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Sr. Editor:
La identificación y soporte hemo-

dinámico precoces del shock resultan
cruciales para prevenir el fracaso mul-
tiorgánico, así como diagnosticar su
causa y corregirla. La administración
de oxígeno, fluidos y fármacos vaso-
activos son los pilares de su reanima-
ción1. La alteración de un marcador
de perfusión tisular (lactato elevado
y/o saturación venosa central de oxí-
geno –SvcO2– < 70%), acompañada
de algún signo clínico de hipoperfu-
sión (piel fría y húmeda, oliguria y al-
teración del estado mental) es defini-
toria de shock; no es necesaria la
presencia de hipotensión arterial (pre-
sión arterial media –PAM– < 65
mmHg)1,2. La fluidoterapia constituye
la primera línea de tratamiento. Sin
embargo solo un 50% de los pacien-
tes críticos responden incrementando
el gasto cardiaco (GC). De ahí el inte-
rés en monitorizar su administración
para evitar el edema por un balance
hídrico excesivo y emplear precoz-
mente fármacos vasoactivos en caso
de respuesta insuficiente a los flui-
dos1,2. El primer objetivo es alcanzar
una PAM � 65 mmHg seguido de la
normalización del lactato y/o SvcO2
� 70%. La diferencia arteriovenosa
de CO2 [P (vc-a) CO2], definida como
la diferencia de pCO2 en sangre ve-
nosa central y sangre arterial > 6
mmHg es indicativa de persistencia
de hipoperfusión, aún en presencia
de una SvcO2 � 70%. Por esto su
normalización debería ser también un
objetivo en la reanimación2. Teniendo
en cuenta todo lo previo, es reco-
mendable realizar determinaciones
seriadas de lactato, SvcO2 y P (vc-a)
CO2 para evaluar la respuesta al tra-
tamiento, así como la realización pre-
coz de una ecocardiografía, que
aporta de un modo no invasivo, a la
cabecera del paciente, información
sobre la etiología del shock además

de predecir una respuesta positiva a
los fluidos si el diámetro de la vena
cava inferior (ventana subxifoidea en
fase telespiratoria) es menor de 12
mm y ausencia de respuesta si es ma-
yor de 20 mm1-3.

Existe poca evidencia que avale la
monitorización sistemática del GC en
los pacientes en shock2. La monitori-
zación hemodinámica continua se re-
comienda ante la persistencia de hi-
poperfusión tisular transcurridas 3-6
horas desde el inicio del tratamien-
to2. Almela et al.4 enfatizan el empleo
de monitorización hemodinámica
mínimamente invasiva (MHDMI) en
urgencias. Estos sistemas basados en
el análisis de la curva de presión ar-
terial disponen de escasos estudios
de validación. Para una estimación
correcta de los parámetros requiere
que el paciente se encuentre en ven-
tilación mecánica controlada sin acti-
vidad respiratoria y en ritmo sinusal,
siendo inexactos los valores que
aporta en presencia de arritmias, re-
sistencias vasculares muy disminuidas
(sepsis), disfunción ventricular dere-
cha y obesidad2,5. Además, la necesi-
dad de canalizar una arteria exige
una curva de aprendizaje, sobre todo
en pacientes en shock. No estamos
de acuerdo con su indicación ante la
persistencia de hipoperfusión a los
30-120 minutos del inicio del trata-
miento. La clínica, exploración física,
determinaciones seriadas de lactato,
SvcO2, P (vc-a) CO2 y su interpreta-
ción y la realización precoz de la
ecocardiografía nos parece que apor-
tan información suficiente para un
manejo de calidad de estos pacientes
en urgencias. El empleo de la
MHDMI tiene amplias limitaciones.
La interpretación inadecuada de los
parámetros que aporta puede incu-
rrir en un manejo inadecuado y en el
retraso de una monitorización invasi-
va y soporte en la unidad de cuida-
dos intensivos.
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Respuesta del autor

Authors’ reply

Sr. Editor:
La monitorización en el abordaje

del paciente crítico debe ser multi-
factorial y dinámica en los diversos
escenarios posibles1. Es fundamental
obtener las variables clásicas defini-
das como objetivos del proceso de
reanimación1,2 y su determinación de
forma repetida hasta su normaliza-
ción mantenida en el tiempo3.

El valor objetivo de la presión arte-
rial media (PAM) � 65 mmHg en la
sépsis ha demostrado ser el que mejor
discriminaba a supervivientes y no su-
pervivientes4. Sin embargo, en pacientes
traumáticos con hemorragia incontrola-
ble o con traumatismo craneoencefálico
grave sin hemorragia sistémica se reco-
miendan valores de PAM de 40 y 90
mmHg respectivamente5. Estudios basa-
dos en videomicroscopia capilar sugie-
ren individualizar la PAM de acuerdo a
su efecto sobre la microcirculación.

La saturación venosa mixta de oxí-
geno (SvO2), representa el mejor indi-
cador de la adecuación del transporte
de oxígeno a los tejidos (DO2). Su in-
corporación como objetivo ha demos-
trado su impacto beneficioso, pero hay
que tener en cuenta que en determi-
nadas situaciones de shock distributivo,
la presencia de SvO2 elevadas también
se ha asociado a mayor mortalidad6.

Los valores de lactato se han corre-
lacionado directamente con la mortali-
dad debido a hipoxia tisular y metabo-
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lismo anaerobio. Pero también aumen-
tan por el mecanismo de adaptación
endógena durante la estimulación adre-
nérgica, por lo que hay trabajos que
cuestionan la utilidad del aclaramiento
como objetivo final de la resucitación7,8.

Los sistemas y monitorización he-
modinámica mínimamente invasiva
(MHDMI) usados para medir el gasto
cardiaco (GC) junto a la ecocardio-
grafíagrafía, nos proporcionarán un
mayor conocimiento de las alteracio-
nes fisiopatológicas que se producen,
ayudándonos en el diagnóstico dife-
rencial del shock y a optimizar el tra-
tamiento, cuantificar sus efectos y
evitar posibles complicaciones deriva-
das del mismo durante el proceso de
reanimación. Por tanto, es necesaria
una estrategia de abordaje precoz,
multidisciplinar y multifactorial del
paciente crítico en el que la evidencia
orienta cada vez más hacia un mane-
jo individualizado y donde el impacto
de la MHDMI no solo dependerá de
la fiabilidad de los sistemas utilizados,
sino del conocimiento de sus limita-
ciones, así como de la comprensión
de las bases fisiopatológicas e inter-
pretación de todas las variables obte-
nidas y su correcta utilización9.

La MHDMI debería ser sencilla,
segura, operador independiente, cos-
te-efectiva y precisa10. Sin embargo
ningún sistema, cumple todos estos
requisitos, por lo que a mayor grave-
dad y complejidad del paciente, ma-
yor necesidad de tratamiento intensi-
vo y mayor invasividad. No
coincidimos con los comentarios de
Pampín-Huerta y Moreira-Gómez, ya
que los monitores no invasivos pue-
den ser de gran utilidad en pacientes
menos graves en los servicios de ur-
gencias o plantas de hospitalización
convencional, para confirmar un
diagnóstico preliminar, ver la res-
puesta a volumen y la evolución de
pacientes de menor riesgo o para la
monitorización previa al ingreso en
la unidad de cuidados intensivos
(UCI)1, tal y como recoge el propio
Grupo de Trabajo de Cuidados Inten-
sivos Cardiológicos y reanimación
cardiopulmonar de la SEMICYUC1.
Pero además también para una valo-
ración temprana1,10, siendo preferible
una técnica menos invasiva si puede
obtenerse de forma rápida y fácil-
mente, incluso si es menos exacta.

En conclusión, los sistemas de
MHDMI son un instrumento más en
la monitorización del crítico que tie-
nen el valor añadido de determinar
de forma continua dichas variables,
independientemente de la ubicación

del paciente y por tanto también en
Urgencias.
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Infarto esplénico embólico

Splenic infarction due
to thromboembolism

Sr. Editor:
El infarto esplénico es una de las

causas de dolor agudo o crónico lo-

calizado en hipocondrio izquierdo, si
bien en ocasiones se presenta como
síndrome febril y en otras como sín-
drome constitucional1. Presentamos
brevemente un caso de infarto esplé-
nico de origen embólico.

Mujer de 92 años con antecedentes
de hipertensión arterial, ulcus duodenal,
hipercolesterolemia y fibrilación auricular.
Estuvo en tratamiento con acenocumarol,
pero tuvo que ser suspendido porque tuvo
caídas de repetición con traumatismos cra-
neoencefálicos. El tratamiento que seguía
desde hacía más de dos meses era: diltia-
zem, simvastatina, digoxina, torasemida y
ranitidina. La paciente acudió a urgencias
por dolor abdominal de características cóli-
cas, de cuatro días de evolución, localiza-
do en hemiabdomen superior, acompaña-
do de náuseas y vómitos. No refería otra
sintomatología. A la exploración física, la
paciente estaba consciente, orientada, bien
hidratada y perfundida. La auscultación
cardiopulmonar era normal. El abdomen
estaba distendido, con ruidos intestinales
normoactivos y doloroso a la palpación su-
perficial de forma generalizada. El hemo-
grama era normal, así como la bioquímica.
El único dato a reseñar era una LDH 289
UI/l. El electrocardiograma mostró una fi-
brilación auricular con respuesta ventricu-
lar controlada. La radiografía de tórax y
abdomen no mostraron hallazgos de inte-
rés. En la tomografía computarizada (TC)
abdominal se objetivó una gran hipodensi-
dad, que incluía más del 75% de la super-
ficie esplénica, de morfología triangular,
sin captación periférica, sugestiva como
primera posibilidad de infarto esplénico
(Figura 1).

El infarto esplénico es el resultado
del compromiso arterial o venoso de
los vasos esplénicos, ya sea intralumi-
nal o extraluminal2. Puede ser provo-
cado por diferentes etiologías entre las
que se encuentran los procesos hema-
tológicos (metaplasia mieloide, polici-
temia vera, enfermedades mieloproli-
ferativas, linfomas, leucemias, anemias
hemolíticas)3, la trombosis portal, en-
fermedades infecciosas (endocarditis),
aneurisma de la aorta abdominal,
trombosis de la arteria o vena espléni-
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Figura 1. Hipodensidad esplénica sin
captación periférica sugerente de infarto
esplénico.



ca, embolismos sépticos y la enferme-
dad tromboembólica1. Para llegar al
diagnóstico es preciso la realización de
pruebas de imagen. En la ecografía
abdominal típicamente aparecen áreas
triangulares hipoecoicas de localiza-
ción periférica y en la TC lo habitual
es la presencia de áreas hipodensas
periféricas y que no se realzan con
contraste1. El tramiento es inicialmente
médico, mediante analgesia y anticoa-
gulación; tan solo debe reservarse la
cirugía para aquellos casos en los que
existan complicaciones (absceso esplé-
nico y ruptura del bazo)1,3, o bien
cuando el diagnóstico es impreciso.
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Vernakalant en fibrilación
auricular: experiencia
en un servicio de urgencias

Vernakalant for atrial fibrilation
in an emergency department

Sr. Editor:
La guía europea de 2012 reco-

mienda la utilización del vernakalant
para la reversión a ritmo sinusal de
pacientes con fibrilación auricular
aguda (FAA) de menos de 48 horas
de evolución, excluyendo pacientes
con presión arterial inferior a 100
mmHg, fracción de eyección � 35%,
insuficiencia cardiaca clase NYHA I-II,
estenosis aórtica grave y QT alarga-
do1. El vernakalant es un antiarrítmi-
co selectivo auricular, que prolonga
el periodo refractario, con efectos

mínimos sobre la repolarización ven-
tricular, de administración intraveno-
sa, que ha demostrado su efectividad
en estudios aleatorizados2-4. Más rápi-
do que otros fármacos empleados en
FAA5, así como seguro y con menor
tasa de recurrencia que la cardiover-
sión electrica6. Queremos mostrar los
resultados obtenidos de la experien-
cia de uso de vernakalant en pacien-
tes con FAA de menos de 48 horas
de evolución, para reversión a ritmo
sinusal en un servicio de urgencias.

Se trata de un estudio retrospectivo,
observacional, unicéntrico, desde el 1 de
julio de 2014 hasta el 1 de septiembre de
2015. Registramos 12 pacientes con FAA
a los que se les administró vernakalant. A
los 12 pacientes con FAA se les adminis-
tró una dosis inicial de vernakalant de 3,0
mg/kg en 10 minutos, seguidos de 15
minutos de observación, y una segunda si
hubo falta de reversión a ritmo sinusal
con las primeras dosis de 2 mg/kg en 10
minutos. Los pacientes tratados tenían
una edad media de 56 años, y en su ma-
yoría eran hombres (91,6%). El 50% te-
nía hipertensión arterial, 16,6% diabetes
y 16,6% ictus previo. En relación con el
episodio actual de FAA: el 58,3% era el
primer episodio, el 83,3% revirtió a ritmo
sinusal, con un 66,6% de reversión con la
primera dosis de vernakalant. Del grupo
de pacientes que no revirtieron con ver-
nakalant, la cardioversión eléctrica fue
exitosa en uno de ellos y sin éxito en
otro, que mantuvo la fibrilación auricular
al alta. Este paciente revirtió a ritmo sinu-
sal a las 48 horas en el domicilio con be-
tabloqueantes. Dos de los pacientes re-
vertidos presentaron recaída a FAA en las
4 semanas posreversión a ritmo sinusal.
No se encontró ningún evento adverso
grave, aunque 2 de los pacientes refirie-
ron tos y disgeusia (efectos leves y limita-
dos a la duración de la perfusión IV), y en
un caso conversión a flutter auricular au-
tolimitado de menos de 2 minutos de du-
ración, que no preciso ninguna actua-
ción.

Los estudios ACT y ACT 3 demos-
traron la seguridad de vernakalant

con unas tasas proarrítmica y de hi-
potensión bajas2,3. El estudio AVRO ha
demostrado la seguridad de este fár-
maco en pacientes con cardiopatía
estructural moderada, excluyendo a
pacientes con miocardiopatía obs-
tructiva, enfermedad valvular grave o
infarto reciente, entre otros4. En nues-
tra experiencia, vernakalant se ha
mostrado como un fármaco seguro,
eficaz y rápido, al revertir más de la
mitad de los pacientes con la primera
perfusión. Al reducir el tiempo de es-
tancia en urgencias, se obtienen be-
neficios organizativos y se optimizan
los recursos del servicio de urgencias.
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Figura 1. Experiencia con vernakalant en un servicio de urgencias. FAA: fibrilación au-
ricular aguda; HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus, RS: ritmo sinusal.
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La ecocardiografía clínica
básica en urgencias:
¿una utopía hecha realidad?

Focused basic clinical ultrasound
in the emergency department:
a dream come true?

Sr. Editor:
La ecografía se ha convertido en

una prueba de imagen esencial en
muchas especialidades médicas y
también en los servicios de urgencias
(SU)1. En los últimos años hemos asis-
tido al desarrollo de ecógrafos de
gran calidad, económicamente ase-
quibles y portátiles (Figura 1A), que
permiten realizar exploraciones a la
cabecera del enfermo1-3. La ecocardio-
grafía clínica básica (ECB) es, a día de
hoy, una realidad que se está implan-
tando cada vez con más fuerza en los
SU al ser una técnica no invasiva que
ofrece información útil, rápida y pre-
cisa para mejorar el rendimiento de
la anamnesis y la exploración física y
agilizar el diagnóstico y optimizar el
manejo del paciente (mejora la capa-
cidad diagnóstica entre un 20-40%),
como atestiguan varios estudios4,5.

Caso 1: Varón de 55 años, consumidor
de 100 g de alcohol/día, que acudió al SU
por disnea de una semana de evolución,
edema de miembros inferiores y ortopnea.
En la exploración física había tercer tono,
crepitantes bilaterales y edema de miem-
bros inferiores. Se realizó ecocardiograma
con ecógrafo de bolsillo (VSCAN de Gene-
ral Electric®) que mostraba aurícula y ven-
trículo izquierdos dilatados, hipoquinesia
septal y anterolateral y función sistólica de-
primida (Figura 1B). Ingresó en medicina
interna y fue diagnosticado de miocardio-
patía dilatada alcohólica.

Caso 2: Se trataba de un varón de 85
años, con cardiopatía hipertensiva y ade-
nocarcinoma de colon con metástasis he-
páticas intervenido hacía 2 años. Realizaba
tratamiento con enalapril 20 mg/24 h y
furosemida 40 mg/12 h. Acudió al SU por
síncopes de repetición en relación con la
tos y tras levantarse desde la posición de
sentado. Presentaba tonos cardiacos apa-
gados en la auscultación. La radiografía de
tórax mostraba aumento del índice car-

diotorácico y en el electrocardiograma ha-
bía bajos voltajes con aplanamiento de la
onda T. Se realizó ecocardiograma con
ecógrafo de bolsillo que evidenció derra-
me pericárdico grave (22 mm) con cora-
zón oscilante (swinging heart) y colapso
diastólico de las cavidades derechas (Figu-
ra 1C). Ingresó en medicina interna y tras
la retirada de diuréticos quedó asintomáti-
co. Dada su situación funcional no se pro-
siguió el estudio, y se consideró la etiolo-
gía maligna la más plausible.

La ECB permite al médico de ur-
gencias (MU) valorar aspectos con-
cretos de la estructura y función car-
diacas con alta fiabilidad (elevada
sensibilidad y valor predictivo negati-
vo) sin necesidad de largas curvas de
aprendizaje6,7. Tras un breve periodo
de formación teórica y práctica, el
MU puede determinar la dimensión
y función de ambos ventrículos, de-
tectar la presencia de derrame peri-
cárdico significativo, orientar el diag-
nóstico de valvulopatías graves y
estimar la presión venosa central me-
diante el diámetro y colapsalibilidad
de la cava cava inferior2,8,9. Además,
en ECB la exploración se simplifica
entre 2 y 4 planos en modo B, que
proporcionan la información necesa-
ria10. Por tanto, la ECB es un procedi-
miento al alcance de los MU tras
cortos periodos de formación cuyo
manejo en los próximos años será
imprescindible para el desarrollo de
su práctica asistencial.
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Figura 1. A) Ecógrafo de bolsillo VSCAN de General Electric®. B) Plano paraesternal lar-
go que muestra dilatación de ventrículo izquierdo (VI) y aurícula izquierda (AI) con dis-
minución del grosor del septo interventricular; ventrículo derecho (VD) y aorta (Ao).
C) Plano paraesternal corto en el que se aprecia derrame pericárdico grave (flecha).


