit notablement en els dltims anys (9) i
actualment no es diagnostiquen casos autoctons.
L'espectre clinic de la brucel-losi és ampli i
heterogeni. Els pacients generalment presenten
una sindrome febril aguda-subaguda i poden
presentar artromialgies, sudoracié profusa o
asténia sense un focus clar. Es molt frequent
I'afectacié osteoarticular, en especial I'espondilitis
de localitzacio lumbar.

Una de les proves que ens pot ajudar en el
diagnostic és la serologia. El Rosa de Bengala, és
una prova rapida, que es pot realitzar de manera
urgent i que ens serveix de cribratge. De tota
manera, el diagnostic definitiu s’ha de fer amb el
cultiu. El tractament habitual inclou la combinacié
d’'antibiotics per disminuir el risc de recidiva. En
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cas de complicacions com la meningitis o
endocarditis no hi ha pautes especifiques, es
recomana doxiciclina en combinacié de dos a
més farmacs (per exemple, trimetoprim-
sulfametoxazol i rifampicina) durant diversos
mesos (10).

En el cinqué cas ens van presentar una pacient
amb Malaltia de Lyme. Aquesta infecci6 esta
causada per I'espiroqueta Borrelia burgdorferi que
es transmet a través de la picada d’'una paparra.
Aquesta infeccié es localitza majoritariament en
les zones temperades del nord d’Ameérica,
sobretot als Estats Units, perd també zones
forestals d’Europa i Asia (11).

La primera manifestacio sol ser una lesié cutania
anomenada eritema migratori, que apareix en el
lloc de la picada (estadi 1). Unes setmanes
després, es produeix la disseminacio de la
Borrelia (estadi 2) que pot afectar a diferents
organs. Freguentment hi ha afeccié neuroldgica,
com és el cas de la pacient presentada, que tenia
meningitis aseptica. La malaltia pot seguir
evolucionant i és caracteristica l'aparicié d'artritis
que cursi en brots (estadi 3).

El diagnostic es basa en la clinica i es confirma
mitjangant serologia que en la fase inicial sol ser
negativa degut a la baixa sensibilitat de la prova
(12). Davant la sospita clinica es recomana
repetir la serologia de la segona a la quarta
setmana d'infeccid, que és quan es pot observar
la conversié serologica. La positivitat es manté
durant anys inclis lisotip IgM, pel que Gnicament
amb la serologia no és pot diferenciar una
infeccié activa d'una passada. Les serologies
s'utilitzen per donar recolzament al diagnostic
clinic de les malalties i no com a base principal
del diagnostic. Es recomana primer fer un assaig
d'immunoabsorcié lligada a I'enzim (ELISA) i
aquells casos amb resultats positius o dubtosos
confirmar-los mitjancant Western Blot, ja que és
més especific (13). El tractament d’elecci6 és la
doxiciclina excepte aquells casos que requereixin
tractament endovends (meningitis i artritis) en qué
s’administraria ceftriaxona (14).

L’dltim cas que comentarem és el d'un pacient
diagnosticat d’histoplasmosi. La histoplasmosi
s’ha descrit practicament en tots els continents,
amb especial freqiiéncia a América. S’associa a
valls fluvials i zones temperades (15,16).
L'Histoplasma capsulatum és un fong que habita
al terra, excrements d’aus i ratpenats. Activitats
recreatives o laborals que exposin al terra
remogut o contacte en coves son frequents en
'anamnesi en aquests pacients. La patogenia de
la infecci6 comenga amb la inhalacié de
fragments de micelis.
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La majoria de les infeccions agudes solen ser
asimptomatiques o bé en forma de quadre gripal
lleu. El quadre clinic sol ser autolimitat. Un petit
percentatge de pacients desenvolupen una clinica
florida i presenten una malaltia que pot ser
potencialment mortal. La gravetat del quadre
depén de factors com la mida de linocul, les
diferéncies entre les soques o la susceptibilitat de
I'hoste. Els pacients de més edat o amb malalties
subjacents tenen més possibilitat de
desenvolupar la histoplasmosi disseminada
progressiva. El diagnastic definitiu es fa per cultiu.
La majoria de casos d'histoplasmosi pulmonar
aguda no requereix tractament especific. En els
casos més greus es pot administrar itraconazol o
amfotericina B liposomal si és precis (17,18).

| amb aix0 acabem desitjant trobar-nos I'any
vinent a les proximes jornades !
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Introduccioén:

El trauma grave constituye la principal causa de
mortalidad en menores de 45 afos y la tercera en
todos los rangos de edad. Globalmente se
producen 6 millones de muertes por afio como
consecuencia de traumatismos graves,
representando el 10% de todas las causas de
mortalidad. En las dltimas décadas hemos
presenciado importantes mejoras en el manejo
multidisciplinar de las victimas de traumatismos
graves -atencién pre- e intrahospitalaria-, con
repercusion directa en la tasa de complicaciones
y en las cifras de supervivencia.

Los traumatismos constituyen la primera causa
de pérdida de afios de vida productiva y
representan un ingente gasto sanitario (gasto
hospitalario  situado  entre  20.000-76.000
euros/paciente, segln algunas estimaciones). En
Europa se estima que la incidencia de trauma
grave oscila entre 30 y 52 casos por 100.000
habitantes/afio.

A pesar del incremento paulatino de los
traumatismos penetrantes por arma blanca o de
fuego y los siniestros laborales, el accidente de
tréfico de alta energia continta representando el
paradigma de politraumatismo grave en nuestro
medio, y la primera causa de muerte por trauma
grave. Durante el afio 2010 se produjeron 2.478
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muertos en Espafia como consecuencia de
accidentes de trafico (7 victimas/dia); en
Catalufia, las cifras registradas ascienden a 391
fallecimientos/afio.

Clasicamente, la distribucion temporal de la
mortalidad por trauma se ajustaba a la descrita
por Trunkey en 1983, con tres picos temporales
de méxima mortalidad (“distribucién trimodal”).
Actualmente sabemos que, en hospitales de
entorno urbano, hasta un 47% de las muertes
secundarias a trauma ocurren en las primeras 24
horas. Dentro del grupo de enfermos que fallecen
el primer dia, la cuarta parte fallece durante la
primera hora, y un 41% de ellos victimas de
exanguinacion. Asi pues, se considera que el 30-
52% de la mortalidad en pacientes
politraumatizados es secundaria a hemorragia
grave, constituyendo la segunda causa global de
mortalidad (tras la lesion del sistema nervioso
central).

Hemorragia en el paciente politraumatizado:
Multiples registros de pacientes traumatizados

confirman a la hemorragia como la principal
causa de mortalidad en la primera hora y en las
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primeras 48 horas posteriores a un trauma grave.
Representa, asimismo, el primer motivo de
complicaciones y, globalmente, la principal causa
de mortalidad prevenible en trauma.

Un porcentaje importante de pacientes (5-36%)
desarrollan “hemorragia masiva” (t6rax, abdomen,
pelvis o retroperitoneo), y hasta un 25-60% de los
pacientes politraumatizados presentaran algin
grado de coagulopatia o disfuncion de la
hemostasia.

Aunque la victima de trauma grave es susceptible
a distintas formas de shock, el shock
hipovolémico o hemorragico representa el
prototipo de “shock traumatico”.

No profundizaremos en este articulo en los
complejos e interconectados mecanismos
adaptativos desencadenados por el shock
hemorradgico, ni en sus consecuencias
fisiopatolégicas. En esta ocasion, queremos
ofrecer una visién distinta del shock hemorragico:
podemos considerar al shock hemorragico como
la consecuencia multisistémica de una pérdida
masiva de energia.

La pérdida de hematies asociada al sangrado
grave implica, en dltimo término, la deplecion de
moléculas de oxigeno disponibles para la
respiracion celular fisiolégica (ciclo de Krebs y
fosforilacion oxidativa mitocondriales). La hipoxia
tisular conduce a una insuficiente produccion de
energia (generacion de tan s6lo 2 ATP por
molécula de glucosa), con un gran acumulo
paralelo de subproductos (piruvato, lactato,
hidrogeniones, radicales libres) y acidosis
metabdlica. Asi pues, la producciéon de energia
integramente anaerdbica (glucdlisis) representa
un proceso adaptativo a la hipoxia con una tasa
de rendimiento energético aproximadamente 18
veces inferior que en condiciones fisioldgicas (36
moléculas de ATP/molécula de glucosa), incapaz
de satisfacer las demandas energéticas del
organismo. En dltimo término, este déficit
energético y acumulé de metabolitos seran los
responsables del fracaso celular, tisular y
multiorganico, expresion final del shock
hemorragico.

La necesidad imperiosa de controlar rapidamente
el sangrado en las victimas de trauma grave ha
sido objeto de multiples campafas
internacionales de concienciacién del personal
sanitario (como la iniciativa “Stop the bleeding”).
La deteccion y control precoces del sangrado
constituyen objetivos prioritarios de todos los
profesionales implicados en el manejo holistico
del paciente politraumatizado, desde la atencién
prehospitalaria hasta el personal hospitalario
(cirujanos, anestesiologos, intensivistas,
radiélogos, urgenciologos, etc).
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Alteraciones de la hemostasia en el paciente
traumatizado grave:

El proceso fisiologico de la hemostasia o
coagulacion representa un sistema complejo y
coordinado, constituido por mdltiples elementos
celulares 'y  humorales filogenéticamente
seleccionados, con variados estimulos paralelos
del sistema neuroendocrino, inmunitario y el
endotelio vascular (entre otros). En situacion de
trauma grave, muchos pacientes desarrollan una
alteracién intensa y compleja del proceso de
coagulacion, perpetuando la hemorragia.

a) “Triada letal” asociada al trauma

Hace décadas descubrimos el papel capital de
tres procesos simultaneos y de efecto sinérgico
en la hemorragia traumética: hipotermia, acidosis
metabdlica y coagulopatia (“triada letal”, TL). La
TL representa  un proceso  auténomo
caracterizado por shock grave dificiimente
reversible, iniciado por un cuadro de hemorragia
grave (mas de 2000 ml) (Figura 1). La prevalencia
de TL en pacientes traumatizados graves oscila
entre 12 y 50%. El equipo médico posee una
ventana terapéutica de aproximadamente 90
minutos (desde el momento del traumatismo)
hasta el desarrollo de esta entidad. Una vez
activados los tres procesos constituyentes de la
TL, la consecuencia inevitable es un profundo
desequilibrio celular, bioquimico y hemodinamico
gue habitualmente conduce a una situacion de
fracaso multiorgénico y éxitus. Globalmente se
estima que la mortalidad asociada a TL se sitla
entre 60 y el 100%.

El desarrollo de uno de sus componentes, la
coagulopatia, representa el “motor” que reimpulsa
todo el proceso, y cada uno de sus tres
elementos constituyentes estimula a los otros dos
(“circulo  vicioso”), mediante  mecanismos
interconectados (Figura 1). Las condiciones
ambientales, las comorbilidades y el contexto
especifico de cada enfermo traumatizado pueden
potenciar aun mas cada uno de los tres
elementos constituyentes de la TL (inmovilidad,
farmacos, téxicos, enfermedades previas,
susceptibilidad genética, etc).

En un intento de compensar el efecto nocivo de
cada uno de los tres elementos de la TL, el
equipo médico  administra  habitualmente
volumenes significativos de  fluidos vy
hemoderivados con lo que, en muchas ocasiones,
empeoramos involuntariamente el pronéstico. La
fluidoterapia puede empeorar la situacién de
acidosis, hipotermia y hemodilucién. La terapia
con coloides, en el contexto del paciente
traumatico, ha demostrado contribuir al desarrollo
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de coagulopatia y disfuncion renal. La
hipocalcemia secundaria a la hemodilucién y al
aporte de citrato (hemoderivados) contribuye
asimismo al desarrollo de coagulopatia (Figura 1).

Flutdos
+
hemgderivados

Telperaran

Fluidos
+

hemadefivados

Fluldos
+
hemoderivados

(ot dius i
ApoCas x ctmte

Figura 1. Triada letal asociada al trauma: elementos e
interacciones

b) Coagulopatia aguda de trauma-shock

Desde hace una década, varios estudios en
poblacién traumatizada han sugerido la presencia
de una “entidad” que induce alteraciones graves
de la coagulacién de inicio muy precoz (minutos
después del traumatismo), incluso antes de iniciar
las maniobras de resucitacidon o de la posibilidad
de hemaodilucién iatrogénica por fluidoterapia.
Mdultiples registros han detectado una alteracion
precoz de los parametros de la coagulacion
presente ya a la llegada del paciente al box de
urgencias, antes incluso del desarrollo de TL.
Esta alteracién precoz y grave de la coagulacion
se ha denominado “coagulopatia aguda de
trauma-shock" (CATS). Se trata de una disfuncion
enddgena (primaria) del proceso de hemostasia,
especificamente asociada a traumatismos graves
(elevado ISS y déficit de bases, cifras bajas de
pHy GCS score).

La prevalencia de CATS en traumatizados graves
asciende al 25-30% de los pacientes a su llegada
a Urgencias. El desarrollo de esta entidad
incrementa de forma significativa las necesidades
de transfusion sanguinea, las posibilidades de
fracaso multiorganico, la necesidad de UCI y la
mortalidad (4 veces).

De momento carecemos de una definicion
consensuada y universal de la CATS. Las dos
principales caracteristicas que definen la CATS
son hipocoagulabilidad e hiperfibrinolisis
sistémicas, aunque presenta otros muchos
rasgos distintivos: degradacion del glucocalix
endotelial, con incremento de la permeabilidad y
pérdida de la reactividad endoteliales;
hiperactivacion del eje simpatico-adrenal y de la
respuesta inflamatoria; deplecién selectiva y
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precoz de los factores de la coagulacion I, V y
XIlI; disfuncién plaquetaria primaria; liberaciéon de
sustancias “heparina-like” (“autoheparinizacion”),
etc.

Entre los factores desencadenantes de la CATS,
se han propuesto: hipoperfusién, estado de
shock, lesion tisular, dafio y activacion
endoteliales, activacion simpatico-adrenal,
respuesta inflamatoria e, incluso, la fluidoterapia
prehospitalaria.

La activacion de la proteina C en respuesta a la
estimulacién/lesién endoteliales parece jugar un
papel central en desarrollo de CATS (Figura 2).
La via de la proteina C representa un sistema
antiinflamatorio 'y anticoagulante fisiologico
presente en multiples mecanismos bioldgicos. El
resultado neto de la hiperestimulacion de la via
de la proteina C (activacion mediada por
trombomodulina hacia proteina C activa)
desencadena una  respuesta inadaptada
caracterizada por hipocoagulabilidad (inhibicién
de factores Vllla y Va) e hiperfibrinolisis (actividad
desinhibida de tPA) sistémicas graves, con
impacto decisivo en el desarrollo de hemorragia
grave. Desconocemos aun el tratamiento
especifico de esta entidad.

hipocoagulabilidad hiperfibrinolisis

plasmina

1 permeabilidad

f’:,*awm»ny:eslonmdomtaJ@ e
- Q >

* Hipoperfusion
+ Lesion tisular
* SNS-adrenal
+ Inflamacion

pérdida reactividad
(VD refractaria)

%
Factor Ysular, sindecan-1, TMs, cifocinas y
“heparina-like” 7

Figura 2. Coagulopatia aguda de trauma-shock (CATS):
mecanismos

¢) Resumen: Coagulopatia traumatica

Como vemos, el desarrollo de “coagulopatia
traumatica” (en el sentido mas amplio de la
expresién), representa un proceso complejo,
dinamico, frecuente y multifactorial, en el que
intervendran distintos elementos (Figura 3): TL
(hipotermia, acidosis y coagulopatia),
hemodilucion  (fluidos 'y  hemoderivados),
coagulopatia por pérdidas (extravasacion de
todos los elementos sanguineos), coagulopatia
por consumo (activacién y consumo de plaquetas
y factores de la coagulacion), efecto aditivo de
farmacos y toxicos, comorbilidades especificas,
susceptibilidad genética, efecto de la
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hipocalcemia, coagulopatia por coloides y efecto
sinérgico de la CATS. En general, se estima que
el 25-60% de todos los pacientes
politraumatizados desarrolla algin tipo de
alteracion significativa de la hemostasia.

coagulopatia x
coloides

Figura 3. Coagulopatia asociada al trauma (coagulopatia
traumatica): elementos

Tratamiento de la hemorragia en pacientes
traumatizados graves:

Disponemos de mudltiples guias internacionales
para el manejo del sangrado grave y la
coagulopatia traumatica, aunque las
recomendaciones con alto grado de evidencia
cientifica resultan escasas.

En el manejo del paciente politraumatizado
resulta critico reducir el intervalo entre la lesién y
el control definitivo el sangrado (recomendacion
con grado de evidencia 1A).

Bajo el concepto de “damage control
resuscitation” (DCR, “resucitacion hemostatica”)
agrupamos un conjunto heterogéneo de medidas
orientadas a prevenir o minimizar la hemorragia
(Figura 4). Entre estas medidas, destacamos:
deteccion y tratamiento precoces de la TL;
reposicion precoz y “agresiva” de hemoderivados
a altas proporciones o “ratios” (plasma, plaquetas,
hematies y fibrindbgeno); uso restrictivo de
cristaloides y hemoderivados (para prevenir la
coagulopatia dilucional y otros efectos nocivos);
mantenimiento de cierto grado de hipotension
permisiva o ‘“resucitacion hipotensiva” (tension
sistélica 80-90 mmHg, particularmente Gtil en
caso de traumatismos penetrantes sin TCE
asociado); administracion precoz de acido
tranexamico (bolus y perfusion endovenosas);
monitorizacion de  pardmetros sanguineos:
hemoglobina, TP, TTPA, plaquetas, fibrindgeno,
calcio, lactato, D-dimero; aplicacidn de protocolos
de transfusion masiva; derivacibn a  centros
especializados (trauma center), etc.
Probablemente, en breve asistiremos al uso
generalizado de técnicas de ‘“resucitacion
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hemostatica” aplicadas desde
hospitalaria (remote DCR).

Respecto a la administracion precoz de
hemoderivados a elevadas proporciones (ratios),
la tendencia global durante la ultima década
apunta hacia una ratio 1:1:1 (equiproporcion entre
unidades de plasma, plaquetas y concentrados
de hematies). Aunque desconocemos la
proporciébn o ratio Optima, varios estudios
registran ventajas prondésticas con proporciones

la etapa pre-

“altas” de hemoderivados, destacando
especialmente el papel del plasma y del
fibrinégeno.

La evidencia respecto a la eficacia del acido
tranexamico en el contexto del paciente
politraumatizado parece firme. En el ensayo
CRASH-2 (Lancet, 2010), el estudio multicéntrico
internacional mas grande en poblacién traumatica
(n=20.211), la administracibn de  &cido
tranexamico -en forma de bolo y perfusién- redujo
notablemente la mortalidad por cualquier causa
(RR 0,91, p=0,0035) y la mortalidad por
hemorragia (RR 0,85, p=0,007), sin efectos
adversos. Las conclusiones del estudio (y de
otros ensayos similares posteriores) son
categdricas: acido tranexamico debe
administrarse lo antes posible (dentro de las tres
primeras horas) en todo paciente
politraumatizado con/en riesgo de hemorragia
significativa.

Pero nuestro conocimiento sobre el manejo del
paciente politraumatizado grave no estad exento
de importantes lagunas, entre ellas:
desconocemos las dosis adecuadas de
cristaloides en las horas posteriores al
traumatismo; persisten dudas sobre cual seria la
mejor estrategia prehospitalaria (“scoop & run” o
“stay & play”); los dltimos estudios cuestionan la
utilidad global de la fluidoterapia pre-hospitalaria;
ignoramos aun el papel que podrian jugar los
sueros hiperténicos; desconocemos las
proporciones 6ptimas de hemoderivados y el
papel de otras terapias prohemostaticas; no
existe consenso sobre el valor de las técnicas
viscoelasticas (TEG®, ROTEM®) para valorar la
coagulopatia traumatica y su potencial papel en el
tratamiento dirigido o individualizado.

En los dltimos afios estamos experimentando una
profunda renovacion de nuestro enfoque global
del paciente politraumatizado y la hemorragia
grave, liderada -necesariamente- por la evidencia
cientifica 'y el manejo multidisciplinar vy
coordinado.
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[ “Damage Control Resuscitation” ]

emostalica

Prevencién y tratamiento precoces de la acidosis e hipotermia [triada ietar’)
Reposicion precoz hemoderivados a “altas ratios" (UPFC, PLQ, CH, fibrinégano)
Uso limitado de cristaloides y hemoderivados (pravenir cosgulopatia dilucional y otros
Mantenimiento de “hipotension permisiva” (1as 80-s0 mmHg)

Acido tranexamico precoz

Monitorizacion: Hb, TP, TTPA, PLQ, fibrindgeno, Ca*?, lactato, D-dimero
{ TEG®/ROTEM? (goat-directad therapy)?

o 0 s 0N =

Aplicacion de protocolos de “transfusién masiva”

@ N

. Centros especializados (trauma centers)
9. ¢DCR desde etapa pre-hospitalaria? (“remote DCR")

Figura 4. Damage Control Resuscitation: elementos
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Introduccion.

Monitorizacion procede del latin monere, advertir.
La tecnologia ha permitido tener sistemas que
monitorizan un listado infinito de datos. Esta
monitorizacion debe ayudarnos a detectar
alteraciones y permitirnos decidir qué tratamiento
aplicar.

El paciente inestable es aquel que presenta, o
tiene riesgo de presentar, hipoxia tisular situacion
gue, en ocasiones, coincide con unas constantes
estables que resultan entonces insuficientes.

Los servicios de Urgencias (SU) se caracterizan
por presentar. carga elevada de trabajo, flujo
variable de pacientes con diferentes niveles de
gravedad, y complejidad de manejo cada vez
mayor por la tecnificacion disponible. Detectar,
triar y priorizar la asistencia de los pacientes
inestables reales o0 potenciales es nuestra
prioridad.

Es en este contexto en el que surge la necesidad
de encontrar sistemas de monitorizacion
continua, en tiempo real, dindmicos, fiables, no
invasivos, faciles de realizar/interpretar, operador-
independientes, precisos y seguros, que guien la
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deteccion de la inestabilidad. Deben de
ayudarnos también a priorizar la resolucién de un
objetivo sobre otro (pueden coexistir varios
procesos) y, sobre todo y especialmente en
urgencias, no deben exigir un elevado consumo
de tiempo ni recursos, ni impedirnos perder de
vista el resto de pacientes, a los que también
debemos asistir.

Monitorizacion del gasto cardiaco (GC) y
control hemodinamico.

Desde 2002 sabemos que la hipoxia tisular no
siempre es detectada con los sistemas
convencionales de control, ni siqluiera invasivos,
por el hecho de ser estéticos 2 El paciente
inestable precisa controles dindmicos que
detecten los cambios, y/o se antecedan a los
mismos, con el fin de reducir y prevenir su
mortalidad.

Monitorizacion no invasiva de la inestabilidad
hemodinamica
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Los parametros convencionales que suelen
medirse son la presién venosa central (PVC) y el
GC. Ultimamente ha habido un auge en la
utilizacion de la ecografia clinica multiventana®*
para la deteccién y monitorizacion de la situacion
de inestabilidad, que nos permite diferenciar, con
formacién/entrenamiento, los diferentes
escenarios clinicos causantes de esa situacion, y
valorar al momento la respuesta clinica a las
maniobras de resucitacion.

La medicidn ecogréfica del didmetro de la vena
cava inferior y su variabilidad (APVC)®, junto con
la estimacién del GC por estimacion del Stroke
Volume (SV), permite diferenciar, a pie de cama,
los diferentes perfiles del shock, aplicando
protocolos validados (RUSH, FALLS...)*". Existen
otros dos procedimientos para la medicion del
SV, precisos y seguros: la bioimpedancia toracica
(Continuous noninvasive cardiac output
monitoring — NICOM) y el andlisis de la onda de
presion arterial (Nexfin®) 3que, sin embargo, son
poco utilizados en los SU por la tecnificacion
exigida.

Monitorizacién no invasiva de la respuesta a
fluidos.

La deteccion de hipovolemia y su reposicion
representan un reto en el manejo de la
inestabilidad hemodinamica, haya o no
comorbilidad cardiopulmonar — especialmente si
la hay — por el riesgo asociado de congestion
pulmonar yatrogénica.

Varios son los sistemas no invasivos que han
demostrado ser vdlidos. Se considera que la
maniobra de Passive legs raising (PLR) detecta
mejor8 — por mejoria de presién arterial — la
respuesta a fluidos que la Variation Pulse
Pressure (VPP) [la primera no esta influida por la
respiracion espontanea y puede explorarse con
capnografia de flujo (EtCO2) y/o con Ecografia
Trans Toracica’ (ETT)]. La VPP puede medirse
con la maniobra de volume expansion (VE), a
través de ETT, pletismografia o cateterizacion
arterial®**. La APVC® tras relleno vascular
también refleja la respuesta a fluidos, aunque es
operador dependiente y requiere experiencia en
ecografia, un handicap en urgencias, dénde no
existe formacién reglada/especifica ni su uso es
rutinario.

Monitorizacion de la inestabilidad respiratoria

Evaluacion del intercambio gaseoso

La gasometria arterial representa el gold estandar
de obligado cumplimiento para el diagndstico de
la Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA).
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Los sistemas alternativos no invasivos que
permiten monitorizar de manera fiable la situacion
clinica y la respuesta terapéutica se describen en
la tabla 2.

Monitorizacion del CO2
Endtidal CO2 (EtCO2)

La medicion del CO2 exhalado y su
representacién gréafica (capnografia/capnograma)
es una técnica no invasiva que refleja de manera
dindmica, rapida y fiable la  situacion
hemodinamica, metabdlica y ventilatoria. Algunas
de sus aplicaciones clinicas méas conocidas son la
deteccion de una correcta intubacioén y la eficacia
de las maniobras de resucitaciébn avanzada. Su
uso se ha ampliado a otros escenarios,
demostrando su capacidad de cribaje, control y
seguimiento del paciente inestable. En adultos y
en nifios permite: detectar la caida del GC antes
que la caida de Tension Arterial Sistolica (TAS)™,
monitorizar la necesidad y respuesta a fluidos con
el PLR™ mejor que la TAS, evaluar el grado de
obstruccion asmatica® y la respuesta al
tratamiento mejor que el peak flow/auscultacion,
monitorizar la hipercapnia en la acidosis
respiratoria“, detectar apneas en pacientes
sedoanalgesiados antes que la pulsioximetria®®,
controlar la eficacia de la VMNI, manejar
clinicamente los pacientes con diferentes causas
de acidosis metabdlica, etc. Ademas, su
combinacién con biomarcadores (BM) aumenta la
discriminacion de la situacion real de gravedad,
asi como la prediccién de mortalidad en pacientes
sépticos (siguiente apartado).

Presion transcutanea de CO2 (PtCO2)

La medicion de la PtCO2 — sensor cutaneo que
detecta la produccién metabdlica de CO2 -
permite valorar la tendencia y respuesta clinica
del paciente con hipercapnia y complementa de
manera fiable la gasometria arterial, permitiendo
optimizar la realizacién de punciones arteriales.
La PtCO2 representa, ademdas, un valor mas
cercano a la PaCO2 que el EtCO2'® (influido por
el patron ventilatorio) y que la PvCO2, (donde el
gap venoso-arterial presenta una variabilidad
amplia). Esto es wuna ventaja y hace
especialmente practico su uso en urgencias ya
que sirve de “chivato” continuo de la
hipercapnia.
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Evaluacion por imagen

La visualizacion del pulmén permite identificar la
causa que ha provocado su inestabilidad. La
radiografia no siempre aporta claramente la
causa desencadenante. El gold standard es la
tomografia pero no esta indicado su uso rutinario
y hay que desplazar al paciente. (ver tabla 3)

Con la ecografia clinica pulmonar '"*®
Ultrasound — LUS) podemos diferenciar a pie de
cama, de manera protocolizada y consensuada
(BLUE protocol)™®, y con una
sensibilidad/especificidad  superior al 90%,
procesos que la radiologia simple no distingue de
manera univoca, permitiéndonos, asimismo,
valorar en tiempo real la respuesta clinica a los
tratamientos realizados (FALLS protocol). La
ecografia clinica diafragmética18 permite evaluar
la movilidad, fatiga o debilidad del diafragma y, en
pacientes en ventilacibn mecéanica (VM), reducir
las asincronias y predecir el fracaso de
extubacion.

La tomografia por impedancia eléctrica permite
visualizar de manera continua la distribucion
espacial de la ventilacion permitiendo optimizar la
VM, entre otras ventajas, pero por ahora solo ha
demostrado aplicaciones en el postoperado
cardiaco.

Monitorizacion de la inestabilidad de origen
séptico

La sepsis representa un reto diagnéstico y
terapéutico en la practica diaria. Sabemos que
existen dificultades diagndsticas en los SU en la
deteccion de bacteriemia/sepsis oculta® pero es
gue ademas, una vez diagnosticada, y a pesar
del mejor tratamiento aplicado y disponible, la
mortalidad a corto y largo plazo continda siendo
elevada .

Biomarcadores (BM)

Un BM es aquello que se puede medir de manera
objetiva, con capacidad de  screening,
diagndstica, de estadiaje de la gravedad,
detectora de cambios dinamicos en la respuesta
clinica y con capacidad predictora y con la
suficiente relevancia clinica para influir en la
evolucién favorable del paciente.

En la sepsis se han descrito méas de 1000 BM
plasmaticos que nos permiten detectar procesos
sépticos “visibles” y “encubiertos”. Shapiro® y
Mikkelsen?® demostraron la relevancia de la
determinacion del lactato en sospecha de sepsis,
precisamente en aquellos pacientes con ausencia
de signos clinicos de disfuncion organica,
demostrando ser un factor independiente de
mortalidad y estableciendo el cutoff para iniciar
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agresivamente tratamiento especifico. Tudela et
al concluyen que la procalcitonina y la
proadrenomedalina son los BM que ofrecen
prediccibn méas especifica y facilitan la decision
del clinico en cuanto al tratamiento, ingreso y
prevision de gravedad.

Estan en fase de experimentacion los BM en aire
exhalado® que permiten detectar no
invasivamente productos de oxidacién metabdlica
bacteriana y humana.

End tidal CO2 y sepsis

El EtCO2 es otro marcador indirecto fiable de la
sepsis. Los estudios de Guirgis, Kehg y Rahman
y el de Hunter”®® evaltan su eficacia como
predictor de elevaciéon del lactato, encuentran un
cutoff de supervivencia y demuestran una
correlaciéon lineal significativa entre EtCO2 vy
lactato.

Escalas

Los modelos predictivos se han empleado de
manera rutinaria para medir gravedad y prever
mortalidad en las unidades de criticos. Han
aumentado su robustez hasta alcanzar, en
algunos casos, la cuarta generacion (SAPS lII,
APACHE IV, MPM IIl). Dado que son engorrosas
para el uso en urgencias, se elabor6é una escala
adaptada a nuestro medio, la Mortality in
Emergency Department Sepsis — MEDS scale?’.
Aun asi, la mayoria se limitan a “fotografiar’ la
situacién de gravedad pero no determinan qué
maniobras debemos hacer para reestablecerla.
Ademas, su calculo exige un elevado nimero de
parametros — estaticos — que no siempre estan
disponibles rapidamente en urgencias.

Monitorizacion del entorno inestable

Conocer la previsién de flujos de pacientes a los
SU es clave para una asistencia guiada,
protocolizada y adecuada a la gravedad. A través
de boletines, coédigos u otras prealertas a
urgencias, estos pueden prepararse para la
recepcion de estos pacientes. El triaje adecuado,
drenaje eficiente y la capacidad para la
contencion con personal entrenado,
especificamente formado, rodeado de tecnologia
practica y util, el sentido comun y el trabajo en
equipo representan las armas para “capear el
temporal y pilotar sin perder de vista la costa”.
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Conclusiones multiventana, la monitorizacion del EtCO2, PtCO2
y los BM se estan convirtiendo en esas armas
propias para el manejo eficiente de la emergencia
tiempo dependiente. Han demostrado aportar un
mejor control dindmico que los sistemas
convencionales. Queda por investigar cémo

Se abre un nuevo escenario para el control
Optimo del enfermo inestable en los SU basado
en la técnicas a pie de cama de facil aplicacion y
cierta exigencia formativa que no nos ciegue del
control del entorno. La ecografia clinica

influyen en el prondstico final.

Variables | Técnica*/** Valor Estimulo S (%) E (%) AUC Autores

umbral

VPP Pletismografia >11% | VE 82 91 0.89+/- Monnet
* 0.11 2012
Catéter >12% 63 92 0.81+/- Soubrier
arterial** 0.08 2007

VPS Catéter >9% VE 47 92 0.82+/- Soubrier
arterial** 0.08 2007

cl SVIETT >12.5% | PLR 77 100 0.96+/- Lamia
Doppler* 0.04 2007
SV: >14% | PLR 76 82 0.81+/- Monnet
Termodilucién 0.13 2012
(PiCCO2) **

EtCO2 Capnografia >5% PLR 71 100 | 0.93+/- Monnet
flujo 0.12 2013
principal*

AVCI ETT VCI* >40% | VE 70 80 0.77+/- Muller

0.11 2012

Tabla 1: Variables predictoras de larespuesta a fluidos

AUC: area bajo la curva ROC.S (%): Sensibilidad. E (%): especificidad.

VPP: Variacion de la presion de pulso. VPS: variacion de la presion sistélica. Cl: indice cardiaco. SV: Stroke volume. EtCO2:end tidal
CO2. AVCI: diametro vena cava inferior. VE: volume expansion. PLR: passive leg raising. ETT: ecografia transtoracica.

Técnica *: medicién con procedimiento no invasivo. Técnica **: medicién con procedimiento invasivo.

Parametro Técnica Ventajas Limitaciones
Sp02 Pulsioximetria No invasivo. Hipoperfusion
Validado

EtCO2 Capnografia de No invasivo. Curva estable
flujo

PtCO2 Presion No invasivo. Caro.Disconfort
transcutanea

Pa02/PaCO2 Gasometria arterial | Gold Standard. Invasiva

PvCO2 Gasometria venosa | Optimo para Invasivo. Limitacion
central control metabdlico | para control

Tabla 2. Monitorizacién del intercambio gaseoso
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Método Técnica Ventajas Limitaciones
TC Tomografia Gold standard No uso rutinario.
computerizada Radiacion
LUS Ultrasonografia de A pie de cama. Operador
pulmon Cambios dinamicos dependiente.
DUS Ultrasonografia de A pie de cama. Operador
diafragma Cambios dindmicos. dependiente.
TIE Tomografia de Monitorizacion Baja resolucién
impedancia eléctrica | continua espacial

Tabla 3. Monitorizacién de la imagen toracica

7. Lichtenstein D .Fluid administration
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Introduccion: La disnea es uno de los Material 'y método: Estudio prospectivo
principales motivos de consulta en los servicios observacional unicéntrico, entre Octubre del 2011
de wurgencias. La literatura médica clasica y Marzo del 2012. Se incluyen pacientes mayores
relaciona la gravedad de la insuficiencia de 15 afios, que fueron atendidos en su domicilio
respiratoria con la taquipnea y el uso de la por el equipo del Sistema de Emergencias
musculatura accesoria, aunque estos datos no Médicas y posteriormente trasladados al Servicio
parecen sustentarse en estudios clinicos en de Urgencias del Hospital Universitari Fundacio
pacientes adultos. Althaia de Manresa o bien que fueron atendidos
inicialmente en el Servicio de urgencias de este
Hipotesis: La presencia de aleteo nasal en los Hospital y catalogados como niveles 1l y Il por el
pacientes que consultan por disnea es un signo Sistema de Triagje Andorrano (MAT). Se
de gravedad clinica que se asocia a mayor registraron las variables: socio-demograficas,
mortalidad. nivel de gravedad segun el MAT, co-morbilidad,
Objetivos: Determinar la relacién existente entre presencia de los signos clasicos de dificultad
la presencia de aleteo nasal y mortalidad respiratoria (aleteo nasal, respiracién abdominal,
hospitalaria en el paciente que consulta en tiraje intercostal y supra-esternal), constantes
urgencias  por disnea. Como  objetivos vitales, parametros gasométricos y evolucion
secundarios, determinar la relacién existente clinica.
entre la presencia de aleteo nasal y acidosis
respiratoria y evaluar si los pacientes que Resultados: Se presentan en tres apartados: a)
presentan aleteo nasal tendrdn mayor necesidad Descripcién de la cohorte de estudio, b) Estudio
de ventilacibn mecanica, ingreso y estancia del aleteo nasal como factor prondstico de la
hospitalaria. mortalidad hospitalaria, c¢) Estudio de la

asociacion entre la presencia de aleteo nasal y
acidosis. Se incluyeron en el estudio 246

ReMUE.c@t 2014;1(2):37-38 37



pacientes con disnea de los que 48 presentaron
aleteo nasal. El 48% eran hombres. Edad media
de 77afios (75-80). Los pacientes que
presentaron aleteo nasal presentaron un mayor
nivel de gravedad en el triaje de forma
estadisticamente significativa. El aleteo nasal se
presentd asociado a otros signos de dificultad
respiratoria. Ademas, estos pacientes estaban
méas taquipnéicos, hipoxémicos, aciddticos e
hipercapnicos. También precisaron  mayor
necesidad de ventilacion mecéanica y fueron
éxitus con una frecuencia tres veces superior,
todo de forma estadisticamente significativa. El
aleteo nasal como factor pronéstico de mortalidad
tiene una alta especificidad y un alto valor
predictivo negativo. La razén de verosimilitud
positiva nos indica que era 2,6 veces mMas
probable la presencia de aleteo nasal en
pacientes con disnea que acabaron falleciendo.
En el estudio multivariante el aleteo nasal se
mostré como factor pronéstico de mortalidad.
También presentd una gran asociacion con la
acidosis, con un alto valor predictivo negativo y la
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razéon de verosimilitud positiva indicé que era 4,6
veces mas probable la acidosis en pacientes con
aleteo nasal. En el estudio multivariante se
mostré como factor pronéstico independiente de
acidosis.

Conclusiones: El aleteo nasal es un signo clinico
de gravedad en los pacientes que consultan en
los servicios de urgencias por disnea, que se
asocia a mayor mortalidad, mayor necesidad de
hospitalizacién, de ventilacibn mecanica vy
acidosis respiratoria hipercapnica.
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La memodria histdrica que aqui es presenta,
pretén descriure la historia del Servei d’Urgéncies
de I'Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de
Barcelona, una historia, que s’ha anat construint a
través de testimonis, documentacié escrita
publicada i documentacions de diferents entitats
privades.

El Servei d’Urgéncies de I'Hospital de Sant Pau,
va sorgir d’'unes necessitats sanitaries i socials
produides amb larribada de la revolucio
industrial a la ciutat de Barcelona i el procés
immigratori que es va produir. Aquests fets, van
suposar un augment important de la poblacié, no
tant sols dins de la ciutat, sin6 també als seus
voltants, on varen apareixer les anomenades
ciutats dormitori.

Per aconseguir la categoria de ser un dels millors
serveis d’'urgéncies del moment, va ser necessari
adequar la seva funcionalitat, aconseguida amb
'espai de l'ala dreta del soterrani de l'edifici de
I’Administracié, adaptant el servei, al circuit que

ReMUE.c@t 2014;1(2): 39-40

havien de fer els pacients, des de els primers
auxilis fins a la sala d’observacié.

Tot aquest moviment demografic, va crear unes
necessitats que de cap manera es podien cobrir
amb els serveis existents, en aquestes
circumstancies es va inaugurar el Servei
d'Urgéncies de I'Hospital de Sant Pau I'any 1967.
Quan I'Hospital no va ser capag¢ d’absorbir les
demandes de la poblacié en époques d’epidémies
hivernals principalment, es veié obligat a tancar
les seves portes en diferents moments, fet aquest
gue va provocar una seérie de reivindicacions
ciutadanes que es van escampar com una taca
d’'oli, en d’altres capitals espanyoles, fins que la
Seguretat Social va recomanar I'existéncia de
serveis d'urgéncies en els seus centres
hospitalaris i en els centres que tenia concertats.

La relacié que es va establir entre I'Hospital i la
poblacié veina, va fer que el mateix hospital a
través d'un cicle de xerrades organitzades per
les associacions de veins de la zona, donaria
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informaci6 i educacid sanitaria relacionada amb
les urgéncies en un principi, pero també
s’informava sobre la sanitat en general, i
posteriorment, es faria sobre els drets dels
malalts. S’introduiria el dret a decidir sobre el
tractament de la malaltia i la preparacié per una
mort digne. Aquesta educacié sanitaria, es
realitzava amb la intencié d’arribar al maxim
nombre de persones a través de les associacions
de veins.

Durant l'any 1978, es constitui el Consell
d’'Usuaris de I'Hospital de la Santa Creu i Sant
Pau, que havia estat promogut per les
associacions de veins. L'objectiu fonamental del
Consell, era treballar per fer arribar la veu dels
usuaris a la direcci6, partint de la base que en
'administracié dels organismes publics hi havien
d’estar-hi presents. Era evident que, en el regim
politic anterior (feia poc més d'un any de les
primeres eleccions democratiques) aquests drets
no estaven reconeguts, i per tant la lluita per la
participacio popular en ’Administracio, havia anat
de parella amb la lluita per la democracia en el
nostre pais. Era en aquell moment quan
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s’estrenaven formules democratiques, quan era
possible iniciar mecanismes de participacié dels
usuaris en els organismes administratius dels
centres publics. A partir d’aqui s’inicia un cami en
el que es va aconseguir el reconeixement per part
de la Direccié del centre del Consell d'Usuaris
com a organisme integrat dins la seva estructura,
la realitzacié i la publicaci6 de la Carta de
Declaracio dels Drets dels Usuaris (el primer
document publicat d’aquestes caracteristiques de
tot I'Estat espanyol) i l'obertura del servei de
Suggeriments i Reclamacions.

Aixi va ser com durant la década dels vuitanta
'Hospital de Sant Pau passaria a convertir-se
d'un hospital privat i de beneficéncia a ser un
Hospital de la Xarxa Hospitalaria d'Utilitzacié
Publica de Catalunya (XHUP).
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Primer premi a la millor comunicacié oral

Analisi de supervivéncia en pacients que
pateixen una aturada cardiorrespiratoria
extrahospitalaria en els que s'utilitza
I'aplicacié iRCP

Sergi Mayol Barrera; Javier Berbel Castro.
Hospital Universitari Matua Terrassa (Unitat
SEM)

INTRODUCCIO

La supervivencia dels pacients que pateixen una
Aturada Cardiorrespiratoria (ACR)
extrahospitalaria és molt baixa. Per aixo, utilitzar
I'aplicacid per dispositius mobils iRCP com a eina
per optimitzar els procediments durant la
Ressuscitacié Cardiopulmonar (RCP) pot ser una
bona opci6 de millora.

OBJECTIU

Analitzar la relaci6 existent entre la utilitzacié o no
de I'aplicacio iRCP i la seva repercussié directa
amb la recuperacio de la circulacié espontania
(RCE) dels pacients que pateixen una ACR
extrahospitalaria.

METODOLOGIA

Estudi pilot casi- experimental de nou mesos de
durada. La mostra consta de 26 assisténcies a
pacients amb una ACR extrahospitalaria als que
se’ls aplica o no la utilitzacié de la aplicacio iRCP.
Per a la recollida de dades s'utilitzaren els
informes assistencials d’aquests pacients. Es
recolliren variables demografiques, de
desenvolupament de l'assisténcia i del registre
Utstein. Estadistica: descriptiva, Khi quadrat i t-
Student.

RESULTATS

Es recolliren dades de 26 informes assistencials
dels que 13 (50%) utilitzaren I'aplicacié iRCP i 13
(50%) no. La mitja d’edat fou de 69,3 (£10,7)
anys, el 73,1% foren homes, en el 76,9% I'ACR
fou presenciada per testimonis no professionals,
en el 61,5% la possible etiologia fou cardiaca, la
mitja de temps d'inici de RCP fou de 4,3 (¥4,2)
minuts, la mitja de temps d’inici de RCP per part
de professionals sanitaris fou de 5,3(x4,5) i en el
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46,2% s’aconsegui RCE fins a la transferéncia a
I'hospital. En els casos en que s'utilitza I'aplicacio
iRCP vs. en els que no, s'obtingué: RCE
[9(69,3%) vs. 3(30,7%); p<0,05] i mortalitat
[4(30,7%) vs. 10(69,3%); p<0,05]
CONCLUSIONS

La utilitzacio de I'aplicacié per dispositius mobils
iIRCP millora significativament la supervivéncia
del pacient que presenta una ACR
extrahospitalaria. Tot i que aquesta estudi pilot és
concloent, seria necessari realitzar un estudi amb
un mida de mostra més gran per tenir més poder
estadistic.

Segon premi a la millor comunicacié oral

Una intervencid® educativa d'infermeria a

I'alta d’'urgéncies disminueix els
ingressos per insuficiencia cardiaca a curt
termini en pacients amb fibrilelacio
auricular

Carolina Fuenzalida, Inés Ferro, Carme
Siches, Angels Ambrés, Miquel Sanchez,
Blanca Coll- Vinent. Servei d’Urgéncies

Hospital Clinic

INTRODUCCIO

La fibrilelaci6 auricular (FA) és freqient en els
serveis d'urgéncies i té una alta morbi-mortalitat.
Una intervencié educativa d'infermeria pot afavorir
l'autocura dels pacients afectats i millorar el seu
pronostic.

OBJECTIUS

Conéixer si una intervencié educativa d'infermeria
a lalta d'urgéncies en pacients amb FA pot
augmentar el grau de coneixement sobre l'aritmia
i el seu tractament i disminuir els ingressos i les
complicacions associades a FA.

MATERIAL | METODES

Estudi clinic d'intervencio, prospectiu, aleatoritzat,
cec i controlat en pacients amb FA donats d’alta
del servei d'urgéncies d'un hospital de tercer
nivell. Periode: un any. Aleatoritzaci6 en dos
grups: 1) Intervencio: instruccié sobre la FA,
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tractament, simptomes d’alarma i control del pols,
i lliurament de triptic informatiu individualitzat, i 2)
Control. Als 30 dies i als 3 mesos, seguiment
telefonic i revisié de I'historial clinic als dos grups
per avaluar el coneixement de [laritmia,
I'existencia de complicacions i la taxa de
readmissions.

RESULTATS

Es van incloure 240 pacients, 116 intervencio i
124 control. Edat 76£11 anys, 138 (58%) dones.
Als 30 dies, els pacients del grup d'intervencié
coneixien més les precaucions del tractament
(p=0.028) i signes d'alarma de la FA (p=0.023),
van ingressar menys per insuficiéncia cardiaca
(p=0.023), i van presentar menys complicacions
als 30 dies i als 3 mesos, perd sense diferéncies
significatives. Dels pacients amb un primer
episodi de FA, els del grup dintervencié van
presentar una menor taxa de consultes a
urgéncies als 30 dies (p=0.045), i als 3 mesos
(p=0.022), i menys ingressos totals als 3 mesos
(p=0.019).

CONCLUSIO

Una intervencié d'infermeria al moment de l'alta
augmenta el grau de coneixement dels pacients i
disminueix els reingressos per insuficiencia
cardiaca a curt termini. Els pacients amb un nou
diagnostic de FA son els més beneficiats.

Incidéncia i mortalitat per infeccié
respiratoria baixa en pacients amb VIH en
un periode de 10 anys.

Peinado V, Domingo M, Molina F, Garcia S,
Alcolea A, Camon S. Hospital Clinic

OBJECTIU

Descriure la incidencia i la mortalitat per
infeccions del tracte respiratori baix (ITRB) en
pacients amb VIH atesos en un Servei d
Urgéncies (SU) durant un periode de 10 anys.
METODOLOGIA

Es van incloure pacients VIH i amb ITRB atesos
en un SU entre 2000-2010 de forma prospectiva.
Van ser exclosos de l'estudi episodis posteriors
dels mateixos pacients. La ITRB es va definir
segons els criteris de la Societat Europea de
Malalties Respiratories. La definicid de la SIDA,
incloent la pneumonia per P. jirovecii i la
tuberculosi (TBC), es va establir partint de les
recomanacions de CDC de 1993. La Pneumonia
adquirida en la comunitat (NAC) es va definir
segons els criteris de la IDSA . Es van analitzar
variables epidemiologiques, cliniques i es calcula
la mortalitat als 30 dies i la incidéncia/any.
RESULTATS

Es va incloure 131 pacients. Un 72% eren
homes.33% dels casos estaven rebent TARGA, el
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71% compleix amb la definicié de SIDA i el 18%
va requerir ingrés a la unitat de cures intensives
(UCI). El tipus més frequent de ITRB va ser NAC
en 66 casos. La incidéncia de ITRB va disminuir
significativament amb el temps, 6,13 per 1000
pacients/ any a l'any 2000 a 0,23 per 1000
pacients/ any al 2010 (p<0.05). La mortalitat
global fou del 14%. Variables predictores de
mortalitat van ser la carrega viral (p <0,007),
I'abséncia de TARGA (p <0,040) i el ingrés a la
UCI (p <0,001). En | analisi de regressio logistica,
I'Gnica variable predictora de la mortalitat va ser el
ingrés a la UCI (p <0,001; exp (B) = 73.01). Cap
ITRB va mostrar poder discriminatori per predir la
mortalitat.

CONCLUSIONS

La incidéncia i mortalitat de la ITRB en el malalt
VIH ha disminuit en els dltims 10anys.

Es fiable mirar la saturaci6 d’oxigen en
ungles amb esmalt?

Nativitat Ortells Abuye ; Maria de Carmen del
Carfio Castillo Urgéncies. Hospital de Palamés.
SSIBE

INTRODUCCIO

La pulsioximetria és una técnica no invasiva
utilitzada per conéixer la saturacié d'oxigen de
manera immediata . Hi ha factors que poden
alterar aquest valor com el fred , alteraci6 de la
circulacioé periferica i l'esmalt d'ungles (EDU).
OBJECTIU

Analitzar I'equivaléncia entre els valors del
pulsioximetre en posicié dors-ventral sense EDU ,
en posicié dors-ventral amb EDU i en posicié
lateral amb EDU.

METODOLOGIA

Estudi observacional de tall transversal. Es varen
incloure els pacients majors de 18 anys que van
acudir a urgéncies per dispnea . S'utilitza esmalt
d'ungles blau fosc. Es realitzara una descriptiva
univariada mitjancant freqliéncies, mitja i
desviaci6 estandard . Analisi d'equivaléncia
mitjan¢ant l'interval d'acord del 95% de Bland -
Altman. Es va utilitzar el programa SPSS 21.
RESULTATS

La mostra fou de 44 pacients . El 51,2 % homes,
el 84,1% majors de 65 anys, el 40,9% patien
Malaltia Pulmonar Obstructiva Cronica i un 20,5%
Insuficiéncia cardiaca congestiva . La mitjana de
la saturaci6 de l'ungla sense EDU va ser de
92,7% ( Desviacio Estandard 3,42 ) , la mitjana de
la saturacié6 amb EDU va ser de 90,7% (DE 4,26 )
i la mitjana amb EDU en posicié lateral va ser de
90 % ( DE 3,39) . La mitjana de la saturacié amb
EDU va ser significativament inferior a la
saturacié sense esmalt ( p < 0,01 ) . No hi ha
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diferéncies significatives entre saturacié sense
EDU i saturaci6 amb EDU en posicié lateral ( p =
0,140) .

CONCLUSIONS

Prendre la saturaci6 en una ungla amb EDU
posant el transductor en posicié lateral és un
métode fiable ja que no hi ha diferéncies
significatives al comparar-lo amb ungles sense
esmalt.

Optimizacién de la reanimacion
cardiopulmonar mediante la utilizaciéon de
la aplicacién informatica iRCP®

Javier Berbel Castro; Sergi Mayol Barrera
IVEMON. Ambulancias Egara

INTRODUCCION

Realizar las maniobras de Reanimacion
Cardiopulmonar (RCP) de manera 6ptima, segun
establecen los estandares internacionales, puede
ser una tarea dificil de conseguir. La utilizacion de
la aplicacién iIRCP®, como asistente a la RCP
Avanzada, puede ser una solucion.

OBJETIVO

Analizar la relacion existente entre la utilizacion o
no de la aplicacion iRCP® durante la asistencia a
una RCP.

METODOLOGIA

Estudio experimental, aleatorizado, prospectivo.
La muestra constdé de 42 casos, en los que de
manera aleatorizada se utilizd o no la aplicacion
iIRCP® ante un maniqui Laerdal® Simulador SVA
Completo, con un escenario Unico disefiado para
la ocasion. Se evalu6 a un total de 126 médicos y
enfermeras voluntarios en grupos 3 por caso.
Para la recogida de datos se utilizé una plantilla
de evaluacion disefiada para esta tarea y se
aplicé por parte de Instructores de Soporte Vital
Avanzado. Estadistica: descriptiva, Chi cuadrado
y t-Student.

RESULTADOS

Se realizaron 42 evaluaciones de los diferentes
casos, de las cuales en 21 (50%) se utilizo la
aplicacion iRCP® y 21 (50%) no. De los que se
utilizé la aplicacién iIRCP® vs los que no, se
obtuvo: numero de ciclos en 2min [5 (DE=0,00) vs
6,48 (DE=1,07); p<0,001], ratio 30:2
compresién/ventilacion  [21  (100%) vs 11
(52,38%); p<0,001], compresiones toracicas 100-
120xmin [21 (100%) vs 6 (28,57%); p<0,001],
control de tiempos [21 (100%) vs 7 (33,33%);
p<0,001], p<0,001], cambio de reanimador cada
2min [17 (80,95%) vs 6 (28,57%); p=0,001],
profundidad correcta de compresiones toracicas
[16 (76,19%) vs 6 (28,57%); p=0,002],
descompresiones toracicas [18 (85,71%) vs 6
(28,57%); p<0,001], valoraciéon de ritmo cada
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2min [21 (100%) vs 12 (57,14%); p=0,001] y no
interrupcion de compresiones antes de 2min [18
(85,71%) vs 8 (38,09%); p=0,001].
CONCLUSIONES

La utilizacion de la aplicacion iRCP® optimiza
significativamente la realizacién de la RCP segun
establecen los estandares internacionales.

Activacié del codi d‘intoxicacié aguda
greu (coditox): perspectiva hospitalaria.

Sandra Monforte; José Rios; Santiago Nogué
Servei d'Urgéncies. Hospital Clinic de
Barcelona.

INTRODUCCIO

A les intoxicacions agudes, el temps d'intervencié
pot tenir un paper important i els pacients poden
beneficiar-se, mitjancant [l'activaci6 d'un codi
(CODITOX), d'una reducci6 en el temps d atencié
i d ‘una millor coordinaci6 entre els equips
assistencials.

OBJECTIU

Mesurar el grau de compliment del CODITOX y
comparar | ‘evolucié dels intoxicats greus en els
que s ha activat i en els que no.

METODOLOGIA

Estudi descriptiu dels intoxicats atesos al Box de
critics del Servei d Urgéncies durant | ‘any 2012.
S ‘han valorat i comparat diferents variables de
gravetat, epidemiologiques, toxicologiques,
cliniques i evolutives dels pacients en que es va
activar el CODITOX. El grup control l'integren els
intoxicats greus que van entrar al Box perd que
no es va activar el CODITOX.

RESULTATS

El total de la mostra és de 90 intoxicats. En 12
casos es va activar el CODITOX (grup A) i en 36
casos no es va activar perd presentaven criteris
d ‘activaci6 (grup B). El grup A presenta un nivell
de gravetat mesurat per 'APACHE Il de 18 ( grup
B: 14), es realitzen mesures de suport general en
un 91,7% (grup B: 69,4%), s'apliquen mesures
per a disminuir | ‘absorcié del toxic en un 25%
(grup B: 16,7%), el temps porta-carb6 és de 43,5
min (grup B: 62 min), s’administren antidots a un
75% (grup B: 61,1), el temps porta-antidot és de 7
min (grup B: 8 min), precisen ingrés a UCI el
41,7% (grup B: 25%) i moren el 16,7% (grup B:
2,8%). No s 'ha observat cap diferéncia
estadisticament significativa entre els dos grups
(p> 0,05).

CONCLUSIONS

Hi ha intoxicats greus amb criteris d ‘activacio i
que no s activa el CODITOX. No s han observat
diferéncies cliniques, terapéutiques o evolutives
entre els pacients en que s activa el CODITOX i
els que no.
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Primer premi a la millor comunicacién oral
breu

Insuficiéncia Cardiaca Aguda a Catalunya.

Javier Jacob; Eva Lista; Pedro Puerta; Rodica
Maria Tilvan; Xavier Palom; Ignasi Bardés
Servei d'Urgéncies.

INTRODUCCIO

La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es un
patologia molt prevalent als serveis d'urgéncies.
No hi han estudis que ens diguin si existeixen
diferencies entre els pacients amb ICA atesos als
serveis d'urgencies de Catalunya i a la resta
d’Espanya.

OBJECTIU

Conéixer les caracteristiques diferencials dels
pacients atesos amb ICA als serveis d'urgéncies
del territori catala.

METODOLOGIA

Es va analitzar el registre EAHFE que recull
dades de 5.845 pacients amb ICA a 34 serveis
d'urgéncies de tot d'estat Espanyol, dels quals
1.546 (26.4%) van ser visitats a 7 hospitals de
Catalunya. Es van comparar dades basals,

comorbilitas, de [I'episodi agut i evolutives
(mortalitat i reconsulta als 30 dies).
RESULTATS

Es van comparar els 1.546 pacients atesos a
Catalunya amb els 4.299 atesos a la resta de
I'estat Espanyol. De les dades basals els pacients
amb ICA a Catalunya tenen menys diabetes
mellitus i disfuncid sistolica coneguda, en canvi
tenen més dislipemia, insuficieéncia renal cronica
(creatinina >2mg/dl), malaltia valvular i demencia.
No hi ha diferencies en edat ni génere. En relacié
amb el tractament de base, a Catalunya els
pacients prenem més betabloquejants i menys
inhibidors de l'aldosterona i digoxina. De les
dades de l'episodi agut destaca major elevacié
del NT pro-BNP, menor ingrés hospitalari, amb
major reconsulta als 30 dies, pero amb la mateixa
mortalitat als 30 dies.

CONCLUSIONS

Els pacients amb ICA a Catalunya tot i que
ingressen menys a I'hospital, amb més reconsulta
als 30 dies, tenen la mateixa mortalitat als 30
dies.
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Segon premi a la millor comunicacién oral
breu

¢Es sostinguda la qualitat de la rcp durant
2 minuts?

Miquel Arbds, Manel Pacheco , Manel Cerda i
Salvador Quintana. Transport Sanitari de
Catalunya SLU i CCR

INTRODUCCIO

Les guies 2010 s6n més exigents respecte a la
qualitat de les compressions durant la RCP,
fonamentalment en la seva profunditat, la seva
aplicacié possiblement comporta més cansament.
OBJECTIU

Comparar I'evoluci6 de la execucié de les
maniobres de ressuscitacid cardiopulmonar
(RCP) durant 2 minuts.

METODOLOGIA

Van participar 55 voluntaris escollits a I'atzar d’'un
colslectiu de técnics de transport sanitari. Tots
foren invitats a practicar dos minuts de maniobres
de RCP de qualitat segons la normativa vigent
sobre un maniqui Laerdal amb software Skill
Reporting System v4.2.1. Es va comparar el
primer cicle amb [I'dltim tenint en compte,
colelocaci6 de mans, freqiéncia, profunditat i
reexpansio del torax. Estadistica descriptiva amb
percentatges, mitjana i (DE), Ji al quadrat, t de
Student i correlacio.

RESULTATS

Els 55 participants tenien 38 (17) anys d’edat
mitjana i 76% eren homes. La freqiieéncia mitjana
en el primer cicle fou de 122 (15) i de 117 (15) en
altim, (p<0,001). EI percentatge mitja de
colslocaci6 de mans fou de 71 (41) vs. 75 (36)
respectivament (p=0,310). El percentatge mitja de
reexpansio toracica fou de 69 (43) vs. 72 (41)
respectivament (p=0,481). El percentatge promig
de compressions >5 cm. fou de 47 (42) en el
primer ciclo vs. 30 (43) en el segon cicle
(p=0,001). No es van trobar diferencies en
aquestes variables per edat ni sexe.
CONCLUSIONS

Durant una seqiéncia de RCP de 2 minuts es
produeix una variacié significativa dels criteris
estudiats: alentiment de la freqiiéncia i disminucié
de la profunditat de compressions. Possiblement
el cansament és una causa important d'aquest
fet.
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