
Resumen

Está compuesta por 44 capítulos dividido en 8 secciones que engloban las diferentes 
especialidades médicas; y completado con múltiples fotografías, tablas y algoritmos.
Cada capítulo se ha dividido en un apartado introductorio (si es relevante a la hora de 

diagnosticarlo), reconocimiento de los signos clínicos, pruebas complementarias para 
confirmar el diagnóstico y protocolo de actuación para tratar o como mínimo estabili-
zar al paciente hasta que se puede realizar un estudio diagnóstico más profundo que 
permita llegar al diagnóstico definitivo.
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Frase del autor

El objetivo de esta obra es ayudar al lector a enfocar las urgencias más comunes de una manera rápida, concisa y protocolaria para poder 
tomar las decisiones más adecuadas y poder estabilizar al paciente.
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EQUIPAMIENTO NECESARIO PARA EL DIAgNÓSTICO Y TRATAMIENTO

•	 La	forma	de	determinar	la	etiología	de	una	disnea	es	seguir	el	camino	que	hace	el	
oxígeno	a	lo	largo	del	ciclo	respiratorio	y	su	finalidad.	

•	 Pulsioxímetro:	este	monitor	nos	aporta	tanto	la	frecuencia	cardíaca	como	la	saturación	
de	oxígeno	de	la	hemoglobina	en	sangre	(Figura	2.1).

•	 Concentradores	de	O2:	son	aparatos	eléctricos	que	captan	el	aire	ambiental	y	a	través	
de	unos	filtros	proporcionan	O2	que	puede	llegar	al	95-100%	de	pureza.	Son	aparatos	
que	además	se	pueden	utilizar	también	en	anestesia	(Figura	2.	2).

•	 Jeringuillas/palometas:	su	utilidad	en	emergencias	respiratorias	se	basa	en	que	son	
la	vía	de	entrada	de	la	fluidoterapia	y	de	medicamentos	endovenosos;	también	los	
podemos	utilizar	para	vaciar	líquidos	en	cavidades	que	nos	están	comprometiendo	las	
funciones	vitales	de	nuestros	pacientes	(Figura	2.3).

•	 Tubos	endotraqueales:	permiten	obtener	un	acceso	a	las	vías	aéreas.	Imprescindibles	
para	una	eficaz	administración	del	oxígeno	así	como	para	permeabilizar	las	vías	aéreas	
(Figura	2.4).			

Figura 2.1. Paciente conectado al monitor de pulsioximetría.

Figura 2.2. Concentrador de oxígeno.
Figura 2.3. Jeringuillas, agujas y palometas de diferentes 
calibres.
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•	Vías aéreas intratorácicas:
•	 Zona	anatómica	involucrada:	tráquea	intratorácica,	bronquios.
•	 Presentación	clínica:	respiración	ruidosa	más	pronunciada	durante	la	fase	es-

piratoria.
•	 Causas	patológicas:	neoplasias,	cuerpos	extraños,	granulomas,	hemorragias,	co-

lapso	de	tráquea,	bronquitis/broncoespasmo,	pneumomediastino,	parásitos,	etc.
•	Vías aéreas bajas:

•	 Zona	anatómica	involucrada:	árbol	bronquial	y	alveolos.
•	 Presentación	clínica:	neoplasias,	cuerpos	extraños,	granulomas,	edemas,	hemo-

rragias,	colapso	de	tráquea,	neumomediastino.
•	 Causas	patológicas:	cuerpo	extraño,	granulomas,	edema,	hemorragia,	neoplasias,	

asma,	bronquitis,	neumonías,	etc.
•	Parénquima:

•	 Zona	anatómica	involucrada:	intersticio	pulmonar.
•	 Presentación	clínica:	aparece	una	sincronía	entre	el	movimiento	de	la	pared	

abdominal	y	torácica.	Tos	ocasional.	Puede	aparecer	fatiga	respiratoria	o	disnea.	
Pueden	aparecer	crepitaciones	pulmonares	(entendidas	como	el	ruido	derivado	
de	las	secreciones	a	nivel	de	bronquios	y	alveolos).

•	 Causas	patológicas:	edema	pulmonar	cardiogénico,	edema	pulmonar	no	car-
diogénico	(obstrucción	de	vías	aéreas,	daño	cerebral,	ARDS),	contusiones,	he-
morragias,	neoplasias,	neumonías,	fibrosis	pulmonar,	neumonitis,	etc.

•	Espacio pleural:
•	 Zona	anatómica	involucrada:	espacio	pleural.
•	 Presentación	clínica:	asincronía	entre	el	movimiento	de	la	pared	costal	y	la	

pared	abdominal.	Aparece	un	patrón	restrictivo.
•	 Causas	patológicas:	neumotórax,	efusión	pleural	(quilotórax,	hemotórax,	etc.),	

hernia	diafragmática,	pleuritis,	mediastinitis,	neoplasias,	fracturas	costales,	ascitis,	
organomegalia,	DTG,	etc.

•	Origen neuromuscular:
•	 Zona	anatómica	involucrada:	lesiones	a	nivel	de	C4-C5.
•	 Presentación	clínica:	patrón	de	respiración	débil.
•	 Causas	patológicas:	neuropatías	infecciosas	o	tóxicas,	alteraciones	electrolíticas	

o	del	balance	ácido/base.
•	Causas extrarespiratorias:

•	 Hipotensión	sistémica.
•	 Taponamiento	cardiaco.
•	 Hipertermia	y/o	golpe	de	calor.	Acidosis.
•	 Anemia.
•	 Tromboembolismo	pulmonar.
•	 Ansiedad.

SECCIÓN  2  •  Urgencias cardiorrespiratorias4

PROTOCOLO TERAPÉUTICO

•	 Administrar	oxigenoterapia	mediante	flujo	libre	continuo	y	de	manera	no	estresable	
(mediante	cámara	de	oxígeno	o	cánula	nasal).	En	casos	muy	graves	se	puede	recurrir	
a	la	intubación	endotraqueal	y	VPPI.

•	Butorfanol	0,2-0,25	mg/kg/IM,	solo	en	pacientes	muy	ansiosos	o	estresados	por	la	
disnea.

•	 Cateterizar	una	vena	periférica	e	iniciar	el	tratamiento	con	furosemida	(en	gatos	la	
mitad	de	dosis),	siempre	en	base	al	perfil	renal:
•	Disnea/taquipnea moderada-grave con edema pulmonar alveolar o inters-

ticio-alveolar:	bolo	de	4	mg/kg/IV	+	CRI	1	mg/kg/h	en	suero	glucosado	5%	
(hasta	un	máximo	de	12	h).	Si	no	mejora	la	FR,	repetir	el	bolo	sin	cesar	el	CRI	a	
la	1-2	h.	Si	mejora	la	FR,	cesar	el	CRI	y	pasar	a	bolos	1-2	mg/kg/6	h.

•	Disnea/taquipnea leve con edema pulmonar intersticial:	bolo	de	inicio	a	2-3	
mg/kg/IV	y	luego	bolos	1-2	mg/kg/1-2	h	hasta	que	la	FR	baje	a	<30-35	rpm.	
Si	después	de	dos	horas	la	FR	no	mejora,	considerar	pasar	a	CRI	1	mg/kg/h.

Figura 1.3. Patrón alveolar en lóbulo caudal derecho.

Figura 1.1. Patrón congestión venosa.

Figura 1.2. Patrón intersticial y congestión venosa en gato.
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•	Agua	ad libitum.
•	Pimobendan	0,25-0,3	mg/kg/12	h	PO	si	el	paciente	está	en	condiciones	de	aceptar	

la	medicación	oral.	También	se	puede	administrar	a	0,15	mg/kg/12h/IV.
•	 Si	no	mejora:	

•	Nitroprusiato sódico	empezar	con	CRI	1-2	µg/kg/min	en	suero	glucosado	5%	
(ir	aumentado	1	µg	cada	15	min	hasta	un	máximo	de	10	µg/kg/min)	hasta	que	la	
presión	arterial	se	normalice	(90	mmHg)	e	interrumpirlo	si	la	presión	baja.	Pro-
tegerlo	de	la	luz	mediante	papel	de	plata.	No	administrar	más	de	48	h	seguidas.	
No	se	aconseja	el	uso	de	parches	de	nitroglicerina.

•	Dobutamina	en	caso	de	shock	cardiógeno	por	disfunción	sistólica	y/o	hipocine-
sia	de	ventrículo	izquierdo.	CRI	5-10	µg/kg/min.	No	administrar	más	de	72	h	
seguidas	(a	partir	de	las	24	h	ya	empiezan	a	tener	efectos	negativos).

•	Pleurocentesis	en	casos	de	efusión	pleural	(gatos).
•	 Intentar	controlar	los	factores	de	estrés	ambiental	en	el	centro.
•	Monitorizar	la	FR	cada	hora,	la	presión	arterial	cada	12	h	y	realizar	radiografía	+	

analítica	básica	cada	24	h.	Controlar	la	diuresis.
•	 Una	vez	estabilizado	se	puede	dar	el	alta	hospitalaria	con	furosemida	1-2	mg/kg/6-

8-12	h	junto	con	un	IECA,	espironolactona	y	pimobendan,	siempre	y	cuando	el	
paciente	tenga	un	apetito	normal	(en	caso	contrario,	empezar	con	la	furosemida	y	el	
pimobendan	principalmente,	añadiendo	el	IECA	si	se	puede	y	posponer	la	adminis-
tración	de	espironolactona	una	semana).
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