INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES NEOPLASICAS NS06- 20447 [TVE N
REPUBLICA DEL PERy

RESOLUCION JEFATURAL
Lima 41 de ACOSTO  gel2014

VISTOS; La Hoja de Registro y Seguimiento N° 09085, que contiene el Informe N°
099-2014-DNCC-DICON/INEN, de fecha 11 de agosto del 2014, del Departamento de
Normatividad, Calidad y Control Nacional de Servicios Oncolégicos, y el Informe N°
578-2014-DIMED/INEN, emitido por la Direccién de Medicina. .

CONSIDERANDO:

Que, mediante Ley N° 28748 se credé como Organismo Publico Descentralizado al
Instituto Nacional de Enfermedades Neoplésicas - INEN, con personeria juridica de
derecho puablico interno con autonomia, entre otros, de caracter normativo, adscrito al
Sector Salud, hoy Organismo Publico Ejecutor;

Que, el Instituto Nacional de Enfermedades Neoplasicas — INEN, tiene como mision
proteger, promover, prevenir y garantizar la atencién integral del paciente oncolégico,
dando prioridad a las personas de escasos recursos econémicos; asi como, controlar,
técnica y administrativamente, a nivel nacional los servicios de salud de las
\ enfermedades neoplésicas, y realizar las actividades de investigacion y docencia
propias del Instituto;

Que, el Reglamento de Organizacion y Funciones (ROF) del INEN aprobado con
Decreto Supremo N° 001-2007-SA, precisa en el literal g) del articulo 6° que es funcién
general del INEN, el Innovar, emitir y difundir, a nivel nacional, las normas, guias,
metodos, técnicas, indicadores y estandares de los procesos de promocion de la
salud, prevencién de enfermedades neoplasicas, recuperacién de la salud,
rehabilitacion y otros procesos relacionados especificamente con el campo oncoldgico;

Que, del mismo modo, el articulo 24° del mismo Instrumento de Gestién (ROF),
precisa que la Direccion de Control del Cancer es el 6rgano técnico-normativo
encargado de planificar, proponer las normas y conducir, a nivel nacional, los procesos
de promocién de la salud en el campo oncolégico, de prevencién de enfermedades
neoplasicas, de epidemiologia, de informacion para la salud, de investigacion en
oncologia y de docencia y educacién especializada en oncologia; asi como de
conducir la formulacion, sistematizacion y difusion de las normas técnicas oncolégicas
y de los estandares de calidad de los servicios de salud oncoldgicos a nivel nacional, a
los que controla técnicamente en cumplimiento a las normas vigentes;

Que, como es de apreciarse de los documentos de vistos, la Direccion de Medicina, ha
solicitado la aprobacion de las Guias de Practica Clinica de Estados Hipoglucémicos
Agudos en Diabetes, de Status Convulsivo, de Enfermedad Coronaria Isquémica, de
Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos en el Adulto, de Trastornos del Equilibrio
Acido Base, de Shock Hipovolémico, de Sepsis, de Sindrome de Distres Respiratorio



Agudo, de Insuficiencia Respiratoria Aguda y de Hipertension Endocraneana, emitidas
por el Departamento de Medicina Critica del INEN, las mismas que cuentan con los
vistos buenos de las areas competentes, correspondiendo se genere el acto resolutivo
respectivo, aprobandose las mismas para su difusion y aplicacion en cumplimiento de
la norma precitada;

Con el visto bueno de la Sub Jefatura, Secretaria General, Direccién de Control del
Cancer, Direccion de Medicina, Departamento de Normatividad, Calidad y Control
\J,E:\/ Nacional de Servicios Oncolégicos, Departamento de Medicina Critica y de la Oficina
E r‘m\ de Asesoria Juridica del Instituto Nacional de Enfermedades Neoplasicas;

i De conformidad con las atribuciones establecidas en la Resolucion Suprema N° 008-
2012-SAy el literal x) del articulo 9° concordante con en el literal g) del articulo 6° del
Reglamento de Organizacién y Funciones del INEN, aprobado mediante Decreto
Supremo N° 001-2007-SA;

Guia de Practica Clinica de Estados Hipoglucémicos agudos en Diabetes.

Guia de Practica Clinica de Status Convulsivo.

Guia de Practica Clinica de Enfermedad Coronaria Isquémica.

Guia de Préctica Clinica de Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos en el
Adulto.

5. Guia de Practica Clinica de Trastornos del Equilibrio Acido Base.

6. Guia de Practica Clinica de Shock Hipovolémico.

7. Guia de Practica Clinica de Sepsis.
8
9.
1

Ll

. Guia de Practica Clinica de Sindrome de Distres Respiratorio Agudo.
Guia de Practica Clinica de Insuficiencia Respiratoria Aguda.
0. Guia de Practica Clinica de Hipertension Endocraneana.

Las mismas que han sido emitidas por el Departamento de Medicina Critica y que en
anexo forman parte integrante de la presente resolucién.

ARTICULO SEGUNDO: Encargar la difusion de la presente Resolucion a la Direccidn
de Control del Cancer en el marco de la autonomia normativa del INEN conforme a su
Ley de creacion.

ARTICULO TERCERO: Disponer a la Oficina de Comunicaciones de la Secretaria
General del INEN, la difusién de las Guias de Practica Clinica aprobadas en el Portal
Web Institucional, www.inen.sld.pe.

ARTICULO CUARTO: Déjese sin efecto las disposiciones que se opongan a la
presente Resolucion.

REGISTRESE, COMUNIQUESE Y PUBLIQUESE
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GUIA DE PRACTICA CLINICA

ESTADOS HIPERGLUCEMICOS AGUDOS EN DIABETES

NOMBRE Y CODIGO

1.1 TITULO : CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD Y/O DKA)
CODIGO cEr 1341

1.2 TITULO . ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR
(EHH Y/0 HHS)
CODIGO :E13.0

DEFINICION

Dentro de los Estados Hiperglicémicos Agudos en pacientes diabéticos tenemos a la
Cetoacidosis y el Estado de Hiperglicemia Hiperosmolar son las dos complicaciones
metabdlicas agudas mas serias de la diabetes mellitus, estos desordenes pueden ocurrir

en la Diabetes Mellitus tipo 1 y tipo 2.

CETOACIDOSIS DIABETICA: Todo paciente con glicemia mayor de 250 mgs/dl,
ademas Cetonemia, Cetonuria y Acidosis Metabélica con pH < de 7.25, Bicarbonato
<de 18 mEq/L, por deficiencia absoluta o relativa de insulina y elevacién de las
hormonas contra reguladoras como el Glucagon, catecolaminas, cortisol, y la
hormona del crecimiento.

ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR: Todo paciente con glicemia mayor
de 600 mg/dl, con incremento de la osmolaridad sérica efectiva > de 320 mOsm/L por
deficiencia absoluta o relativa de insulina y elevacion de las hormonas
contrareguladoras como el Glucagon, catecolaminas, cortisol, y la hormona del
crecimiento.




2.2 FISIOPATOLOGIA:

PATOGENESIS DE LA CAD Y EHH

Estrés. infeccién. administracién inadecuada de insulina

Deficiencia T Glucagon Deficiencia
absoluta de 1 Catecolaminas relativa de
insulina 1 Cortisol insulina
l I T Hormona crecimiento I ¢
g + Cetogenesis
T Lipolisis 1 Proteolisis ausee;?ego mir:ima
—* AGL a higado { Sintesis vgroteinas
I getogenes‘rs ] . 1 sustratos
eserva alcalina glucongogenesis
v + Y
4 Utilizacion de "_1 1 Gluconeogenesis "‘_‘i 1 Glucogenolisis
alucosa
A 4
¥ Triacilglicerol Glucosuria (diuresis osmética) Disminucién ingesta
—— - Pérdida agua y electrolitos
l Hiperlipidemia l
Deshidratacion Hiperosmolalidad l
l Alteracion func*n renal I
I EHH I

CAD

2.3 ASPECTOS EPIDEMILOGICOS:

Incidencia anual de Cetoacidosis diabética: 4.6 a 8 episodios /1000 diabéticos.

La incidencia del Estado Hiperglicémico Hiperosmolar es menos del 1% de la
admision de diabéticos debut.

Mortalidad en Pacientes con Cetoacidosis es menor al 5%.

Mortalidad en Pacientes con Estado Hiperglicémico Hiperosmolar es cercana al
15%.

DIABETES CARE, 2001; 24(1):131-153.
*JAMA. 2002; 287: 2511-2518

PREVENCION:

-Evita factores Precipitantes (terapia inadecuada, no adherencia, Infecciones entre
otras). ,

-Evitar los factores de riesgo para la diabetes.

-Acceso a Servicios de Salud, educacién adecuada.

-Evitar el ayuno prolongado y deshidratacién severa.

-Interaccién médico-paciente.

FACTORES PREDISPONENTES:



-Infecciones :19-52%

-Tratamiento inadecuado 1 21-41%
-Debut de diabetes sin tratamiento 1 17-22%
-Enfermedades cardiovasculares : 3-6%
-Otras (incluye pancreatitis, trauma, abuso : 10%

de alcohol, drogas que afectan el metabolismo
de los carbohidratos como corticoides,
tiazidas y simpaticomiméticos)

-Desconocida 4%

IV. CUADRO CLINICO

El proceso de presentacion del EHH, usualmente es mas lenta puede durar de dias a
semanas, mientras que el proceso de CAD es mas rapida, sobre todo en los Diabéticos tipo
1 sobre los de tipo 2.

SINTOMAS en la CAD y EHH:

-Poliuria.

-Polidipsia.

-Polifagia.

-Baja de peso.

-Nausea y vomito.

-Dolor abdominal (solo en la CAD)
-Aliento ce tdnico (solo en CAD)
-Deshidratacion.

-Debilidad.

-Disnea

-Alteracion del Sensorio.

-Signos neuroldgicos de focalizacion, convulsiones (raro)

SIGNOS en la CAD y EHH

-Taquicardia.

¥\ -Deshidratacion.

/<] -Hipotension.

5/ -Hipotermia (un signo de mal pronostico).

-Respiracién de Kussmaull (en CDA).

-Alteracion del estado mental (mas frecuente en EHH )
.. -Shock.



V. DIAGNOSTICO

5.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA DKA E HHS

DKA HHS
Leve Moderado Severa

Glicemia (mg/di) >250 >250 >250 >600
pH arterial 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Bicarbonato (mEg#f) 15-18 10-15 <10 >15
Cetonas utinarias* positivas positivas positivas pequefias
Cetonas séricas * positivas positivas positivas pequefias
Osmolalidad efectiva variable variable variable >320
{(mOsm/Kg) t
Anién Gap t >10 >12 >12 <12
Alteraciéon sensorio alerta Alerta o Estuporo Estuporo

somnoliento coma coma

*Métod reaccion del nitroprusiato. + Calculo: 2 Na*(mEq/l) +glucosa (mg/di)/1 8.
* § Céleulo: (Na*) - (CI-- HQO,")
DIABETES CARE, 2001; 24(1):131-153,

J GEN INTERN MED 6:495-502, 1991,

5.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

-Ayuno prolongado.

-Excesiva Ingesta de grasa.

-Acidosis lactica

-Cetoacidosis alcoholica (se distingue por la Historia clinica, la glicemia ligeramente
elevada, raramente > 250mg/dl, a veces hipoglicemia, el bicarbonato no menor de 18
mEqg/l).

-Intoxicacién por Metanol, Etilenglicol, Paraldehido.

-Intoxicacion por Salicilatos.

-Falla renal crénica (mas frecuente la acidosis hiperclorémica).

-Coma hipoglicémico

-Rabdomiolisis.

VI EXAMENES AUXILIARES

6.1 LABORATORIO BASICO:

Glucosa, Hemoglobina, Hematocrito, Hemograma, Creatinina, Urea,
Electrolitos (Sodio, Potasio, Cloro, Magnesio, Fésforo y determinacion del anion
gap), Sedimento Urinario, Gases arteriales, PH venoso(< 0.03 PH arterial),
cuerpos cetdnicos en orina con cinta reactiva.



-La reaccion de Nitroprusiato solo estima acetoacetato y acetona pero no
hidroxibutirato (principal cetoacido y el preferente para el monitoreo del CAD)

-Beta hodroxibutirato < 1.5 mmol/l .No se recomienda medir cetonas durante la

terapia.

6.2 LABORATORIO COMPLEMENTARIO:

Osmolaridad sérica y urinaria.

Depuracion de Creatinina. Proteinas

Rx de Torax Postero- anterior.

Electrocardiograma de 12 derivadas.

Cultivos de fluidos corporales (si fueran necesarios)

6.3 REEVALUACION DE LOS EXAMENES:

a. Si son negativos.

Se reevaluara cada 24 horas en los 2 dias primeros del estado
de Cetosis (en CAD).

b. Si son positivas o anormales.

Glicemia cada 2 horas y segiin manejo terapéutico.

Gases arteriales cada 6 horas y segun curso clinico.

Electrolitos al inicio cada 2 horas y luego segtin curso clinico.
Osmolalidad cada 2 horas al inicio y luego segun curso clinico
(EHH).

Anién Gap debe monitorizarse hasta la resolucién de la acidosis
(CAD).

Urea, creatinina cada 2-4 horas al inicio y luego de acuerdo al
cuadro clinico.

El resto de examenes cada 8 a 12 horas dependiendo del
organo/sistema comprometido.

VIl MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD
RESOLUTIVA.

Servicios de Hospitalizacion y/o Emergencia de Niveles | a IV: Monitoreo de
funciones vitales y manejo inicial de la descompensacién diabética.

Hospitales de Nivel Il — lll y IV: Diagnéstico y Tratamiento de Ila
Cetoacidosis Diabética y monitoreo hemodinamica de acuerdo a la
capacidad de resolucion del Centro Asistencial debiéndose efectuar en
areas criticas:

Unidades de Vigilancia Intensiva en Hospitales de Nivel |1

Unidades de Cuidados Intensivos en Hospitales de Nivel Ill y IV.



7.1 CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

a. Toda paciente en estado de Cetoacidosis diabética quedara
Hospitalizado en areas criticas.

b. Todo paciente en estado de Hiperglicemia Hiperosmolar
diabética quedara Hospitalizado en areas criticas.

c. Todo paciente en estado de cetoacidosis y Estado de

Hiperglicemia Hiperosmolar Diabética iniciara su tratamiento en
el servicio donde se encuentre e inmediatamente sera
transferido a las areas criticas:

*Unidades de Vigilancia Intensiva en Hospitales de  Nivel Il

* Unidades de Cuidados Intensivos en Hospitales de Nivel Il y IV.

7.2 CRITERIOS DE ADMISION A UNIDADES DE VIGILANCIA / CUIDADOS

INTENSIVOS:
a. Cetoacidosis Diabética segun criterios clinicos referidos.
b. Estado Hiperglicémico Hiperosmolar Segtn criterio clinico

referidos

Monitoreo de Funciones vitales.

Compromiso de 6rganos vitales.

Uso de Infusién Endovenoso continGa de Insulina Cristalina.
Procedimientos invasivos especializados.

X N

7.3 MEDIDAS GENERALES

7.3.1 CONDUCTA

Mantener via aérea permeable.

Via venosa periférica permeable.

Reposo absoluto.

Posicién Semisentada.

Monitoreo horario de Funciones vitales:

Presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
Temperatura.

Balance Hidrico. Diuresis Horaria.

g. Oxigeno terapia (si es necesario)

h Abrir hoja de Apache Il y TISS.

® oo T
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DA *En los establecimientos de los primeros niveles de atencion deben iniciar
ANER con las medidas generales y referirlos a un hospital de mayor complejidad.

7.3.2 MONITORIZACION

a. No Invasiva.
Presion arterial, ritmo y frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria,
Temperatura, saturacion de oxigeno.

b. Invasiva.
Presién venosa Central, Diuresis horaria.




*De acuerdo al estado del paciente y equipamiento del servicio se pueden
usar otros equipos para monitoreo de la hidratacién y del gasto cardiaco .

7.4 TERAPEUTICA:

7.4.1 METAS:
El tratamiento de la CAD y EHH requieren lo siguiente::

-Mejoria del volumen circulatorio y perfusion tisular.

-Correccion de la glicemia y osmolalidad plasmatica.

-Correccién de alteraciones electroliticas.

-Correccién de la acidosis metabdlica.

-Correccion de la cetonemia, cetonuria (CAD).

-ldentificacién y manejo de la causa precipitante.

-Manejo de las disfunciones de érganos/ sistemas comprometidos.

7.4.2 FLUIDOTERAPIA Y REEMPLAZO DE ELECTROLITOS

HIDRATACION:

- Fluido inicial de eleccién es una solucion salina isoténica = Cloruro de sodio a
0.9% (NaCl 0.09%) a razén de 15-20 ml /Kg de peso/hora ,resultando un promedio
entre 1 litro a 1.5 litros por hora en adultos en las primeras 2 horas (evaluar
compromiso cardiaco previo).

*Si glicemia < 250 mg /dl (CAD) 6 < 300 mg/di(EHH), agregar Dextrosa al 5%

(permite mantener la infusién de insulina hasta corregir la cetogénesis y caida
gradual de la glicemia para prevenir edema cerebral especialmente en nifios).

- Posteriormente dependiendo del estado de hidratacién, niveles de electrolitos
séricos, debito urinario, se puede usar en general lo siguiente:

*NaCl 0.45% de 4 -14 ml/ Kg de peso/ hora si el sodio corregido esta normal o
incrementado y si esta bajo se contintia con NaCl 0.9%.

SODIO:

- Correccion del sodio sérico: Na corregido=Na medido + 1.6 x [ (glicemia-100 ) /
100]

- Posteriormente cuando tolere la via oral debe hidratarse por esa via de acuerdo a
sus requerimientos.

POTASIO:

*Déficit corporal de K :500-700 mEq.

*del 4 al 10% tienen K < 3.3 meq/l antes de la terapia de hidratacién y de insulina.
*No exceder a 40 mEq en la primera hora y luego 20-30 mEq/hora (2/3 de KCL y 1/3

KPO4), dependiendo del monitoreo de potasio sérico y evaluacién de la funcion
renal, para mantener K entre 4 - 5 mEg/!.




Aplicar Reto de Potasio si:
Potasio sérico < 3.0 mEq /|
Diuresis horaria > 50 cc / hora.
Potasio Urinario > 40 mEq /|
EKG: no evidencias de Hiperkalemia.

Procedimiento:
Cloruro de Potasio al 14.9% en Cloruro de Sodio 90 cc.
En camara de Microgotero.
Infundir en 01 hora, por 2-3 veces. Usar Via venosa
central.
Monitorizacion continua ritmo cardiaca.
Dosar k serico y tomar EKG y repetir de acuerdo a plan.

* Agregar Cloruro de Potasio 14.9% ampollas al
suero indicado.
No sobrepasar de 100 mEq / dia.

FOSFATO:

-Solo la Hipofosfatemia severa (< 1mg/dl) Unica indicacién ,de 20-30 mEq como
fosfato de potasio.

-La hipofosfatemia produce debilidad del misculo esquelético y respiratorio.

-En CAD se produce hipofosfatemia en algunos casos.

-En EHHNC no se ha reportado hipofosfatemia.

OSMOLALIDAD:
*Los cambios en la Osmolalidad NO debe exceder a 3 mOsm/ Kg /hora.
*Osmolalidad total t= 2 x(Na) + glucosa/18 + urea/sl NORMAL :290 +-5

*Osmolalidad Efectiva = 2x (Na)+glucosa/18 NORMAL :285 +-5

BICARBONATO:

-Uso no recomendado.

-Insulina revierte la acidosis.

-PH 6.9-7.0 usar HCO3 a 50 mmol.

-PH < 6.9 usar HCO3 a 100 mmol.

-Reponer si bicarbonato sérico < 10 mEq/It

-Reponer si esta asociado a descompensacién hemodinamica.

Procedimiento:
Bicarbonato de Sodio al 8.4% ampollas.
Aplicar formula de déficit de Bicarbonato y
aplicar 1/3 del mismo. Control a los 10 a 20 minutos.
Usar Microgotero, de preferencia via venosa central.




DEFICIT CORPORAL TOTAL TIPICO DE AGUA
Y ELECTROLITOS EN DKA Y HHS

DKA HHS
Agua total (litros) 6 9
Agua (ml/Kg) * 100 100-200
Na+ (mEqg/Kg) 7-10 5-13
Cl- (mEq/Kg) 35 5-15
K+ (mEg/Kg) 3-5 4-6
PO4 (mmol/Kg) 5-7 3-7
Mg 2+ (mEqg/Kg) 1-2 1-2
Ca 2+ (MEq/Kg) 12 1-2

*Por Kg de peso corporal. { De Ennis et al y Kreisberg et al.

DIABETES CARE, 2001; 24(1):131-153.

7.4.3 INSULINOTERAPIA
- El tratamiento de eleccion es la Insulina endovenosa por infusion continua.

-Bolo de insulina cristalina de 0.15 u/Kg de peso (no siempre es necesario y se
debe evitar si potasio sérico < 3.3 mEq /l).

-Insulina cristalina en infusion 0.1u/kg/hora o inyecciones I.M. 7-10 U/hora(de no
contar con infusién).

-Disminuir la velocidad de infusion de insulina a 0.05-01 u/kg de peso/hora si
glicemia esta entre 250-300mg/dl y agregar dextrosa al 5% o 10%.

-Caida de la glicemia es de 50-70 mg/di/hora. Si en la primera hora no baja 50
mg/dl. Reevaluar la hidratacion, si esta es adecuada se incrementara al doble la
infusion de insulina.

-Retiro de la infusién de insulina en CAD hasta que la acidosis esté resuelta.

-Retiro de la infusion de insulina en EHH hasta que el estado mental mejore y se
corregida la hiperosmolalidad.

-Iniciar Insulina cristalina horaria con 5 unidades que pueden colocarse
subcutaneamente y repetir cada 4 horas .Asi mismo la infusién de insulina debe
permanece dentro de 1-2 horas de aplicada la dosis y luego retirarla previo control
de glicemia.

-Se debe considerar el uso de insulina cristalina en  escala mévil durante la terapia
de insulina sin infusién endovenosa.



-Reestablecida la via oral se debe iniciaria Ia Insulina NPH, que sera reajustada
tanto en CAD y EHH de acuerdo al paciente, dosis previas, al tipo de diabetes ya
las comorbilidades. En pacientes nuevos se puede iniciar de 0.5-1 unidad/kg de
peso/dia dividido en dos dosis incluyendo la insulina de accién corta.

7.4.4 CRITERIOS DE RESOLUCION:
CETOACIDOSIS DIABETICA.

-Glicemia < 200 mg/dl.
-Bicarbonato mayor o igua a 18 mEag/L.
-PH venoso > 7.3.

ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR

-Glicemia < 300 mg/dl.
-Osmolalidad menor de 280 a 290 mOsm/L.
-Mejoria del sensorio.

7.4.5 CRITERIOS DE ALTA DE LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS.

Estabilizacion de la Hiperglicemia.

Estabilizacion del medio interno.

Control de la Cetosis.

Estabilizacion del dafio de érganos blanco.

No requerimiento de Infusién contintia de Insulina.

PoooTo

7.5 PRONOSTICO:

El pronéstico va a depender del retrazo en la llegada al hospital, el manejo
inicial, los extremos de los grupos etarios, las disfunciones que se presentan y
la comorbilidad.

Vil COMPLICACIONES

8.1 HIPOGLICEMIA:

TRIADA DE WHIPPLE

1) Sintomas compatibles con hipoglicemia
2) Glicemia baja(< O = A 50 mg /dl Sérico )
3) Resolucion de los sintomas luego normalizacién de la glicemia

SIGNOS NEUROGENICOS

* Temblor
* Palpitaciones




* Ansiedad

* Palidez

* Diaforesis

* Taquicardia
* Parestesia

SINTOMAS NEUROGLUCOPENICOS

* Sofocacién

* Debilidad

* Fatiga

* Dificultad para pensar

* Confusién

* Cambios conductuales (embriaguez)
* Labilidad emocional

* Alteraciones de estado de conciencia
* Convulsiones

* Hipotermia

* Diplopia

* Hemiparesia

* Dafio cerebral y muerte

UMBRALES DE GLICEMIA

-Disminucidn secrecioén de la insulina
72-108 mg/dl, umbral 82 mg/dl.

-Incremento de secrecién de glucagon y epinefrina.
65-70 mg/dl.

-Sintomas neurogénicos y neuroglucopénicos y compromiso cognitivo.
50-55 mg/dl

MANEJO HIPOGLICEMIA SEVERA
-Segun Guia de Manejo.
8.2 EDEMA CEREBRAL.:

-Raro en adultos, frecuente en nifios (0.7-1%) especialmente en debut de

diabetes), lo recomendable en nifios es la solucién isoténica.

-Mantener caida glicérica a 50-70 mg/hora. No bolo de insulina en nifios.

-Produce deterioro del estado de conciencia, letargia, cefalea, convulsiones,
alteracion en la pupila, bradicardia hasta el paro cardiorrespiratorio.

-Mortalidad > del 70%.

-Reevaluar la terapia hidrica y electrolitos.

-El uso de manitol (0.25-1 g/Kg peso) en 15 minutos si existe evidencia de
disfuncién cerebral.

8.3 CONGESTION PULMONAR-EDEMA AGUDO DE PULMON

En paciente con dificultad para el manejo de fluidos con falla cardiaca y/o falla
renal.



8.4 INJURIA PULMONAR NO CARDIOGENICA

Causada con la terapia, donde se produce una disminucion de la presion osmotica,
disminucion arteriolar de oxigeno, incremento de la gradiente alveolo arteriolar.

8.5 ACIDOSIS METABOLICA HIPERCLOREMICA

-Se produce al inicio de la terapia, por excesiva administracion de cloruro.

-El 10% de caos de CAD, casi siempre presente post tratamiento.

-Sin efecto clinico adverso, gradualmente se corrige dentro de 24 a 48 horas, con
mejora de la funcién renal y se auto limita con restriccion de fluidos.

IX CRITERIOS DE REFERENCIAY CONTRA REFERENCIA

Especificar claramente cuando el problema debe ser solucionado en otro nivel de
atencion

9.1REFERENCIA

E! manejo inicial se realizara en todo centro hospitalario debiendo ser
transferido de acuerdo a la complejidad del manejo y dario del 6rgano
blanco y de los recursos humanos y materiales disponible .

Las Unidades de Vigilancia Intensiva transferiran a un Servicio de Cuidados
Intensivos si:

Persistencia del factor causal.

Mayor compromiso de érganos blanco.
Necesidad de procedimientos especializados.
Resistencia al tratamiento médico integral.

coow

9.2CONTRAREFERENCIA

Todo paciente estabilizado metabdlicamente y controlado el factor
causante de la descompensacion, retornara al lugar del Servicio de origen
con indicaciones claras y precisas.
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XI ANEXOS

ANEXO 1
IAHEJD DE PACIENTES ADULTOS CON G ETOACIDOSIS DIABETICA
INICIAR HIDRATACON CON SOLUCION BV 1.0L DE Nagl 0.4% POR HORA (15.20 m g
Hidrataclon Insulina Potaslo Necesldad de blcarbonato
BBYIREV  siBIC)
Determinar grado deshldratacion 'Br‘" L (L mEqL Hrby pHe6ane & patg
detener Insuling y ‘#
‘& * ‘ Insulina Insuilna thr ":‘E‘lj; LK por ‘L 4’
Sheck Hipolensidn Shock rapida .15 raplda 0.4 of )
Hipodirmico  modorada Cardiogénico | U'kg 9”, bolo Ukg !'1"9“ ,‘, ({é%}‘f?m%ﬁ [!5%51{5%3 ::;?HL:SZ
AE| 5 W
EY BoloEY, % - Diluir en Diluiren
" 7 § Wﬂ";‘&&‘qu«'t N1 do0miHy0, || 200mlB,
AaUIrK-, pero infusion a infusin g
Administrar Monltoreo o
controlark’ cada 2 ! '
0.9% Na hemodinamico|  Intusion || intusion hors fnih || Zouth
{1Lh) yio lnsulina 0.1 nsulina 0.1 ¢ ¢
expansor cig Ukgh EV Ulkgih 184 v
plasma - Repetir adminlstraclon de HOO3 cac
L 4’ " 5;9'5 - 33 pé’;"' 2 horas hastallevar el pH» 7.0,
MEQL, dar 20-30 Monltorear kalemla
Evaluar Natramla 1 gllcemlano cae 50-70 mguel | | MEQK+en cadalitro
enlat® hon e soluclon BV para
v mantener kalemia
* * antre &5 mEgIL
Hatnomalo  Nas hajo
devxlo
l Doblarcisis e | | Darbolus de
¥ Insultnahora Insullna EV
N3Gl 045% Nacl 0.5% hasta fueia hasta quela
Hdmikgh 414 mikgh glucosa calga glucosa calga
sequn segun -70 mgidi 50-70 mgldi
hidratacion hidrataclén
e
Cuando 1 glicemiz alcance 250 mgl .
) Contrelar electrolltos, Nitrogeno urelco, creatining yglucosa cada 2-4 horas

Camblo a glucosa $% a 100-200 mih segan hidrataclon, sulina por
INsIENEY con 0.05-0.1 kg "I 0 5-10 UL I cacka 2 horas para
maitener glicemla efitre 150-200 mg/dl hasta lograr estabilizacion,

hasta lograr la establlizaclon. Luego de la resolucién de fa CAD, Inlclar
Insullna crlstaflna subcutanea ¢/6 horas, Cuando ef paclente pueda
allmentarse, Inlcar régimen de Insullna basal yimuitldesls segon necesidad,
Aportar potaslo por via oral. Evaluar causas desencadenantes,

* Crilatios diagnésticos: glicemsia * 250 mgid, pH vonozo 7,3 bicarbonato ¢ 15mEqL, colonuria mederada o colomemia,




ANEXO 2

RANEJO DE PACIENTES PEDIATRICOS CON CETOACIDOSIS DIABETICA!

ANEXO2

EVALUACION COMPLETA”, INICIAR HIDRATACION 1020 miKg/h CON SOLUCION EY Macl 0.9%

v

¢

v

!

Hidrataclén Insulina Pataslo Necesidad de blcarbonato
Determinar grado deshidratacén * " "' ‘
. 81K <25 mEgiL pH<70 pH*T.0
' l BICKEY SBICiH acministrar 1mEqiKg de f
Shock Deshidratacion - v v
Insulna Insuling HCIEVen1n
Deshidratacion moderac o e
sever lecve eristallna 0,1 1| cristalina 0,1 Repelrph Her usar
UKNEV || UKBSCOEY | [ g oas MEQIL espugs e NaHGO;
] ¥ ¥ administrar 40-60 mEgiL helo ck
en soluclon E hasta hidratacion :
Administrar Adminisirar Mantener hasta 3,5 mEqL (niclal pHeT.0
0.9% NacCl §.9% Natl controlaria
(20ccKgh) o | | 10ccKgm) por acldosls *
expansor el 1 hora (pHeT3 SIK 35253 mEglL
plasma hasta HCO313) aministar 30-40 mEqL SIpH <70
fesolier ¥
shack J— “‘ Slel KeSmEqL ¥
¢ ho aciministrar Administrar HaHco!
reugimlentos y Disminulr a a5t e 5 ) _
113 . K hasta i< § MEqKg en 1 hora, e&n
Teponer detich 0,05 UK Eall
! &1 48 I con hasta Inolar meq solucién con Hacl si
T sulina sc exceder 155 mEQ/L de Na
Cuando 3 (cantrolar K horarlo y sequir seqon resultado)
glicemia alcance (mantener potaslo 3.5 a 5 mEqL)
250 mg/dl

¥

Camblo a Infuslon glucosa 2,5-5% con Nadl 0,43% 2 0,75% en
volumen para completar rehidrataclon en 48 b, mantener glicemia
entre 150-200 'l {puede ser necesario glucosa 10%)

controlar glucosa y electrolitos, cada 2-4 horas hasta lograr establildad,
Buscar causas desancaciaiantes, Luego dela resoluclén da 14 CAD, Inlclar
Insitling eristalina subcutanes blan2s UlKg cada 6 horas durante 24 hy, en
debutantes, para determinar regquerimientos Insullnicas,

: Gritarios diagnasticoz: glicamia » 250 mgll, pH vonoso ¢ 7,3 bicarbonalo « 15mEqL, cotomuria moderada o cetantomia,

* A ingresozclicitar: glicemia, gases venoses, slectralilos plazmaticos, BUN, craaiininemia, cetonemia, calcemia yloslemia, orina complota y colonuria,
** Raquerimisntos: 18002000 ccintdia, Dficit: on deshidrmtacibn love Heckg, moderada 100Ky ysevenn 150 cclig; ropenor en d3 h,

" §iK <25 mEqL rotrasar la administracion do insuling hasta K > 25, riesgiodo agravar hipokalormia,




ANEXO 3
RESUMEN DE PRINCIPALES RECOMENDACIONES

Iniciar terapia con insulina de acuerdo a consenso. A

A menos que DKA sea leve, infusion intravenosa continual®
de insulina es la via preferida.

Bicarbonato puede tener beneficio en pacientes con|C
PH<6.9 , no necesario si pH >7.0.

Estudios no han demostrado algtin beneficio del reemplazolA
de fosfato en la DKA.

Prevenir ocurrencia de edema cerebral, con correccién|C
gradual de la glucosa y de Ia osmolalidad, uso juicioso de
soluciones salinas isotdnicas e hipoténicas, dependiendo
del sodio sérico y el estado hemodinamico del paciente.

Iniciar terapia de reemplazo de fluidos seglin consenso. A

CLINICAL DIABETES, 2001: 19(2): 82-90.

A

Aslo NG
<8 e
AP
5 )
iy




ANEXO 4

CARACTERISTICAS DIAG
MIXTOS (n =613 pacientes)

NOSTICAS DE CAD,

EHH Y CUADROS

Parametro delDKA HHS Mixto
laboratorio (22%) (45%) (33%)
Glicemia (mg/dL) >300 >600 >600
Bicarbonato (m Eq/L)[<15 15 <15
Osmolaridad 320 >320 >320
(mOsm/L)

pH <7.3 7.3

Cetonas urinarias >3+ +

Cetonas séricas + +

Information de Wachte|
Hyperosmolarity and a
experience in Rhode Isla

TJ, Tetu-Mouradjain LM, Goldman DL, et al-
cidosis in diabetes mellitus: A three
nd. J Gen Intern Med 6:495-502, 1991,

yean

Elaborado
'rimera revision
T_8egunda revision

2009
2012
2014
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23 INEN STATUS CONVULSIVO

GUIA DE PRACTICA CLINICA
STATUS CONVULSIVO

NOMBRE Y CODIGO
Status Convulsivo (G40.9).

I. DEFINICION:
Es la actividad convulsiva continua durante 30 minutos o dos a mas
convulsiones discretas entre las cuales no hay recuperacién de conciencia’.

Desde el punto de vista clinico el status convulsivo puede ser clasificado en
convulsivo y no convuisivo, tal como se muestra en la siguiente tabla

Convulsivo No convulsivo
Generalizado Tobnico clénicas Ataques de ausencia
Ténicas
Mioclénicas
Parcial Motor parcial Parcial compleja

2.1 ETIOLOGIA:
* Accidentes cerebrovasculares.

* Infecciones del sistema nervioso central.

* Tumores del sistema nervioso central (primario o secundario).
* Desordenes metabélicos (electrolitos, sepsis, uremia).

* Trauma craneal.

* Anoxia/hipoxia cerebral.

* Relacionadas a la alcohol.

* Hipoglicemia o hiperglicemia.

* Bajos niveles séricos de anticonvulsivantes.

* |diopatica.
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2.2 FISIOPATOLOGIA:

Es probable que el reclutamiento inadecuado de neuronas inhibitorias junto
con excesiva excitacion neuronal permiten la iniciacion y posterior

propagacion del disturbio eléctrico que ocurre en el status convulsivo.
Dentro de los neurotransmisores inhibitorios encontramos al acido gamma
aminobutirico (GABA) que a su vez se unen a receptores GABA. Estos
Receptores GABA se unen a distintas sustancias como benzodiazepinas,
barbituricos y anestésicos.

Existen receptores N-metil-D aspartato (NMDA) los cuales son requeridos
para la propagacién de la actividad convulsiva. Ademas la activacion de
estos receptores incrementan los niveles de calcio intracelular, lo cual es
causa de la injuria neuronal en pacientes con status convulsivo?, injuria
neuronal que se relaciona a la duracién de las convulsiones®.

2.3 EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia de status convulsivo puede ser hasta dos veces queladela
poblacion general. De acuerdo a experiencias de paises como Reino Unido
y Estados Unidos de Norteamérica se tienen entre 14000 a 150000 casos
por afio”®. Cuando se examina la distribucion por edad, la incidencia
muestra una incidencia bimodal con picos en la nifiez y en los ancianos'".
La mortalidad en general en pacientes con status convulsivo llega a ser
hasta de 25%, pudiendo llegar hasta 30% en mayores de 60 arios®.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:

Edad.

Alteraciones metabdlicas.
Encefalopatia hipoxica.
Enfermedades neurolégicas previas.
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3 INEN STATUS CONVULSIVO

1. CUADRO CLINICO
CONVULSIVO
» Pérdida de conciencia.
= Actividad muscular ténico clénica.
= Mordedura de lengua.

= |ncontinencia urinaria.

NO CONVULSIVO

= Estado de conciencia fluctuante.

= Movimiento anormal de ojos.

« Afasia.

» Postura anormal de extremidades.

V. DIAGNOSTICO

Las sefialadas en el cuadro clinico.
Alteraciones electroencefalogréficas.

V. EXAMENES AUXILIARES?"

= Glicemia.

»  Urea.

« Creatinina.

= Gasometria arterial

* Na, Ky Cl séricos.

= TAC cerebral.

= Examen de liquido cefalorraquideo ante sospecha o presuncion de
infeccion del sistema nervioso central, descartan do previamente
hipertensién endocraneal.

» Niveles séricos de fenitoina (en pacientes que usan este medicamento).

= Test de funcién hepética.
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* Examen toxicologico segiin anamnesis.
= CPK.
VL MANEJO SGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
NIVEL I

MEDIDAS GENERALES
1. Proteger la via aérea. Proceder a intubacion endotraqueal si persisten

convulsiones a pesar de tratamiento de primera linea®, siendo necesario el
uso de relajantes musculares: rocuronio 1mg/kg.

2. Colocar al paciente en una posicién en la cual no se haga dafio asimismo
durante la actividad convulsiva.

3. Colocar dos vias periféricas para uso de fluidos y farmacos.

4. Administrar diazepam 5 mg endovenoso y repetir la dosis si fuese
necesario®.

5. Si la actividad convulsiva persiste dentro de los 10 minutos de
administrado el diazepam debe afiadirse fenitoina a 20 mg/kg pasandolo a
no menos de 50 mg/minuto®.

6. Si el status convulsivo es refractario debe considerarse transferencia a
hospital nivel lll para monitoreo electroencefalografico.

7. Colocar sonda nasogastrica para disminuir riesgo de aspiracion.

Descartar hipoglicemia rapidamente. Si no es posible descartar
hipoglicemia, administrar 50 ml de dextrosa al 50% y 100 mg de tiamina.

9. Controlar funciones vitales.

NIVEL 1l

MEDIDAS GENERALES
1. Lo sefalado para el establecimiento de nivel |.

2. Colocar catéter venoso central si es dificil colocar via periférica y/o se
necesita resucitacién agresiva de fluidos.
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STATUS CONVULSIVO

3. Proceder a intubacion endotraqueal si persisten convulsiones luego del
uso de terapia de primera linea.

4. Colocar monitor cardiaco.

5. Si el status convulsivo es refractario al manejo inicial, iniciar midazolam a
0.2 mg/kg como dosis de carga y continuar con una infusion de 0.1 a 0.2
mg/kg/h, titulando hasta suprimir convulsiones por monitoreo continuo
electroencefalografico®'°.

6. Si el paciente no responde a midazolam, iniciar tiopental con una dosis de
carga entre 3-5 mg/kg y continuar con una infusién de 3-5 mg/kg/h™®.

7. Tomografia cerebral y puncién lumbar al controlarse convulsiones.
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ENFERMEDAD CORONARIA ISQUEMICA

La Enfermedad Coronaria isquémica es la principal causa de muerte de los paises que al
buscar sudesarrollo y modernidad adquieren nuevos estilos de vida (sedentarismo, exceso
en el consumo de sal, comidas con exceso de grasas saturadas, tabaco, estrés, etc.) que
propician la hipertension arterial, dislipidemias, diabetes, obesidad y otros factores de
riesgo que llevan finalmente ala ateroesclerosis.

La Enfermedad Coronaria isquémica se puede dividir en:

Angina estable.
Isquemia silente.
Sindrome Coronario Agudo:

w N -

Sin Supra
desnivel ST
Angina Inestable e IMA sub. endocardio (sin onda Q).

e Con Supra
desnivel ST
IMA transmural (con onda Q).

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS:

Los sindromes coronarios agudos (SCA) engloban a una serie de manifestaciones
clinicas producto de una. Fisiopatologia que se caracteriza por una Placa erosionada,
fisurada o ulcerado sobre elcual se agrega un Trombo.

Si bien la ateroesclerosis es un largo proceso en el que se forma y desarrolla el ateroma, la
inflamacion de la placa (producto de factores intraplaca - mayor oxidacion del LDL-C,
presencia de macréfagos o linfocitos - como de factores extraplaca — hipertension arterial,
diabetes, fuerza de rozamiento, etc., que agreden a la capsula de la placa) puede llevar ala
subsecuente desestabilizacion y rotura de la misma (la placa se fisura o se ulcera) lo cual es un
evento brusco denominado "Accidente de Placa” lo cual al dejar expuesto el colageno de la
placa al torrente sanguineo va a desencadena inicialmente un Trombo Blanco (agregacion
plaquetaria) y luego un Trombo Rojo (cascada de la coagulacién, generacion de fibrina), que
provocaran distintos grados de obstruccion al flujo coronario, que segun el grado de
obstruccién éste puede ser parcial o total.

Los Sindromes Coronarios Agudos (SCA) sedividen en:
a. SCASinElevacion del segmento ST (Obstruccion Parcial)

b. SCA Con Elevacion del segmento ST (Obstruccion Total)
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DEFINICION DE INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO:

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la situaciéon en la que existe necrosis de las
células del miocardio como consecuencia de una isquemia prolongada.

DIAGNOSTICO DEL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO:

Se requiere por lo menos dos de los criterios siguientes para el diagnéstico probable, y
si presenta los tres criterios es diagnoéstico definitivo:

1. Historia de Angor Pectoris caracteristico,de mas de 20-30 minutos de duraciony que
no cede alreposonia los nitratos

2. Elevacion del segmento ST > 1 mm en dos o mas derivadas contiguas en las derivadas
de miembrosy>2 mm en las derivadas precordiales, o Bloqueo de Rama lzquierdo nuevo.

3. Elevacién de enzimas cardiacas mas de 1.S veces el rango maximo del laboratorio
utilizado.

1. CUADRO CLINICO:

Se utiliza con mucha frecuencia el término Angor Pectoris del griego que significa
"estrangulacién" y que describe el dolor en un infarto cardiaco. El dolor clasicamente
se menciona como opresivo, retroesternal, que puede irradiarse desde el pecho hasta el
brazo y hombro izquierdo, al cuello, 0 a la mandibula, e incluso al area abdominal o la
espalda.

Eldolor puede serintenso o leve y el tipo de dolor se puede describircomo:

= Presién aplastante o fuerte en el pecho.

= Una banda apretada alrededor del pecho.

S

[ Algo pesado sobre ef pecho.

10 BACLS
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» Una sensacion de mala digestion

La duracién del dolor es mas de 20 - 30 minutos y no se alivia por completo nicon el
reposo ni con el uso de nitroglicerina sublingual.

*/Hay necrosis miocéardica sin sintomas o con presentacion atipica, como ocurre en
pacientes diabéticos o en ancianos (10- 18% de los casos)

Los sintomas que pueden acompafiara un infarto pueden ser:
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= Dificultad para respirar o disnea.
= Nauseas o vomitos.

=  Ansiedad.

= Tos seca.

=  Mareo, vértigo.

= Palpitaciones.

=« Sudoracion fria.

El Examen fisico permite valorar el estado hemodinamico del paciente, sobre todo si hay datos de
Insuficiencia Cardiaca. Se evaluaran los Ruidos Cardiacos, desdoblamiento del Segundo Ruido, la
presencia de un Tercer Ruido, soplos cardiacos (insuficiencia mitral aguda), frote pericardico,
pulsos periféricos, crepitantes pulmonares, entre otros datos:

Diagnéstico Diferencial delDolor de Pecho:
l.Procesos patolégicos intratoracicos no cardiovasculares:
= Trombo-Embolia pulmonar e infartos pulmonares.
* Hipertension pulmonar grave.
= Neumotérax o bulas que serompen.
= Pleuritis

Il. Procesos patolégicos intratoracicos cardiovasculares:

= Aneurisma disecante de la aorta.

= Pericarditis.

* Angina de Prinzmetal

= Angina inestable infarto del miocardio.

lll. Procesos patoldgicos extratoracicos.

= Esqueléticos:
- Costocondritis (sindrome de Tietze).
=  Sindromes radiculares

- Neuralgia intercostal.
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- Herpes zoster

- Artritis

- Bursitis de hombro.

- Sindrome del escaleno

» Gastrointestinales:

- Esofagitis.
- Hernia esofagica.
- Ulcera gastroduodenal y gastritis.

- Colecistitis aguda litiasica.

2. CAMBIOS EN EL ELECTROCARDIOGRAMA. (EKG):

Los cambios en el EKG son Gtiles siempre y cuando no exista blogueo de rama izquierda (BRI)
conocido o antiguo, hipertrofia ventricular, sindrome de WPW y postoperatorio inmediato de cirugia
coronaria.

Los cambios en el EKG relacionados al Infarto Cardiaco son:
» FElevacion del ST > 1mmen dos o més derivaciones contiguas de los miembros.
= Flevacion del ST> 2mm en dos derivaciones precordiales contiguas.

= Bloqueo de rama izquierda nuevo o presumiblemente nuevo.

Las derivaciones del ECG en las que se producen cambios en el segmento ST ayudan a conocer
la localizacion de la isquemia y la coronaria afectada.

Caraanterior: V3aV4.

CaraAntero septal: V1 aV3.

CaraApical o lateral baja: V4 a V6.
Caralateral alta: DI, AvL.
Caradiafragmaética o inferior: II, lily aVF.

Caraposterior: Onda Raltaen V1-V2, con depresiondel ST en V1y V2conondasT picudas.
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LOCALIZACION DEL IMA por EKG

Inferior I, 1laVF Coronaria derecha
Anteroseptal V1-Va. Descendente anterior
Anterior V3-V4, Descendente anterior
Anterior lateral V4 - V6. Descen.dente apterior 0
circunfleja.
Anterior extensivo V1-V6, |, aVlL. Descendente anterior

V1 - V2: Onda R inicial amplia
ancha, depresion ST. Onda T: alta
y picuda usualmente ocurre en
asociacion con IMA inferior o lateral
V1y V3R, V4R ; Elevacion ST,
Ventricular derecho | usualmente ocurre en asociacion Coronaria derecha.
con IMA inferior.

Posterior Descendente anterior

Un ECGnormal no excluye el diagnostico de IAM en presencia de un cuadro clinico caracteristico.
EIEKGdebe serrepetido cada 15 30 minutos Si persiste elcuadro clinico.

3. MARCADORES ENZIMATICOS:.

= Mioglobina mayor de 55 mcg/ml: Seeleva entre las 1-4 horas, con pico maximo 6-9 Horas, y como
se elimina con rapidez en la orina, sus niveles sanguineos se normalizan en un plazo de 24 horas desde
el comienzo del infarto. Esel marcador més precoz pero no es especifico.

= Troponina lIsoenzima T (c-TnT) o L(c-Tnl) : Se eleva entre las 3-12 h de iniciado el infarto y el Pico
Maximo es a las 12-24 horas. Se mantienen elevados por 7 a 10dias de iniciado el Infarto por lo que no
sirve para evaluar Re-Infartos. Es el marcador especifico precoz para el diagnostico de IMA. La troponina
puede estar ligeramente elevada en pacientes con embolismo pulmonar insuficiencia cardiaca,
miocarditis, insuficiencia renal cirrosis, sepsis y artritis reumatoidea.

La creatinfosfokinasa (CPK) se eleva en las primeras 4 a 8 horas y generalmente se normaliza a las
48-72 horas. Un inconveniente importante de la medicion de fa CPK total es su falta de especificidad
para el infarto de miocardio ya que también asciende en los traumatismos del misculo esquelético.

LaCPK-MBposee una ventaja sobre la CPKtotal ya que no sedetectan concentraciones significativas en el
tejido extra-cardiaco y por consiguiente es mucho mas especifica. Un valor mayor de 130UIL se
observa en el infarto, se eleva entre las 3-12 horas,con pico maximo 10 - 18 horasy se normaliza a las
48 - 72 horas. Sin embargo, la cirugia cardiaca la miocarditis y la cardioversion eléctrica también
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= elevan los niveles sericos de la CPK-MB.
TGO:seelevaentre las 8 a 12 horas, el pico maximo esde 18 a 36 horas y desaparece alos 3a 4 dias.

= DHL:Esun marcador tardio,selevaentre las 24a 48 horas y semantiene elevado hastapor 14 dias.

Las enzimas cardiacas se deben pedir cada 6 horas durante las primeras 24 horas.

EVALUACION GLOBAL DEL PACIENTE:

Una vez hecho el diagnéstico de un Infarto Cardiaco, el siguiente paso es evaluar suestado
hemodinamica pata un mejor manejo y pronostico del paciente, para ello se utilizan dos
clasificaciones:Killip - Kimbal y Forrester.

Pacientes de Mayor Riesgo

= Mayores de 65 afios.

= Antecedentes de Diabetes Mellitus, infarto miocardico previo o insuficiencia cardiaca.
» Hipotensionarterialal ingreso (PAsistélica < 100 mmHg)

» Frecuencia cardiaca > 100 x minuto.

= Killp > L (con insuficiencia cardiaca o shock) Arritmias ventriculares graves: TV o FV

» |MA cara anterior.

= Aparicion de bloqueo completo de rama derecha o izquierda en el transcurso de un infarto
anterior.

= Aparicion de Bloqueo AV 2° grado Mobitz Il o Blogueo de 3° Grado, 0 extension a ventriculo
derecho en un infarto de cara inferior.

TRATAMIENTO
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MEDIDAS GENERALES

> oW N

Monitorizacién electrocardiogréfica continua.
Reposo absoluto en cama.
Canalizacion de una via periférica.

Oxigeno: no estd demostrado que ayude en todos los casos, solo si hay hipoxemia o
edema agudo pulmonar

No dieta las primeras 12 horas, liquidos luego de las primeras 12 horas.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO

IL.ANTIAGREGANTE5 PLAQUETARIOS:

1.

ACIDO ACETIL SALICILICO(AAS): Enasenda de contraindicaciones (dergia asdlidletos, Ucera
adiva sangrante) se deben administrar entre 160 y 325 g de AAS sin cublerta entérica
atods los padentes con un SCA La AASdisirinuye la rrortalidad en in 2% a 36 diss.
Cuando se corrbina aon estreptoquinasa la reduccion de nmortalidad es dd 42% La
aspirina reduce la reodusion coronarialy los eventos isquérricos recurrentes despugs ce la
tergpia tfrombolitica. Una dtemativa d AASson les Tienopiridines.

CLOPIDROGEL: Es una alternativa para los pacientes que no pueden usar AAS. Es una
Tienopiridina, que bloquea los receptores plaquetarios de ADP. son compuestos inactivos
que necesitan de la oxidacion a través de la citocromo P450. La dosis de carga debe serde
300 mg/d para luego continuar con 75 mg/d.

PRASUGREL: B una tienopiridina de tercera generacién de inicio répido de acdon y
efecto antiplaquetario superior d Clopidogrel, Prasugrel esté indicado en pacientes oon
SCASTE con dta probabilidad de PTCA recomendacion dase 1 evidencia B No se
recomienda en pacientes con mayor riesgo de sangrado, tales como persones de 75
ahos 0 mayores, o que pesan menos de 60 Kg. o que siguen un tratamiento concomitante
oon medicamentos que pueden incrementar € riesgo de sangrado o los pacientes que
hen tenido ataque isquémico transitorio anterior o ictus. La dosis de carga es de 60 mg/d
y luego 10mg/dia

ANTAGONISTAS DE LOS INHIBIDORES lib/lila (ABCIXIMAB, Tirofiban o Eptifibatide) La
administracion de Tirofiban antes de realizar la angioplastia primaria (PTCA) ha mostrado
disminucion en las tasas de muerte y reinfarto, puede corregirse el riesgo de sangrado
reduciendo la dosis de heparina.
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Dosis de Tirofiban: 0.25 mg/kg EVbolo 10a 60 minutos antes del PTCAy luego 0.125
ug/kg por minuto en infusion EV.

Il. ANTITHOMBINICOS:
1. HEPARINA DE BAJO PESO MOLECULAR

El uso de HBPM conjuntamente con tromboliticos es beneficioso cuando se usan tromboliticos
especificos (como rt-PA o Tecneteplase) por 48 horas lo cual no sucede cuando se usa Estreptoquinasa.
También se usa HBPM cuando el riesgo de embolia sistémica es alto como en infartos extensos de
cada anterior, en fibrilacion auricular o visualizacion de trombos ventriculares por Ecocardiografia. Las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) ofrecen ventajas tedricas frente a las Heparinas No
Fraccionadas, por su mayor actividad frente al factor Xactivado una tasamas baja de trombocitopenia
y la ausencia de necesidad de controles del TIPA. La dosis de Enoxaparina es de 30 mg por via
intravenosa en bolo inicialmente seguida de 1 mg/kg cada 12 horas por via subcutanea.

2. BIVALIRUDINA: Es un antitrombinico directo, recomendado en pacientes con IMA que van a ser
sometidos aPTCA, Dosis de bolo 0.75 mg/kg seguido por infusionde 1.75mg/kg/ hora. Estaterapia se
administra conjuntamente con terapia antiplaquetaria amplia.

lil. ALIVIO DEL DOLOR: La morfina es droga de primera linea en IMA excepto en cara inferior o
diafragmatica. Dosis inicial entre 2 a 4 mg, EV o Subcuténeo, seguida de dosis afiadidas de 2 mg
cada 5 minutos hasta la desaparicion del dolor.

MEPERIDINA- Es droga de segunda eleccion para el alivio del dolor en IMA, excepto en IMA
diafragmatico en que es de primera eleccion, también en los casos en que la frecuencia cardiaca es
menor de 60 lat/min. La dosis es de aplicar 25 a 100 mg por via endovenosa cada 5-10minutos (no
mas de 300 mg).

1. NITRATOS: Los nitratos son vasodilatadores coronarios también generan vaso dilatacion venosa, lo
cual ocasiona una reduccion del retorno venoso (disminuyendo la precarga) y hay menor estrés
de la pared ventricular, lo cual conlleva a una disminucion del consumo de oxigeno. La
nitroglicerina esta contraindicada en pacientes con hipotension, presion arterial sistolica menor
de 90 mmHg bradicardia severa (menos de 50 latidos por minuto) o taquicardia severa o si han
sildenafilo. Se inicia a dosis de 0,2 ug/kg/min. y se titula lentamente hasta lograr el efecto
deseado. También se puede usar la via sublingual a dosis de 0,4-0,8 mg sies necesario repetir la
dosis en intervalos de Sminutos hasta cuatro veces.

. BETABLOQUEADORES: Por ser farmacos que disminuyen e consumo de oxigeno
(inotropo y cronotropo negativo) son los antianginosos de primera linea en € tratamiento de
pacientes con infarto cardiaco. S bien su utilizacion temprana tras e SCA podria estar
asodada a un discreto beneficio en peclentes de bajo riesgo y hemodinamica mente
estables, hay que monitorizar la presion arterial. Los famecos recomendados son:
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»  Atenolol:5mg en bolo (administracion endovenosa) 6 50 mg por via oral.
= Metoprolol: 5mg en bolo por via endovenosa 6 20 mg por via oral.

»  Propanolol: 1 mg en bolo por via endovenosa 6 20 mg por via oral.

3. CALCIOANTAGONISTAS Del grupo ijel Verapamilo y del Diltiazem, por sus propiedades
cronotropa e inotropa negativo disminuyen el consumo de oxigeno, y son vasodilatadores
coronarios y con cierfos efectos antiarritmicos. Sibien no han demostrado ser beneficiosos en
el IMASTE, su uso esta restringido en aquellos casos en que estan contraindicados los beta
bloqueadores o cuando la isquemia persiste apesar del tratamiento médico establecido.

4. INHIBIDORES DE LA ECA. Se ha demostrado el efecto beneficioso de los IECA introducidos en
las primeras 24 horas tras en infarto siempre que no haya contraindicaciones asi como su uso a
largo plazo en todos los pacientes con IAM independientemente de que tengan disfuncion
ventricular o insuficiencia cardiaca.Sedebe iniciar eltratamiento con ARA Il sino foleran los IECA.

V. SOLUCION GLUCOSA - INSULINA - POSTASIO: La administracion de la solucion
polarizante constituida por glucosa al 10%, 40 mEq de CIKy 15Ul de insulina, a un ritmo de 1
mi/kg/h durante 24 horas en la fase aguda IAM, puede resultar favorable para el metabolismo del
miocardio isquémico.

VI. ESTATINAS: Los estudics redizados aon Atorvastatina y Rosuvestatina confinmen que € inido
preccz ol tratamiento aon estatines a dosis dtes es seguro 'y beneficioso a aoto plazo sobre la
prevencion de la isquerria recurrente y la nortalidad. Su objetivo no es sdo camegr la dislipidemia
sino la estabilizacion de la daca gradias alos efecios o lipidaos o pleiotrdpicos de les estetines que
enfre dros eectos busca convertir una deaca inflameda (fica en mecréfagoes y linfoditos) con un core
lipidico abundante y una cipsua delgada en una placa estable (con una cépsula gruesa un core
lipidico pequefio y disminucion de las células inflamatorias)

VIi. REPERFUCION CORONARIA: Elobjetivo de la terapia de reperfusion coronaria es recuperar el
flujo del vaso coronario ocluido o culpable, de tal forma que al abrir el vaso comprometido se
rescata el musculo cardiaco amenazado, disminuye el tamafo del infarto, mejora la funcion
ventricular y reduce el riesgo de insuficiencia cardiaca.

La reperfusion esta indicada en todo paciente con:
IAM <12 horas de evolucion con STelevado o BCRInuevo o presumiblemente nuevo.

>12 horas de inicio del IAMST y evidencia clinica y/o en el ECGde isquemia en curso o
inestabilidad clinica dada por insuficiencia cardiaca o arritmias ventriculares graves.
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= laestrategia de Reperfusion Coronaria esta basada en el tiempo y la"Reperfusion Ideal" es la
mas rapida disponible. Se puede realizar principalmente de dos maneras:

a. Portrombolisis
b.  Por angioplastia (PTCA)

A. REPERFUSION POR TROMBILISIS:

Los Pacientes con IMSTE que se presentan a un hospital sin capacidad para realizar PTCA y que no
pueden ser transferidos a un centro donde se realiza Angioplastia dentro de los 90 minutos del primer
contacto médico, deben recibir terapia Fibrinolitica dentro de los primeros 30 minutos de su ingreso al
hospital, sino hay contraindicaciones de su uso.Evidencia IB.

En los pacientes tratados mediante tromboliicos se debe considerar la realizacion de
cineangiocoronariografia (CACG) y eventual PTCA:

1. Como PTCA de rescate es cuando hay mal resultado clinico del tratamiento trombolitico y es
posible realizar la misma dentro de las 12 horas de aparicion de los sintomas.

2. En pacientes con IAMSTE de alto riesgo independiente del resultado del tratamiento
trombolitico. Los pacientes de alto riesgo seran transferidos a un servicio terciario para
realizacion de CACG y eventual revascularizacion en un plazo de 3 a 24 horas luego de la
administracion de los tromboliticos. En los pacientes que no sean de alto riesgo se realizara la
estratificacion de riesgo.

Los Tromboliticos se dividen por la especificidad a la fibrina en:

A. Fibrina no especificos: la estreptoquinasa, que actia en forma indirecta, ya que necesita ser
- activada por el plasmindgeno para comenzar alisar el trombo.

B. Fibrina especificos: Sonde Ultima generacionyson los que seunen especificamente alafibrina y esto
activa el plasmindgeno. Se divide en los de Segunda Generacion (Aiteplase) y los de Tercera
Generacion: retepiase, lanoteplase y tenecteplase.

Fibrinoliticos de primera generacion

Estreptoquinasa {SK}. es un polipéptido derivado del Estreptococo Beta hemolitico del grupo
. C. Acttia como un activador indirecto del sistema fibrinolitico. Su actividad se cumple en dos
fases: en la primera la SKse une con el plasmindgeno formando un complejo activador; en la
segunda, este complejo activador convierte el plasminégeno en plasmina activa, la cual se encarga
de destruir los trombos de fibrina. Es el trombolitico mas ampliamente utilizado en el mundo; sin
embargo, es necesario asegurar que la preparacion empleada tenga entre 90 y 110dode la actividad
fibrinolitica declarada, pues se han encontrado grandes diferencias al comparar varias preparaciones
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comerciales en cuanto a la actividad pureza y composicion. Su vida media es de 20 minutos y es
eliminada especialmente por via renal. La SK se consigue en polvo liofilizado con concentraciones de
750.000 y 1'500.000 UI. Se prepara al adicionar 5mL de solucion salina fisiologica al frasco al vacio. Su
costo efectividad lo convierte en una alternativaimportante en nuestro pais.

Fibrinoliticos de segunda generacion

Alteplasa (t-PA). Es analogo a la molécula natural endotelial humana (activador tisular del
plasmindgeno) obtenido mediante ingenieria genética que activa directamente al plasminogeno
(especialmente al unido a la fibrina). Presenta como inconvenientes su inactivacion por el PAI-1
(inhibidor del activador tisular del plasminogeno-1) endégeno y su corta vida media por lo que se
emplea en infusion prolongada intravenosa.

Fibrinoliticos de tercerageneracion

Tenecteplasa (TNK). Es también un derivado del t-PA con mayor afinidad por la fibrina y una vida
media mas larga, lo que  permite  su  administracion en  bolo {nico.
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PROTOCOLO DE USO DE TROMBOLITICOS:
1. Dolor caracteristico de 30 minutos o mas de duracion, resistente aNTG sublingual.
2. Dolor de menos de 12 horas de iniciado los sintomas.

3. Desnivel positivo del segmento ST mayor de 1 mm en derivada de miembros o de 2 mm en
precordiales o Bloqueo de Ramalzquierda nuevo.

Tiempo puerta-aguja, es el tiempo transcurrido desde que el paciente llega a la puerta de emergencia
hasta que se le administra el trombolitico. [deaimente este tiempo no deberia ser mayor de 30 minutos,
pero en los sistemas plblicos es de alrededor de 60 minutos.

CONTRAINDICACIONES DE TROMBOLITICOS.

=  Absolutas

Hemorragia activa o diatesis hemorragica.

Sospecha de rotura cardiaca o diseccion adrtica

t

Cirugia,traumatismo craneal<2 meses

Neoplasia intracraneal, fistula o aneurisma conocidos

Ictus no hemorragico <6 meses

Traumatismo importante,cirugia mayor, litotricia <2 semanas

¥

Embarazo

Hemorragia digestiva o urinaria <2 semanas

1

Reaccion alérgica previa al agente trombolitico

Hipertension arterial no controlada (> 180/110mmHg)

Enfermedad sistémica grave.

1

Cirugiamenor <1 semana,Cirugiamayor> 2 semanas 0 < 3 meses.

Alteraciones de la coagulacion que impliquen riesgo hemorragico.

]

Pericarditis.
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- Tratamiento retiniano reciente,con laser.
- Ulcera péptica activa en 6 meses previos.
- Insuficiencia hepatica o renal grave.

- Tratamiento anticoagulante con dicumarinicos.

LISTA DE CHEQUEO PARA DECIDIR LATROMBOLISIS

Presion arterial sistolica mayor a 180 mm Hg. St | NO
Presion arterial diastolica mayor 110 mm Hg. Sl | NO
Diferencia de presion arterial sistolica entre brazo derecho e izquierdo mayor a 1S mm sl | NO
Hg.

Historia de enfermedad estructural del sistema nervioso central. SI | NO
Trauma en cara y frauma cerrado en craneo significativo dentro de tres meses previos SI | NO
Trauma mayor reciente (dentro de seis semanas),cirugia (incluye cirugia ocular con s | no
laser), sangrado gastrointestinal genitourinario

Sangrado o problemas de la coagulacion Sl | NO
Embarazo Sl | NO
Reanimacion cardiopulmonar mayor adiez minutos Sl | NO
Enfermedades sistémicas serias (cancer avanzado o terminal, enfermedad renala sl | nO
hepética severa)

Edema pulmonar Sl | NO
Hipo perfusion sistémica (paciente himedo y frio) Sl | NO

Sialguno de los puntos es afirmativo puede estar contraindicada la trombolisis

CRITERIOS DE REPERFUSION (A los 90 minutos de iniciado la infusion)

1. Clinicos: desaparicion del dolor.

Electrocardiograficos: normalizacién del segmento ST o disminucion Mayor a 50% del supra desnivel
del segmento ST en el ECG de 12 derivaciones o en la monitorizacion continua del segmento ST.

Arritmias de Reperfusion.

Enzimaticos: disminucién rapida o pico precoz de creatinquinasa (CK-MB).
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5. Angiogréaficos: recuperacion del flujo en la arteria responsable del infarto.(TIMI 3)

6. Reflejo de Bezoald-Harich

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES CON LA TERAPIA TROMBOLITICA

Pueden ocurrir reacciones alérgicas de 5 a 10%, en los pacientes que siguen tratamiento con
estreptoquinasa o anistreplase. Las reacciones alérgicas tempranas pueden manifestarse de varias
maneras.

La hipotension si se observa usualmente responde a los fluidos o colocando al paciente en posicion
Trendelenburg, si no hay congestion pulmonar. Los agentes presores raras veces son necesarios.

Hemorragias mayores gastrointestinales, genitourinarias, o intracraneales pueden ocurrir en
aproximadamente 1 % de los pacientes, y el sangrado puede empezar temprano en pacientes con
patologia subyacente indeterminada. Si se presenta una hemorragia mayor, se debe descontinuar Ia
infusion trombolitica y la heparina, y tomar muestras de sangre para medir el hematocrito y el fibringeno.
La pérdida de sangre se debe reemplazar con sangre total o paquetes globulares, segln la necesidad.

Las anomalias de la coagulacion como consecuencia del tratamiento trombolitico (por ejemplo: deplecion
del fibrindgeno, descenso de los factores V y VIIl), se pueden corregir en gran medida, con la
administracion de plasma fresco congelado y crioprecipitado.

B. REPERFUSION POR ANGIOPLASTIA.

Los pacientes con IMSTE que lleguen a un hospital con capacidad para realizar PTCA deben ser
tratados con Angioplastia Primaria dentro de los primeros 90 minutos del contacto médico.
Evidencia |A

La angioplastia primaria es el método de eleccion en el infarto agudo de miocardio en
pacientes de alto riesgo clinico y/o alto riesgo hemorragico, siempre que el centro en el que se
atienden estos pacientes tenga resultados conocidos y aceptables y el procedimiento esté
disponible durante las 24 horas del dia; y que el tiempo estimado para llegar ainsuflar el balon
sea menor de 90 minutos.

a. Intervencion Percutanea Primaria (PTCA Primaria): Consiste en angioplastia o colocacion de
stent sin tratamiento fibrinolitico previo o concomitante yes la opcion preferida siempre que
pueda llevarse acabo en los primeros 90 minutos.

b. PTCA combinadas con fibrinolisis: La experiencia, la disponibilidad de stents y el uso de
agentes antiplaquetarios més potentes han mejorado la seguridad de los procedimientos
percutaneos después de fibrinolisis.
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c. PTCA de Rescate: Sedefinen como las PTCA realizadas sobre una arteria coronaria que permanece

ocluida a pesar del tratamiento fibrinolitico. Los estudios realizados en este campo sugieren efecto
benéfico si la arteria culpable logra serrecanalizada mediante angioplastia o stent.

REVASCULARIZACION QUIRURGICA: el éxito de la fibrinolisis y la PTCA ha supuesto una
disminucion considerable de la cirugia de urgencia que ha quedado limitada a situaciones en las
que sepuede consideraruna estrategia de reperfusion en pacientes con IAMSTE con:

Fracaso de ICP con persistencia de los sintomas y compromiso hemodinamico.

Insuficiencia mitral severa por rotura de los misculos papilares o necesidad de
reparacioén de ruptura de tabique.

Pacientes que no soncandidatos areperfusion, conisquemia refractariaal tratamiento médico.

Presencia de shock cardiogénico a las 36 horas de IAMCEST, con lesion del tronco izquierdo o
enfermedad coronaria severa de los tres vasos en las primeras 18 horas del shock.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA

SINDROMES ISQUEMICOS CORONARIOS AGUDOS EN EL ADULTO

NOMBRE Y CODIGO:
SIDROMES ISQUEMICOS CORONARIOS AGUDOS (SICA)

Angina Inestable (Al): 120.1
Infarto Miocérdico Agudo (IMA): 121.9
Muerte Subita Cardiaca (MSC): 10 : 176.1

DEFINICION

Se produce cuando hay una reduccion o detencién del flujo al bloquearse una o mas de las
arterias que suministran sangre al corazén. Esto generalmente es el resultado de la
acumulacion progresiva de placa (depdsitos de sustancias grasas), un proceso que se llama
“aterosclerosis”. Con el tiempo, la placa puede romperse o agrietarse, resultando en la
formacion de un coagulo que tapa la arteria.

2.1

ETIOLOGIA:

- Trombo no oclusivo en placa preexistente
- Obstruccion dinamica (vasoespasmo)

- Obstruccion mecanica progresiva

- Inflamacion y/o infeccién

- Isquemia secundario

La causa mas importante es la Aterosclerosis Coronaria.

2.2 FISIOPATOLOGIA:

Responde basicamente a la presencia de una placa ateroesclerdtica vulnerable que se
complica habiendo exposicién de material trombogénico subendotelial que activa a las
plaquetas circulantes en la sangre ocasionando un proceso de adhesion y luego
agregacion plaquetaria a las que se une las fibras de colageno organizandose el trombo
que ocluye la arteria. A veces pueden ocurrir contracciones o espasmos de una arteria
coronaria. En ese caso, la arteria se estrecha y el flujo de sangre a una seccién del
corazoén se reduce o se detiene,

2.3 EPIDEMIOLOGIA:

1.

Es una de las causas mas importantes de morbilidad y mortalidad en ciudades
industrializadas y viene incrementandose significativamente con el desarrollo de estas.
Aunque la incidencia exacta es incierta, se estima que en EE.UU. aproximadamente
ocurren 500.000 muertes por Infarto Agudo de Miocardio al afio y compromete ambos
sexos con ligera predominancia el sexo masculino y se va incrementando con la edad.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
Factor de Riesgo Cardiovascular;

Factores de Riesqo Mayores Independientes:

- HTA (PA > 140/90 mm 6 en terapia antihipertensiva)
- Dislipidemia (LDLc)

- Colesterol HDL bajo (< 40 mg/dl)

- Diabetes




PROCEDIMIENTO Cédigo:i21.9

Documento:
. Version:
INEN SINDROME ISQUEMICOS | Aprobado:
e NS CORONARIOS AGUDOS EN | Fecha:
EL ADULTO Pagina 2 de 15

- Tabaquismo

- Historia familiar de EAC prematura
o EAC en varones fam. En primer grado < 55 afios
o EAC en mujeres fam. En primer grado < 65 afios
o Edad (varones > 45 afios; mujeres > 55 afios)

2. Factores de Riesgo del Estado de Vida

- Obesidad (IMC > 30)

- Inactividad fisica

- Dieta aterogenica

3. Factores de Riesgo Emergentes
- Lipoproteina A
- Homosisteina
- Factores Protrombéticos
- Factores Proinflamatorios
- Glucosa en ayunas alterada
- Aterosclerosis subclinica

El aumento de colesterol HDL > 60 mg/dl se cuenta como Factor de Riesgo “negativo”, su
presencia retira un factor de riesgo del recuento total.

V. CUADRO CLINICO:

El sintoma mas importante es el dolor de pecho o angina.

CLINICA:

SINTOMAS:

A. Prédromos: angina inestable, disnea paroxistica

B. Sintomas cléasicos: dolor precordial retroesternal opresivo
irradiado a MMSS lzquierdo, cuello, maxilar
Inferior, duracién mayor de 20 minutos.

C. Sintomas asociados: disnea, nauseas, vomitos, diaforesis,
palpitaciones.

D. Sintomas ocasionales: sincope, confusion aguda, agitacion.

Clasificacion del Dolor Toraxico:

A. Angina Tipica (Definida)

- Molestia precordial caracteristica
- Provocada por ejercicio o estrés emocional
- Mejora con el reposo o NTG

B. Angina Atipica (probable)

Dos de las caracteristicas mencionadas previamente.
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C. Dolor Precordial no Cardiaco

Una o ninguna de las caracteristicas de la angina tipica.

El segundo aspecto importante que hay que considerar cuando uno se encuentre frente a una
persona que acude a un servicio de emergencia con dolor de pecho de mas de 20 minutos de
duracion, es la probabilidad de ser portador de enfermedad coronaria:

Posibilidad de tener enfermedad coronaria en dolor toraxico:

Alta: Dolor anginoso tipico
Enfermedad coronaria conocida
85-90 % Diaforesis, .M o estertores
Cambios del ECG durante el dolor
ST > 0.5 mm o inversion T > 2mm
Cambios hemodinamicas durante el dolor
Media: Dolor anginoso atipico
> 70 masc. 2-3 factores de riesgo
15-85 % - Diabetes
Anormalidades de ST-T no nueva
Depresion de ST <1 mm
Baja: Dolor atipico
1-4% ECG normal o T planas o invertidas < 1 mm

EXAMEN FISICO:

Los hallazgos mas importantes desde el punto de vista clinico y prondstico esta dirigido a valorar
la extension, localizacion y presencia de complicaciones. Recolectar informacion acerca de:
- Historia previa de infarto o episodios de angina inestable
- Caracteristicas del dolor
- Alaauscultacién cardiaca, se detecta:
o Soplo sistolico mitral (regurgitacion)
o Estertores pulmonares

Se debe registrar las funciones vitales:
Presion Arterial

- Frecuencia Cardiaca

- Frecuencia Respiratoria

- Temperatura

Dolor

En el siguiente cuadro podemos apreciar la importancia de la estratificacion del riesgo al examen
clinico en relacién al pronéstico:

IMA - ESTRATIFICACION:
Clases de Killip-Subgrupos Hemodinamicas:
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Clase Definicién Incidencia Mortalidad Mortalidad
Control
| No IC 71 7.3 59
i S3 o rales <1/2 23 19.9 16.1
i Edema Pulmonar 4 39.0 33.0
(rales > ¥ superior)

v SOC Cardiogeénico 2 70.1 69.9

V. DIGNOSTICO:

5.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO:
- Dolor toracico tipico

- Examenes complementarios
o Electrocardiograma (ECG)
o Los BIOMARCADORES de injuria miocardica: TROPONINA'Y CK-MB

5.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
- Herpes zoster
- Osteocondritis
- Pleuresia
- Neumonia
- TEP
- Neumotorax
- Hemotbrax
- Diseccion de la aorta
- Espasmo esofagico
- Sindrome conversivo

VL EXAMENES AUXILIARES:

- Dos son los mas importantes y que definen el tipo de SICA y su pronostico.
o Electrocardiograma
o Biomarcadores: Troponina y CK-MB

- Examenes complementarios son:
o Hemograma, glucosa, creatinina, AGA Yy electrolitos
o Rxde Torax

Examenes especializados:
o Eco cardiografia
o Prueba de Esfuerzo
o Angiografia Coronaria
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VI MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:
NIVEL |:

En un establecimiento de Salud Nivel | que como recurso humano solo cuenta con un
Meédico-Cirujano y no tiene el apoyo de examenes auxiliares para el diagnéstico de cuadro
de Sindrome Coronario Agudo como ECG y/o laboratorio que le haga determinaciones de
niveles de troponina y CK-MB, en su lugar primara su criterio clinico sobre la base de las
caracteristicas semioldgicas del dolor toraxico de mas de 20 minutos de duracioén en una
persona con alto o mediana probabilidad de ser portadora de enfermedad coronaria.

Sindrome Clinico definido por:

- DOLOR TORAXICO CON CARACTERES ESPECIFICOS:
o Precordial
o Opresivo
o lrradiaciones tipicas

- DOLOR IMPREDECIBLE:
o Reposo
o Minimos esfuerzos

A. MEDIDAS GENERALES:

1. Reposo absoluto.

2. Administrar Oxigeno a pacientes con Sat. 02 menor que 90% y a todos los pacientes con
IMA complicado durante las primeras 6 horas. {Clase 1).

3. Nitroglicerina EV: 12.5 a 25 mcg bolo. Luego 10-12 mcg/min en infusion, para el control de
la hipertension o el manejo de congestion pulmonar. Como alternativa forma sublingual 0.4
mg, repetir cada 5 min por un total de 3 dosis. O Isorbide 5 mg SL, repetir a los 5 min si no
cede dolor, teniendo en cuenta la PAS > 100mmHg y no uso previo de Sildenafilo.

4. No esta recomendado el uso de Nitratos en pacientes con PA< 90 mmHg o 30 mmHg
inferior al basal, severa bradicardia (<50 LPM), taquicardia (>100 LPM) o sospecha de
infarto de ventriculo derecha. (Clase il

5. Sulfato de Morfina 2 a 4 mg con incrementos de 2 a 8 mg EV repetidos cada 5 a 15 min.
EV lento y diluido. Como alternativa puede usarse Petidina 30 mg EV diluido y lento.
Asimismo se puede administrar Fentanylo 1-2 mcg/Kg/dosis.

6. Acido Acetil Salicilico 162 mg a 325 myg (triturado) por VO. (Clase 1)

7. Beta bloqueadores VO si no hay contraindicaciones. (Clase 1), si hay presencia de
taquicardia o hipertension esta recomendada la administracion EV. (Clase lla)

NIVEL I

En un establecimiento de Salud Nivel I, donde ya se puede contar con un médico
especialista en Emergencia, quienes ya tienen capacidad para realizar e interpretar el
ECG. Y cuyas alteraciones o cambios electrocardiograficos presentes en un SICA se
describen en los cuadros siguientes:
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SINDROMES CORONARIOS AGUDOS:

Electrocardiografia
Cambios ECG indicativos de isquemia miocardica que puede progresar a infarto de miocardio.

1.

Pacientes con elevacion del ST, nueva elevacion del segmento ST desde el punto J, en

dos o mas derivaciones contiguas:
0.2mVen V1, V2 V3
> 0.1 mV en otras derivaciones

Pacientes sin elevacion del ST
Depresion del ST
Anormalidades delaonda T

Cambio ECG en infarfo de miocardio establecido:

Cualquier onda Q en V1, V2, V3.
Onda Q>o0=30ms (0.03s)enl, Il, AVL, AV, V4, V5, V6.

B. TRATAMIENTO:

1.

A lo anteriormente descrito para el establecimiento de salud Nivel I, agregamos:

2. Heparina Sédica 4000 o 60 UI/Kg en bolo EV, seguido de 12 Ul/Kg/h en casos de infarto
de cara anterior, con control de TPTa en sangre que esta en 60 segundos. En casos que
no esté contraindicado.

3. Atenolol 50 a 100 mg VO en caso de taquicardia o hipertension salvo contraindicaciones.

4. Dinitrato de Isosorbide en infusién EV, iniciar con 4 a 8 mg por hora si la PAS es mayor de
100 mmHg. Nitroglcerina 10-12 mcg/ml.

S. IECA (Captopril 6.25 a 50 mg cada 8 horas. Enalapril 10 a 20 mg cada 12 horas).

/S
{:; 6. ARA Il (Losartan 50 a 100 mg cada 24 horas). En caso de intolerancia o
\.@\\ /5 contraindicaciones de los IECA.
=
M 7. Estatinas: Simvastatina 40 mg cada 24 horas, Atorvastatina 40 mg cada 24 horas,
Pravastatina 40 mg cada 24 horas.
INIVEL i1l

Ademas de lo descrito para los estableciemientos de salud | y Il se debe contar con un
laboratorio clinico donde se realicen determinaciones seriadas de biomarcadores de injuria
miocardica en sus laboratorios de Emergencia las 24 horas del dia: troponina I o T y CK-
MB, las pautas se describen en el cuadro siguiente:

$INDROMES CORONARIOS AGUDOS:
OQUIMICA:
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Incremento de niveles séricos de biomarcadores especificos y sensibles ¢Tnl, ¢cTnT, CKMB en la

situacion clinica de isquemia aguda.

- TGO, LDL no deben ser usados para el diagnéstico de IM
- CK total no es recomendado para el diagnéstico de IM.

En el siguiente cuadro se describe las ventajas, desventajas y recomendaciones de cada uno de
los biomarcadores que se utilizan para el diagnéstico de los SICA:

MARCADORES BIOQUIMICOS

\* 4’(‘
%@u\ \MIOGLOBINA

\\ﬁ") Mco

/

“v":

\

Marcador Ventajas Desventajas Recomendacién
Estratificacion de Baja sensibilidad en Es efectivo como
Riesgo. 1° fase IM (<6h)unico marcador en

TROPONINA > Sensibilidad y Limitado en NST con medidas
Especificad CKMB reinfartos pequefios seriadas (incluso en
Detecta IM reciente microinfartos).
Hasta 14 dias
Rapido, barato, uso < especificidad en Uso estandarizado
Frecuente y disponible pacientes con dafio y aceptado en la

CK-MG Deteccion de reinfarto muscular, cirugia mayoria de

Precoz < sensibilidad: circunstancias
< 6h, >36h clinicas
microinfartos

Alta sensibilidad Muy baja No se usa como

Deteccion precoz
Deteccion de
Repercusion o cirugia.
Normaliza sus

Valores precoz.

- Reestablecer la patente de |a arteria
- Reducir la isquemia miocardica

especificidad cuando
hay dafio muscular

Unico marcador
por su pobre
Especificidad
cardiaca
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- Control de los sintomas
- Limitar el IM / prevenir la muerte
- Terapia anti trombédtica

Medidas terapéuticas de un SICA:
- Terapia de Reperfusion.

o Farmacolégica:

» Uso de Fibrinoliticos

* Combinacién de terapia con Inhibidores de la Glicoproteina lib/llia
o Intervencién Coronaria Percutanea: Angioplastia Primaria
o Quirargico: By Pass Aorto Coronario

- Terapia Coadyuvante:

o Terapia antiisquémica

o Terapia antitrombodtica

o Medidas generales:
* Uso de los Inhibidores del Sistema Renino-Angiotensina-Aldosterona
= Control estricto de la Glucosa

Vill. COMPLICACIONES

A. DISTURBIOS HEMODINAMICOS

1. Hipotension

- Administracién rapida de volumen con una infusion EV en pacientes sin evidencia de
sobrecarga hidrica.

- Corregir alteraciones del ritmo o anormalidades de conduccion causadas por hipotension.

- Uso de Balén de Contrapulsacion Intra Aortico (BCIA) en pacientes que no responden a otras
intervenciones.

- Uso de vasopresores en aquelios que no responde a la administracion de volumen.

- Control ECG para evaluar complicaciones mecanicas.

o\ 2. Estado de bajo gasto cardiaco
}‘“? - Valorar mediante EKG funcién del ventriculo izquierdo y presencia potencial de
o/ complicaciones mecanicas si estos no son evaluados por métodos invasivos.
- Tratamiento recomendado para estados de bajo gasto incluyen:

o Soporte inotrépico.

o Baldn de Contrapulsacion Intra Aortico.

o Terapia de reperfusion con PCl o CABG.

o Cirugia correctiva de complicaciones mecanicas.
No deben ser usados beta bloqueadores o calcio antagonistas en pacientes con bajo gasto
cardiaco a causa de falla cardiaca.

3. Congestiéon Pulmonar

Administrar Oxigeno para una Saturacién mayor de 90%.

Uso de Sulfato de Morfina.

Inhibidores ECA, iniciar con dosis baja titulable (1 a 6.25 mg de Captopril) en pacientes con
edema pulmonar a menos que la PAS sea menor de 100 mmHg o mas de 30 mmHg menos
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que la basal. Pacientes con congestién pulmonar o PA baja con frecuencia necesitan soporte
circulatorio con agentes inotropicos y vasopresores y BCIA para aliviar la congestion pulmonar
y mantener una adecuada perfusion. Uso de nitratos.

- Diuréticos (dosis de furosemida baja a intermedia, o torsemide o bumetanide) si esta asociado
a sobrecarga de volumen.

- Blogueadores de aldosterona de largo plazo: para pacientes post IMA ST Elevado sin
disfuncién renal significativa (creatinina menor o igual a 2.5 mg/dl en hombres y menor o igual
a 2.0 mg/dl en mujeres) o hiperkalemia (potasio menor o igual a 5.0 mEg/L) quienes llevan
recibiendo dosis terapéuticas de IECA, tienen una funcién final de ventriculo izquierdo menor o
igual a 0.40 y tienen sintomas de falla cardiaca o diabetes.

- Ecocardiografia de urgencia para estimar la funcién del ventriculo derecho e izquierdo y excluir
complicaciones mecanicas.

- BCIA para el manejo de pacientes con congestion pulmonar refractaria.

- Beta bloqueadores o calcio antagonistas no deben ser administrados inmediatamente en
pacientes con falla cardiaca evidenciada por congestion pulmonar o signos de bajo gasto
cardiaco.

4. Shock Cardiogénico

- BCIA cuando el shock cardiogénico no es revertido con terapia farmacoldgica.

- Monitorizacion con linea arterial.

- Revascularizacién temprana con PCl o CABG, es recomendado para pacientes menores de 75
afios con IMA ST Elevado o quienes desarrollan shock dentro de las 36 horas de IMA.

- Terapia fibrinolitica debe ser administrada en pacientes con IMA ST Elevado con shock
cardiogénico que no tienen contraindicaciones para fibrinolisis.

- Ecocardiografia para evaluar complicaciones mecanicas a menos que se usen métodos
invasivos.

- Monitorizacién con catéter en la arteria pulmonar pueden ser (tiles.

[3,]

. Infarto Ventriculo Izquierdo
Pacientes con IMA inferior y compromiso hemodinamico deben ser valorados con EKG en
precordial derecha V4 para detectar elevacion del segmento ST y Ecocardiografia para
visualizar infarto de ventriculo izquierdo.

1

[=2]

- Causas Mecanicas de Falla Cardiaca/Sindrome de Bajo Gasto Cardiaco
En estos casos se debe considerar cirugia cardiaca de urgencia:
a. Regurgitacion de la Valvula Mitral
b. Ruptura Ventricular Septal post IMA
c.Ruptura de Paredes Libres de Ventriculo Izquierdo
d. Aneurisma Ventricular Izquierda

B. ARRITMIAS POST IMA
1. Arritmia Ventricular
a. Fibrilacion Ventricular (FV)/Taquicardia Ventricular (TV)
* Deben ser tratadas con una descarga eléctrica inicial de 200 J, si no
responde, una segunda descarga de 200 a 300 J y si es necesaria una
tercera descarga de 360 J.
* Uso de bolos de Procainamide EV en FV/TV refractaria. Sin embargo su
valor es limitado debido al tiempo requerido para la administracion.

b. Taquicardia Ventricular
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* Si es sostenida (mas de 30 segundos o causa colapso hemodinamico) la
TV polimorfita debe ser tratada con una descarga eléctrica con una
descarga inicial de 200 J, 200-300 J, 360 J.

* Episodios sostenidos de TV asociado con angina, edema pulmonar o
hipotension, debe ser tratado con descarga eléctrica sincronizada de 100
J.

* TV monomorfica sostenida no asociada con angina, edema pulmonar o
hipotensién debe ser tratada con:

- Amiodarona: 150 mg infundida en 10 minutos, repetir 150 mg cada
10 a 15 min. Si es necesario. Infusién alternativa: 360 mg cada 6
horas (1 mg/min), luego 540 mg durante las 18 horas siguientes
(0.5 mg/min). La dosis total incluyendo la administrada durante el
paro cardiaco no bebe exceder 2.2 g en las 24 horas.

- Es recomendable el manejo de TV polimorfica refractaria por:

» Terapia con bloqueadores beta adrenoceptor, uso de BCIA y considerar
PCl y/lo CABG de emergencia.

*» Normalizacién agresiva de potasio serico mayor que 4.0 mEg/L y e
magnesio mayor que 2.0 mg/dl.

» Procainamida en bolo e infusién en el tratamiento de TV monomorfica no
asociado con angina, edema pulmonar o hipotension con

* El uso rutinario de drogas antiarritmicas profilacticas (ej. Liocaina) no esta
indicado para la supresion de contracciones ventriculares aisladas,
dupletas, ritmo ideo ventricular acelerado o TV no sostenido o cuando los
agentes fibrinoliticos son administrados.

c. Contraccion Ventricular Prematura
= El tratamiento de las contracciones ventriculares prematuras, dupletas y TV no
sostenida no esta recomendada a menos que conduzcan a compromiso
hemodinamico.
d. Ritmo Idioventricular Acelerado y Ritmo de Ia Unién Acelerado
* No esta indicado la terapia antiarritmica para estos casos.

2. Arritmia Supraventricular / Fibrilacién Auricular

Fibrilacién auricular sostenida y fluter auricular en pacientes con compromiso hemodinamico
debe ser fratado con uno o mas de los siguientes:

* Cardioversién sincronizada con una descarga inicial de 200 J para fibrilacién auricular
y 50 J para fluter bajo anestesia general y sedacion.

» Para episodios de fibrilacion auricular que no responde a Cardioversion eléctrica o
aparece después de periodos cortos de ritmo sinusal, el uso de terapia antiarritmica
dirigido a disminuir la respuesta ventricular esta indicada. Uno o mas de estos agentes
farmacoldgicos puede ser usado:

o Amiodarona EV.
o Digoxina EV para el control de frecuencia principaimente para pacientes con
severa disfuncién de ventriculo izquierdo y falla cardiaca.
Fibrilacion auricular sostenida y fluter auricular en pacientes que van hacia la isquemia sin
compromiso hemodinamico debe ser tratado con uno o mas de los siguientes:
o Blogueadores beta adrenergicos si no tiene contraindicaciones.
o Diltiazem o Verapamil EV.
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o Cardioversion sincronizada, asimismo la Cardioversién a ritmo sinusal debe ser
considerada en pacientes con historia de fibrilacion auricular o fluter antes de un
IMA.
- Uso de terapia anticoagulante.
- Taquicardia paroxistica supraventricular con frecuencia alta, debe ser tratada con la
siguiente secuencia:
o Masaje carotideo.
o Adenosina EV (6 mg y esperar 1 a 2 seg. ; si no responde, 12 mg EV después de
1 a 2 minutos; repetir dosis de 12 mg si es necesario.
o Bloqueadores beta adrenérgicos con Metoprolol (2.5 a 5.0 cada 2 a 5 minutos) o
Atenolol (2.5 a 5.0 mg cada 2 minutos con un total de 10 mg en 10 a 15 minutos.
o Diltiazem EV (20 mg |0.25 mg/kg|) cada 2 minutos seguidos por una infusion de 10
mg/h).

3. Bradiarritmias

a. Trastornos de Conduccién y Bradiarritmias
* Asistolia
Resucitacion inmediata: compresiones toréxicos, atropina, vasopresina, epinefrina
y parche marcapaso temporal.

b.Uso de Marcapaso Definitivo
* Marcapaso Definitivo en Bradicardia o bloqueos asociados a IMA.
Esta indicado el marcapaso permanente si persiste bloqueos auriculo ventriculares
I1° con bloqueo de rama bilateral o bloqueo auriculo ventricular H11°.

No se recomienda el uso del marcapaso para bloqueo transitorio en ausencia de
defectos de la conduccién intraventricular. en presencia de aislado bloqueo
fasicular anterior izquierdo o en persistencia de bloqueo de primer grado en
presencia de bloqueo de rama del haz de hiz que es antiguo o de fecha
indeterminada.

* Disfuncion Nodo Sinusal post IMA.

Bradicardia sinusal sintomatica, pausa sinusal mayor de 3 segundos o bradicardia
con frecuencia cardiaca menor que 40 latidos por minuto y asociado con
hipotension o signos de compromiso hemodinamico deberian ser tratados con
atropina EV en bolo 0.6 a 1.0 mg. Si la bradicardia persiste después de 2 mg de
atropina debe ser instituida un marcapaso temporal.

C. Angina Recurrente post IMA
1. Pericarditis
- Uso de Aspirina, dosis tan altas como 650 mg via oral, cada 4 a 6 horas si es
necesario.
- Discontinuar la anticoagulacién si la efusién pericardica se desarrolla o aumenta.
- Para episodios de pericarditis post IMA que no es adecuadamente controlada con
aspirina, esta recomendado la administracion de uno o mas de los siguientes:
o Colchicine 0.6 mg cada 12 horas Via oral.
o Acetaminofen 500 mg via oral cada 8 horas.
- Analgesicos no esteroides pueden ser consideradas para el alivio del dolor, sin
embargo estos no deben ser usados por largos periodos debido al riesgo de
adelgazamiento de la pared y extension del infarto.
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- Corticoides pueden ser considerados solo como un Gltimo recurso en pacientes con
pericarditis refractaria a aspirina o drogas no esteroideas. Aunque los corticoides son
efectivos para aliviar el dolor, su uso esta asociado con un incremento de riesgo de
adelgazamiento de pared y ruptura miocardica.

- Ibuprofeno no debe ser usada para aliviar el dolor porque este bloquea el efecto
antiplaquetario de la aspirina.

2. Isquemia Recurrente /Infarto

- Nitratos y beta bloqueadores para disminuir la demanda de oxigeno miocardico y
reducir la isquemia. Anticoagulacion EV deberfa ser iniciada si no se ha logrado.

- Pacientes con isquemia recurrente tipo disconfort precordial y signos de inestabilidad
hemodinamica, pobre funcién del ventriculo izquierdo o larga area de infarto con
riesgo deberia ser referido urgentemente para cateterismo cardiaco y realizar la
revascularizacion si es necesario. Insercién de BCIA deberia ser también
considerado.

- Terapia fibrinolitica a pacientes con ST elevado recurrente e isquemia quienes no son
considerados candidatos para revascularizacion o para quienes la arteriografia y PCl
no puede ser rapidamente realizado (idealmente dentro de los 60 minutos desde el
inicio de disconfort recurrente.

- No deberia ser re administrado Streptokinasa para el tratamiento de isquemia/infarto
en pacientes quienes recibieron un agente fibrinolitico no especifico mas que 5 dias
previamente al tratamiento de IMA agudo.

D. Otras Complicaciones

1. Stroke

- Evaluacion neurologica en pacientes con IMA quienes tienen un ataque isquémico

agudo.

- Ecocardiografia, neuro imagen y estudios de imagen vascular para determinar la

causa del stroke.

- Terapia con warfarina (INR 2 a 3) a pacientes con ataque agudo isquémico y
persistencia de fibrilacion auricular, quienes tienen una fuente cardiaca de embolismo
(fibrilacion auricular, trombosis mural o segmento aquinético). La duracién de la
terapia con warfarina debe ser administrado de acuerdo a circunstancias clinicas (ej.
3 meses para pacientes con trombosis mural de ventriculo izquierdo o segmento
aquinetico e indefinidamente n pacientes con persistencia de fibrilacién auricular.
Determinar el riesgo de ataque isquémico.

,&;;
Z

/5 ” - Angioplastia de cardtida, 4 a 6 semanas, en pacientes infartados quienes tienen un
(g i3 ataque isquémico agudo atribuible a estenosis de arteria carétida interna menor de
2\ o o : . . e -~ ;
2\ e 50% y quienes tienen un alto riesgo quirdrgico de morbilidad/mortalidad temprana
& S

55
B

pos infarto.

2. Trombosis Venosa Profunda (TVP) / Embolismo Pulmonar (EP)

TVP o EP deben ser tratados con dosis de heparina de bajo peso molecular for un
minimo de 5 dias y hasta que el paciente este adecuadamente anticoagulado con
warfarina. Iniciar con HBPM y warfarina concomitantemente hasta obtener un INR de
2a3.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:

Existe un sistema de referencia y contrarreferencia a nivel del MINSA que involucra a todos los
stablecimientos de salud desde los Puesto, Centros de Salud, Hospitales e Institutos
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Especializados, y de acuerdo a la complejidad de los mismos, los pacientes son derivados para un
mejor manejo de las patologias clinicas.

En el caso de los SICA, el procedimiento de derivaciéon de pacientes se hace de acuerdo al Nivel
de atencién, asi:

LA REFERENCIA se hara:

1. NIVEL L
El paciente que acude a un Puesto o Centro de Salud presentando los sintomas:

- Dolor toracico tipico retroesternal con irradiacién a miembro superior izquierdo, mayor
de 20 minutos, seré visto por el Médico General quien hara la presuncién diagnéstica,
pudiéndose asociar o no sintomas como: disnea, nauseas, vomitos, diaforesis,
palpitaciones, sincope, agitacién o confusién.

- El tratamiento del paciente se hara aplicando las Medidas Generales establecidos en la
Seccion VIiI-Nivel |, debiéndose luego hacer la referencia respectiva del paciente al
Hospital de Nivel Il (Mediana Complejidad).

2. NIVEL I

Los pacientes recibidos en el Hospital Nivel Il con presuncion diagnéstica de SICA son
evaluados por el Médico Especialista y luego efectuarse los exdmenes auxiliares:

- Electrocardiograma

- Analisis de laboratorio: Troponina y CK-MB

Hecho el diagnédstico sera hospitalizado para el tratamiento correspondiente. Si el caso clinico
no evoluciona favorablemente y requiere un seguimiento con marcadores en horma
permanente mas fratamiento especializado de tipo invasivo, debera ser referido a Hospital
Nivel Iil.

3. NIVEL Il

En el Hospital Nivel Iil el paciente referido sera hospitalizado en la Unidad de Cuidados
Coronarios para la evaluacion y tratamiento especializado correspondiente. El alta del
paciente se sujetara a los criterios de las Metas Terapéuticas establecidas.

La contrarreferencia de pacientes se hara del hospital de mayor complejidad a su lugar de origen
con las indicaciones respectivas del tratamiento medicamentoso, asi como cambios en el estilo de
vida y debiéndose indicar en que fechas debe acudir a su control.

w&ﬁ}@\
45 Sﬁ\ FLUXOGRAMA / ALGORITMO
R SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

Estrategia de Tratamiento
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GUIA DE PRACTICA CLIiNICA

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

. NOMBRE Y CODIGO )
TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE
- Acidosis E87.2
- Alcalosis E87.3
- Trastornos mixtos del balance Acido-base E87.4
- Acidosis diabética, Cetoacidosis E10.1 a E14.1

I.. DEFINICION
¢ Definicion de términos:

PH: Es el logaritmo negativo de la concentracién de hidrogeniones de una muestra, es
un indicador de la acidez o alcalinidad. Valores normales entre 7.35-7.45.
Acidemia: aumento de Ia concentracion de hidrogeniones en sangre.
Alcalemia: disminucién de Ia concentracion de hidrogeniones en sangre
Acido: sustancia capaz de incrementar la concentracion de hidrogeniones de una
solucion.
lones fuertes: Son aquellos que se encuentran completamente disociados en una
solucién. tales como el Na+ k+ CJ- lactato
Diferencia de iones fuertes (SID) Es el balance de Ia carga neta (cationes fuertes —
aniones fuertes) Se calcula por: (Na*+ K*+ Ca** + Mg™) - (CI'+ lactato’). y nos
cuantifica iones "no medidos” su valor es 40 - 42 mEg/L
Acidos débiles: Son aquellos que se encuentran parcialmente disueltos en una
solucién, tales como Ia albtimina y fosfatos
pPCO2: Es la presion parcial de didxido de carbono en Ia fase gaseosa en equilibrio con
la sangre. Valores normales en adultos: varones: 35-48 mmHg; mujeres: 32-45 mmHg.
HCO3-estandar: es |a concentracién de carbonato de hidrogeno en el plasma
equilibrada con una mezcla de gases con una pCO2 de 40 mmHg y una pO2 mayor o
igual a 100 mmHg. Rango de referencia en el adulto: 22-26 mmol/L.
Exceso de base estandar (SBE): Es la concentracion de base en sangre total

valorable con un acido o una base fuerte hasta un pH

37°C. El valor numéri
ocurrido del basal e
aniones fuertes que

CO puede ser usado para cuantifica
n el

de 7.4 a una pCO2 de 40 y a
r la cantidad de cambio que ha

SID, ademas proporciona un estimado de la cantidad de

deben ser removidos, o los cationes fuertes que deben ser

agregados, para poder normalizar e| pH.Rango de refere

Aspectos epidemiolégicos
Los desodrdenes del e

patologias subyacent

importantes,

es y particularmente

quilibrio acido base son frecuentes

ncia: +2 /-2 mEq/L

Y @ menudo sefialan severas

en los pacientes con acidosis metabdlica es

un marcador de resultados adversos. Por ello, en pacientes criticos es de vital
importancia su diagnéstico y manejo precoz

Clasificacion

Trastorno primario o simple:
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»  Acidosis: Proceso que tiende a disminuir el pH (por incremento de la
concentracion de H+), inducida por una disminucién en la
concentracion de Bicarbonato o por un aumento en la pCO2.

= Alcalosis: Proceso que tiende a incrementar el pH (por reduccién de
la concentracion de H+), inducida por una elevacion en la
concentracion de Bicarbonato o por una disminucion en la pCO2.

= |os términos metabélicos o respiratorios se refieren segin se
modifiquen respectivamente la concentracion de bicarbonato o la
pCO2.

Respuesta Compensatoria: El cuerpo responde a un desorden &cido base simple por
una respuesta compensatoria respiratoria o renal en un intento por normalizar el pH.
Esa respuesta es probablemente mediada, al menos en parte, por alteraciones
paralelas en células reguladoras (tubular renal o del centro respiratorio)

Desérdenes acido base mixtos: Luego de conocer las respuestas compensatorias
observadas en pacientes con trastornos simples. Los valores sustancialmente
diferentes de aquellos que son esperados indican la presencia de un disturbio mixto.

Resumen de la etiologia y fisiopatologia.

Diariamente el metabolismo intermedio va a generar una gran cantidad de
acidos (15,000mmol de CO2 y 50 a 100 mEq de &cidos no volatiles), pese a lo cual, la
concentracion de hidrogeniones [H+] libres en los distintos compartimentos corporales
va a permanecer fija dentro de unos limites estrechos (36 a 43nmol/L).. Ello es debido
a la accién de los amortiguadores fisiologicos (Buffers) que van a actuar de forma
inmediata impidiendo grandes cambios en la concentracién de hidrogeniones, y a los
mecanismos de regulacion pulmonar (por aumento de la ventilacién alveolar de rapida
instauracién y de claudicacion temprana) y renal (Instauracion tardia (24-48 horas) y de
accién mas duradera) mediante tres procesos: Reabsorcién del bicarbonato filtrado,
formacién de acidez titulable y excrecién de amonio por la orina.

En las unidades de cuidados intensivos, extremas alteraciones en la fisiologia
son comunes y los métodos tradicionales de valoracion del equilibrio acido base
(Henderson-Hasselbalch) son a menudo inadecuados para explicar estos cambios.
Ademas el rol de las proteinas plasmaticas, especificamente la albumina, se deja de
lado en la evaluacion tradicional. Esto ha llevado a numerosas controversias en el uso
del anion Gap vy la clasificacion de los desérdenes acido base metabdlicos en pacientes
criticos. Por ello surge la Valoracion fisico-quimica de Stewart.

Valoracion de Stewart

- En las soluciones acuosas del cuerpo la concentracién de hidrogeniones esta
determinada por la disociacién del agua en H+ y OH-.

- Esta disociacion del agua depende de las leyes de la fisico-quimica. Las més
importantes son: La electroneutralidad (la suma de todos los iones de carga
positiva debe ser igual a la suma de todos los iones de carga negativa) y la
Conservacion de masa (la cantidad de la sustancia permanece constante a
menos que se le agregue o genere o remueva o destruya).

- En el plasma, los determinantes de la concentracion de hidrogeniones
(variables independientes) pueden ser reducidos a fres: La diferencia de
iones fuertes (SID), la Presion parcial de CO2 (pCO2) y la concentracién
total de acidos débiles (Ayor). Su variacién regula el pH.
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- La esencia de la Valoracion de Stewart es el entendimiento que sélo estas
tres variables son importantes. Los iones fuertes no pueden ser creados o
destruidos para satisfacer la electroneutralidad, pero si, los hidrogeniones
pueden ser generados o consumidos por cambios en la disociacion del agua

- H+ y bicarbonato no son iones fuertes, ni variables independientes, por ello
los cambios en el pH no son el resultado de la generacion o remocion de
estos iones per se..

ACIDOSIS METABOLICA

1. DEFINICION: Se define como un incremento en la concentracion plasmatica de
Hidrogeniones, con un pH<7.35 debido al descenso de la concentracion de bicarbonato.

Se define acidosis mineral como la acidosis metabdlica causada por el exceso de aniones no
metabolizables, y acidosis organica, como la acidosis metabdlica causada por el exceso de
aniones metabolizables.

Compensacion: La respuesta compensatoria (hiperventilacion) resulta en un 1.2 mmHg
menor en la pCO2 por cada 1 mEg/L de reduccion en la concentracion de Bicarbonato. La
respuesta se inicia en la primera hora y se completa entre 12 a 24 hrs.

Patogénesis:
Puede producirse por tres principales mecanismos:

- Incremento en la generacion de acidos (Cetoacidosis, Acidosis lactica) o aporte

exégeno

- Pérdida de Bicarbonato Gastrointestinal (diarrea) o renal

- Disminucion de la excrecién renal de &cidos (insuficiencia renal)
Anién gap (AG): para mantener la electroneutralidad las cargas positivas (cationes) deben
igualar a las cargas negativas (aniones); si no ocurre asi, aparece un anién gap cuyo valor
normal es de 8 a 16 mEq/L (representa aquellos iones no medidos en el plasma) y que se
calcula con la siguiente ecuacion:

AG = Na - (Cl- + HCO3-)

En pacientes criticos es frecuente encontrar hipoalbuminemia. (disminucioén en la concentracion
de acidos débiles con una disminucion del SID compensatoria) por lo que es necesario hacer
una correccién. 2.5 mEg/L por cada 1g/dL (10g/L) de reduccion de la concentracion de la
albumina plasmatica se sumara al valor encontrado del AG.

2. ETIOLOGIA: .
1) ACIDOSIS METABOLICA CON AG ELEVADO (normoclorémica)
Son las mas frecuentes y se producen por un aumento en la produccion de acidos enddgenos
6 por descenso de su eliminacion.
1.1 Cetoacidosis:
- La Cetoacidosis diabética por incremento de cuerpos cetonicos asociado a déficit
insulinico 6 enfermedades intercurrentes (infeccion).
- Ofras causas de Cetoacidosis son el etilismo y el ayuno prolongado, aunque
generalmente suelen revestir menor gravedad.
1.2 Acidosis lactica: (lactato > 4 mEg/L.) distinguiremos dos tipos:
- Tipo A: Anaerébica por hipoperfusion tisular (hipotension, PCR, shock, sepsis,
anemia grave, intoxicacién por CO, cianuro...)
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- Tipo B: Aerébica por hiperglucemia, enfermedades por depdsito de glucogeno,
convulsiones, etanol, insuficiencia hepatica, salicilatos, tumores hematoldgicos,
biguanidas, tratamiento HIV, &cido D-lactico, isoniacida.

1.2 Intoxicaciones:

- Producidas por salicilatos, etilenglicol y metanol. Tienen un hiato osmolar elevado,
es decir, hay una diferencia entre la osmolalidad medida (laboratorio) y la ‘
calculada: [2 x (NA*+K")+Glu/18+Urea/5,2] > 10mOsm/Kg

1.3 Rabdomiolisis:

- la destruccion muscular causada por infecciones, traumatismos, intoxicaciones, efc.
liberara aniones del musculo provocando un deterioro de la funcion renal debido a
mioglobinuria masiva

1.5 Insuficiencia renal

2) ACIDOSIS METABOLICA CON ANION GAP NORMAL (hiperciorémica).
La disminucion del bicarbonato plasmatico se compensa por una elevacion de la cloremia.
2.1 Pérdidas gastrointestinales de bicarbonato:
o Diarrea (mas frecuente),
e Fistulas pancredticas, intestinales, biliares,
e Ureterosigmoidostomia, tratamiento con colestiramina.
2.2 Pérdidas renales de bicarbonato:
Acidosis tubular renal:
- Distal 6 tipo 1: existe un déficit en la secrecion distal de hidrogeniones.
- Proximal 6 tipo 2: déficit en la reabsorcion de bicarbonato.
- Mixta 6 tipo 3: combinacién de las anteriores.
- Tipo 4 6 hiperpotasémica: la mas frecuente, se produce un déficit en la excrecion
de potasio por hipoaldosteronismo hiporreninémico, asociado frecuentemente a
nefropatia intersticial y diabética.

2.3 Administracion de cloro:
- Alimentacion parenteral, acido clorhidrico, cloruro aménico...
2.4 Otras causas:
- Administracion de Acetazolamida, enfermedad de Addison, uso de diuréticos

) 3. CUADRO CLINICO
Mg a. Diagnéstico
- Datos clinicos inespecificos
- Taquicardia, diaforesis, dolor abdominal e hiperventilacion
compensadora Las formas cronicas pueden conllevar a
desmineralizacion osea
. Criterios de severidad: respiracién de kussmaul con pH < 7.20
alteraciones del nivel de conciencia.
b. Signos de alarma
- signos de mala perfusion, hipotension, arritmias, shock

4. EXAMENES AUXILIARES:
- La principal prueba en la que basaremos el diagnostico es la gasometria.
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- Oftros exdmenes que nos ayudan son: glucosa, iones, creatinina, osmolalidad,
cetonemial/cetonuria, acido lactico, CPK, hemograma, orina con sedimento
(incluyendo iones), mioglobinuria, ECG y radiografia de torax

- No obstante, éstas pruebas diagnosticas deben solicitarse sobre la base de un
razonamiento clinico previo, por lo que es de vital importancia una anamnesis
detallada y exhaustiva exploracion fisica.

5. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

La acidosis metabélica es una patologia frecuentemente asociada a pacientes en
estado critico, para su diagnéstico es necesario realizar examenes auxiliares
(gasometria) que no se encuentran a disposicion en los centros asistenciales de nivel |,
requiriendo su manejo areas de hospitalizacion y cuidados intensivos dependiendo de
la patologia subyacente a menudo grave

Nivel |
El manejo se realizara en base a la sospecha clinica en pacientes con patologias
subyacentes con evolucion a la severidad, generalmente asociadas a trastornos acido
base,.ante la imposibilidad de contar con examenes auxiliares.

Nivel Il

PLAN DE TRABAJO:

- Determinar el desorden metaboiico que origina el trastorno y tratar su causa

- Valorar la situacion global: respiratoria, hemodinamica, renal, optimizando las
funciones basicas (Oxigenoterapia, hidratacion agresiva 6ptima) Este tratamiento
puede ser suficiente en casos de acidosis organica (por aniones metabolizables)

- Solicitar: Gasometria, bioquimica sanguinea, electrolitos, examen de orina

- Evaluacién de medicina Interna, Endocrinologia, Nefrologia, medicina intensiva de
ser necesario.

LUGAR Y FORMA DE ATENCION

El tratamiento inicial, resucitacion, se realizara en Emergencia, y se continda en

hospitalizacién o Cuidados intensivos, de acuerdo a la severidad de la acidosis

metabolica o de cuadro subyacente

TRATAMIENTO CONVENCIONAL

Esta dirigido fundamentalmente a la correccién de la causa que originé la acidosis

metabolica (fluidoterapia, insulina, aporte de oxigeno, soporte renal, soporte

ventilatorio).

TRATAMIENTO ALTERNATIVO
Infusién de bicarbonato sédico
- Seglin AG
o FEstaindicado en las acidosis con intervalo anidénico normal, que
basicamente se deben a pérdida de bicarbonato
o En las acidosis con intervalo aniénico aumentado, sélo en ciertas
circunstancias
Indicaciones de Bicarbonato::
- Acidosis extrema con riesgo vital (pH 7 o menor; HCO3 < 5 mmol/L).
- Acidosis con compensacion respiratoria insuficiente.
- Hiperpotasemia severa con acidosis, 1mg/Kg (Clase I)
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- En la Cetoacidosis diabética la administracién de bicarbonato no ejerce efecto
beneficioso significativo sobre el pH, nivel de cuerpos cetonicos, bicarbonato
sanguineo o de la pCO2 arterial, generando ademas un leve descenso en el pH del
liquido cefalorraquideo, un incremento en el tiempo de normalizacion del pH, y
alteracion en el metabolismo de los cuerpos cetdnicos, no variando la
supervivencia final entre los pacientes tratados o no con éste alcali.

- No hay estudios con HCO3 durante el PCR en humanos que demuestren
impactos beneficiosos en la sobrevida. PCR prolongado (clase 1II)

Calculo del bicarbonato requerido en la acidosis metabdlica

Asumiendo que la funcién respiratoria es normal, el logro de un pH de 7.2 usualmente

requiere incrementar el bicarbonato plasmatico a 10 a 12 mEg/L.

El calculo del bicarbonato requerido puede ser estimado por:

Déficit HCO3 = espacio HCO3 x déficit/L HCO3

El espacio de HCO3 se incrementa segun la severidad de la acidosis

espacio HCO3 = [0.4 + (2.6/HCO3)] x Peso corporal (Kg.)

Potenciales complicaciones de la administracion de bicarbonato:

- Hipercapnea con aumento del CO2 venoso mixto, que conduce a una disminucién
del pH intracelular

- Disminucién del pH del Liquido cefalorraquideo

- Hipoxia tisular por desviacion de la curva de disociacion de la Hb

- Hipernatremia, sobrecarga de volumen

- Hiperosmolalidad asociada con dafio cerebral

- Alcalosis de rebote,

- Hipopotasemia, hipocalcemia,

- Inactivacion de catecolaminas administradas simultdneamente y arritmias si la
perfusion pasa rapidamente

Nivel HI

PLAN DE TRABAJO

Ademas de io mencionado anteriormente se agrega:

- Empleo de monitoreo invasivo (Catéter de arteria pulmonar, linea arterial) segtn
requerimientos de la patologia de fondo en las unidades de cuidados intensivos

- Solicitar exdmenes especiales para la determinacion y resolucion de la patologia de
fondo Ecocardiografia, TAC, RMN, cdmara hiperbarica. Ademas en laboratorio
solicitar mapeo ionico plasmatico y urinario completo ademas osmolaridad sérica y
de orina para los calculos de la Valoracion de Stewart

- Procedimientos Quirargicos especiales (neurocirugia, cardiologia (BCIA),
trasplante) entre otros

LUGAR Y FORMA DE ATENCION

Unidad de cuidados intensivos, de acuerdo a la severidad de la patologia de fondo

TRATAMIENTO CONVENCIONAL

Corregir alteraciones especificas hidroelectroliticas, del medio interno y ademas

solucionar los problemas médico quirirgicas que condicionan o perpetdan la acidosis

metabdlica.

TRATAMIENTO ALTERNATIVO

Infusidn de bicarbonato sédico

Se utilizara la Evaluacion de Stewart

Segun sea organica o mineral
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o Siel tratamiento de la causa de la acidosis metabdlica organica severa (pH
< 6.9) es ineficiente

o En acidosis metabolica mineral severa (SBE < —10mmol/L) para acelerar la
correccion del pH en conjunto con el manejo etioldgico

indicaciones de Bicarbonato::

- En Acidosis por intoxicacion con sustancias acidas la alcalinizacion de la orina
permite aumentar el aclaramiento, como en la intoxicacion por aspirina o
fenobarbital. (Clase IIa), para alcalinizar el plasma en sobredosis de
antidepresivos triciclicos (Clase IIa)

- Acidosis en las lisis tumorales con alta produccion de &cido urico, en las que
interesa la alcalinizacién de la orina.

- Tener en cuenta que existe un efecto protector potente de la acidosis extracelular
en las células andxicas, probablemente asociado a un efecto metabdlico
“ahorrador”

- La produccién de acido lactico es normalmente cerca de 1500 a 2000 mEq /d. Sin
embargo, la concentracion permanece normalmente baja (1mEq/L), debido a que el
lactato es continuamente aclarado a través de un proceso de gluconeogénesis
principalmente hepatica. Esta produccién puede incrementarse considerablemente
segun condiciones fisioldgicas, patologicas (hipoxia) o por alteracion del
aclaramiento metabélico. Esta gran produccion de lactato explica porque la acidosis
lactica puede instalarse en solo unos pocos minutos durante la anoxia. Por otro
lado cuando el proceso subyacente responsable de la acidosis lactica es superado,
la acidosis se resuelve por si misma porque la desaparicion de lactato normaliza la
SID, lo cual corrige por si mismo la concentracion de bicarbonato.

- En la acidosis lactica no se ha demostrado la superioridad de alcali versus el
cloruro de sodio isotdnico.

- Acidosis mas hipoxia genera que el oxigeno disponible a nivel de los tejidos no
cubra las necesidades metabolicas del individuo, hecho que empeora con la
administracion de bicarbonato, que conduce a una mayor produccion de lactato.

Calculo del bicarbonato requerido en la acidosis metabdlica

El calculo del bicarbonato requerido puede ser estimado por:

Déficit HCO3 = espacio HCO3 x déficit/L HCO3

El espacio de HCO3 se incrementa segln la severidad de la acidosis

espacio HCO3 = [0.4 + (2.6/HCO3)] x Peso corporal (Kg.)

- Si hay una alta produccion de acido, requiere un factor de 0.5.

- SiHCO3 < 5 mmol/L, indica deplecion de la capacidad tampén total, incluyendo la
intracelular: cambiar el factor por 0,8.

Segun la Valoracion de Stewart el bicarbonato no es capaz de actuar directamente en

el equilibrio acido base porque éste es una variable dependiente. De acuerdo a esto, no

es el bicarbonato sino el sodio el responsable de la concentracién del bicarbonato
plasmatico, por incremento de la SID. Otro factor que contribuye al incremento de la

SID es la disminucién en la concentracion de cloruro secundario a la dilucion inducida

por la administracion de soluciones buffer libres de cloruro.

Podemos concluir que dentro de la medicina basada en la evidencia el uso de

este buffer en humanos no demostré beneficios, observéndose efectos no

deseables a nivel del miocardio.

Alternativas al Bicarbonato sédico:

Para mejorar el pH sanguineo durante las fases de hipoxia, sin disminuir el transporte

de oxigeno, sin estimular la produccion de CO2 o de lactato y sin afectar la funcion de

organos vitales.

Entre ellos tenemos
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- Dicloroacetato sodico {DCA), en acidosis lactica no ha demostrado una
mejoria de la supervivencia
- El carbicarb (bicarbonato y carbonato sédico), disminuye la sintesis de CO2

- EI' THAM, es un amortiguador sintético disefiado para la acidosis
metabdlica y respiratoria

ALCALOSIS METABOLICA

1. DEFINICION: Se define por un pH > 7.45 y aumento del bicarbonato plasmatico por encima
de 26 mEqg/L.
Compensacién: La compensacion respiratoria (depresion de la ventilacion alveolar) tiende a
incrementar la pCO2 en 0.7 mmHg por cada 1 mEqg/L de elevacion en la concentracion de
Bicarbonato plasmatico. Esta respuesta puede no ser evidente por la presencia de otros
trastornos como la insuficiencia cardiaca y la cirrosis en los cuales se encuentra asociado una
hiperventilacién y una pCO2 baja.
Patogénesis: El desarrollo y subsecuente mantenimiento de la alcalosis metabdlica requiere:
- Elevacion de la concentracién plasmatica de bicarbonato, por pérdida de
hidrogeniones (urinaria, gastrointestinal), movimiento de hidrogeniones hacia la
célula, administracién de bicarbonato, o contraccion de volumen con una cantidad
constante relativa de bicarbonato extracelular.
- Disminucion de la excrecién renal neta de bicarbonato, por inadecuada reabsorcion
o una reducida secrecién. Se debe a uno de los siguientes factores: Deplecion
efectiva de volumen, disminuciéon de cloruro e Hipokalemia.
- La aldosterona estimula la secrecién de H+ y de K+ y favorece la reabsorcion de
Na+ en las porciones distales del nefrén. Por lo tanto, la secrecion excesiva de
aldosterona (o de algun otro mineralocorticoide) resultara en pérdida de H+y
alcalosis metabolica; sobre todo en presencia de hipokalemia. La deplecion grave
de K+ ( K+ sérico <2 mEg/L) se acomparia de alcalosis moderada; este tipo de
alcalosis no responde a la administracion de NaCl, pero si de KCI.

2. ETIOLOGIA:
Salinosensibles: Se asocia a deplecién de volumen, con Cl urinario menor de 10mmol/L.
- Perdida de acido por causa renal
o Diuréticos de asa o tiazidicos
o Tx. Con Penicilina, carbenicilina, fosfatos, sulfatos
o Alcalosis posthipercapnica
- Pérdida de acido por causa gastrointestinal
o Vomito, drenaje nasogastrico
o Diarrea
o Abuso de laxantes
- Aporte de alcali exégeno
o Bicarbonato
o Aporte de multiples transfusiones con citrato
o Aporte de lactato, gluconato o acetato
- Alcalosis por contraccién de volumen
Salinorresistentes: Se asocia a volemia normal o incrementada, con Cl urinario mayor de
20mmol/L. Son menos frecuentes, se relacionan con incremento de actividad mineralo o
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glucocorticoide, que induce reabsorcion de Na y bicarbonato con pérdida urinaria excesiva de
CL

- Normotensos

o Uso de diuréticos

Hipopotasemia severa
Hipercalcemia e Hipoparatiroidismo
Hipomagnesemia
Sindrome de Bartter
- Hipertensos

o Aldosterona normal-baja Sindrome de Cushing

o Aldosterona alta Hiperaldosteronismo primario,

o Tumor secretor de renina, HTA renovascular, HTA maligna

O 0 0 C

3. CUADRO CLINICO
Diagnostico
La alcalosis metabélica se caracteriza clinicamente por respiraciones lentas y
superficiales. Los sintomas seran inespecificos y estaran en relacion con la deplecion
de volumen, la hipopotasemia (debilidad, ileo paralitico), y la hipocalcemia
(taquiarritmias, tetania)
Si la alcalosis es grave producira disfuncion cerebral (estupor y coma) al aumentar la
amoniemia. La alcalemia actiia como un inotrépico negativo, ademas disminuye el
umbral de las arritmias.

4. EXAMENES AUXILIARES

Gasometria, urea, iones, glucosa, Sedimento de Orina con iones, Rx de toraxy ECG.
El diagndstico de alcalosis metabdlica debe descansar en un bien documentado
andlisis laboratorial, basicamente con la presencia de HCO3 plasmatico y pH arterial
elevados. Si ademas se cuantifican Cl y Na+ urinarios permitird distinguir los dos
grupos principales de enfermos con alcalosis metabdlica: los que cursan con Cl urinario
menor de 10 mEq/L por pérdidas gastricas, empleo de diuréticos, estados
posthipercapnicos o pérdidas fecales (diarrea clorurética congénita y adenoma velloso);
y los que evolucionan con Cl urinario por arriba de 20 mEg/L, aldosteronismo primario,
sindrome de Cushing, sindrome de Bartter y en general, sindromes que evolucionan
con exceso de mineralocorticoides.

5. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

La alcalosis metabolica es un trastorno asociado a diversas patologias subyacentes que
dependiendo de la severidad pueden requerir manejo en areas criticas. Por la enfermedad de
fondo o por el trastorno per se.

Nivel |

Por el tipo de centro asistencial es dificil realizar un diagnostico preciso, ante la
ausencia de examenes auxiliares (AGA), siendo importante la sospecha clinica para la
aplicacion de medidas generales, en tanto se logre la trasferencia a un centro de mayor
nivel.

Como medidas generales se proporcionard, oxigenoterapia, se canalizara un acceso
vascular y se administrara fluidos de acuerdo a la patologia de fondo (pérdidas
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gastrointestinales, renales), con la finalidad de restaurar la volemia. Ademas se
realizara monitoreo estricto de las funciones vitales (HTA)

Nivel Il
Considerando lo anterior, se agrega la determinacién especifica del trastorno acido
base, luego de ello considerar que la alcalosis metabdlica puede corregirse faciimente
por la excrecién urinaria del exceso de HCO03 plasmatico. En sujetos con funcién renal
normal la reabsorcion de HCO3 se incrementa por ia deplecion de volumen o la pérdida
de K+. En consecuencia, el fin de la terapia debe ser restaurar el volumen y el K+;
estas maniobras, disminuiran la reabsorcion tubular de HCO3 y aumentaréan su
excrecion urinaria. Este tratamiento requiere de la administracién de Cl en forma de
sales: NaCl, KC! y hasta HCI. Los pacientes con Cl bajo en la orina responden a la
expansion salina (NaCl); los de Cl urinario alto a la administracién de sales de K+ (KCl).

Nivel HlI

PLAN DE TRABAJO

Ademas de lo mencionado anteriormente se agrega:

- Determinar el desorden metabdlico que origina el trastorno y fratar su causa

- Valorar la situacion global: respiratoria, hemodinamica, renal, optimizando las
funciones basicas {Oxigenoterapia, hidratacion agresiva optima)

- Empleo de monitoreo invasivo (Catéter de arteria pulmonar, linea arterial) segin
requerimientos de la patologia de fondo en las unidades de cuidados intensivos

- Solicitar examenes especiales para la determinacion y resolucién de la patologia de
fondo Ecocardiografia, TAC, RMN, camara hiperbarica
LUGAR Y FORMA DE ATENCION
Unidad de cuidados intensivos, de acuerdo a la severidad de la patologia de fondo
TRATAMIENTO CONVENCIONAL
3 Principios generales de tratamiento:
- Correccion de deplecién de volumen. con suero salino
Por 2 mecanismos
o La replecion remueve el estimulo a la retencion de sodio, que llevara a una
menor reabsorcion de bicarbonato
o Elincremento en la concentraciéon luminal tubular de cloruro crea un
gradiente para su entrada celular, incrementando la secrecion de
bicarbonato por intercambio a nivel celular cortical de tubulo colector
Ambos generan bicarbonaturia
- Correcciotn de deplecion de potasio
Suplementos de potasio (0.6 mEg/Kg de peso reponen 1 mEq de potasio
plasmatico) y retirada de diuréticos si esta en tratamiento con ellos.
La mitad del déficit se corrige en forma de CIK a una velocidad no superior a 20
meg/hora, evitandose si la potasemia es > dmeg/l.
- Correccién de la deplecién de cloruro
En alcalosis salinorresistente (Actividad Mineralocorticoide excesiva) el Cl en orina
es >15mEg/l. Se debe tratar la enfermedad subyacente y usaremos suplementos de
CIK y diuréticos distales como Espironolactona (1 comp = 50 mg); 100mg/8-24 horas ¢
Amiloride (1 comp = 5 mg); 10-20 mg/24 h.

TRATAMIENTO ALTERNATIVO

10
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Estados edematosos: La terapia varia debido a que el Cloruro de sodio no
estd indicado en estos casos (ICC, cor pulmonar, cirrosis) porque
incrementa el edema. Se administra cloruro de potasio, que corrige la
Hipokalemia y la alcalosis. También se utiliza el inhibidor de anhidrasa
carbénica Acetazolamida (250 a 375 mg una a dos veces por dia). Esta
droga inhibe la reabsorcidn proximal de bicarbonato, corrigiendo la
sobrecarga de fluidos y la alcalosis. Se debe monitorizar el pH urinario.
Puede originar aumento de la secrecion de potasio y leve y transitorio
incremento en el pCO2

Si la Acetazolamida no es efectiva y la alcalosis metabdlica es muy severa
(pH > 7,70) y/o se acompaiia de hipoventilacién significativa (pCO2 > 60),
habra que administrar soluciones acidas intravenosas: 150 mEq de HCI
disueltos en un litro de agua destilada estéril (solucién 0,15 N) a pasar en
8-24 h por una via central. Controles gasométricos cada 2-3 h. En caso de
alcalosis extremas puede recurrirse a la hemodialisis.

ACIDOSIS RESPIRATORIA

1. DEFINICION: Se produce en situaciones clinicas con pH<7.35 que tienen como trastorno
primario un aumento de la pCO2>45, siendo el principal desencadenante la hipoventilacion
prolongada. Por disminucién de la ventilacién alveolar y subsecuente hipercapnea
Compensacién: La respuesta compensatoria ocurre en 2 situaciones: el tamponamiento
celular que ocurre dentro de minutos a horas y la compensacion renal que no se completa por
3 a 5 dias. Por ello se ven diferentes respuestas seglin sea agudo o crénico el desorden. En
acidosis respiratoria aguda, la concentracién de Bicarbonato se incrementa 1 mEq/L, por cada
10 mmHg de elevacion en la pCO2, esta tasa se incrementa a 3.5 mEg/L por cada 10 mmHg
en acidosis respiratoria crénica (con mejor proteccién del pH) debido al incremento de la
excrecion renal de amonio. La respuesta renal es cuidadosamente regulada, tanto que la
administracion extra de bicarbonato resulta en una excrecion urinaria del exceso de &lcali sin
elevacion del bicarbonato en el plasma.

2. ETIOLOGIA:

Depresién del centro respiratorio

- Sobredosis de sedantes, anestesia
Infarto, traumatismo o tumor cerebral
Hipoventilacién alveolar primaria

- Poliomielitis bulbar

- Sindrome de Pickwick
Enfermedades pulmonares

- Obstruccion aguda de las vias respiratorias
- EPOC

- Neumonitis o Edema pulmonar grave
- Neumotorax, hemotorax

- Cifoescoliosis severa

- Traumatismo toracico

Paro Cardiaco

Enfermedades Neuromusculares

- Sindrome de Guillain Barre

- Hipopotasemia severa

11
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- Crisis miasténica
- Farmacos: curare, succinilcolina, aminoglucésdos
- Ofros: ELA, poliomielitis, esclerosis multiple

3. CUADRO CLINICO

- Depende del nivel de PCO2 y de su rapidez de instauracion.

- Predominan los sintomas neurolégicos (Ingurgitacion de los vasos retinianos y
papiledema).

- La hipercapnia cronica se asocia a hipertension pulmonar y cor pulmonar

- Pacientes crénicos: toleran bien la hipercapnia gracias al mecanismo
compensador renal que mantiene el pH en niveles aceptables. Presentan flapping,
hipersomnia, disminucion del nivel de conciencia, en fases de reagudizacién de su
patologia que provocan aumento de sus niveles habituales de pCO2.

- Pacientes agudos: ia causa mas frecuente es la crisis asmatica: presentan disnea
severa, taquipnea, uso de la musculatura accesoria, taquicardia, sudoracién. La
terapia precoz mejora el pronéstico de estos enfermos por lo que debemos actuar
con premura, para mejorar la ventilacion alveolar con dos finalidades:

—  conseguir una mayor oxigenacion.
- Aumentar el intercambio gaseoso.

4. EXAMENES AUXILIARES:
Gasometria, hemograma, glucosa, urea, iones, Rx de Térax y ECG.

5. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

Es necesario detectar el grupo de pacientes expuestos a problemas respiratorios severos, para
tomar las medidas necesarias para evitar la progresion del compromiso y prevenir la
insuficiencia respiratorio, mejorando la ventilacion alveolar.

Nivel |

PLAN DE TRABAJO

- Deteccién y tratamiento precoz, oportuno y adecuado de ias infecciones
respiratorias

- Evaluacién y reconocimiento de los pacientes con riesgo de insuficiencia
respiratoria para su traslado a centros de mayor nivel

LUGAR DE ATENCION

Emergencia, requiriendo hospitalizacién segln evolucién, o traslado de acuerdo a la

severidad del cuadro

TRATAMIENTO CONVENCIONAL

- Medidas generales: oxigenoterapia, fisioterapia respiratoria, antibidticoterapia
adecuada, reposo, broncodilatadores.

- En pacientes con EPQOC la insuficiencia respiratoria mejora con broncodilatadores,
simpaticomiméticos y esteroides junto con la administracién cuidadosa de
pequenos volumenes de oxigeno (evitar excesiva retencion de pC0O2).

- En casos particulares sera preciso ventilacion mecanica, especialmente en
situaciones agudas sin mejoria gasométrica (disminucion del pH y aumento de
pCO2) 6 signos evidentes de claudicacién respiratoria; disminucion de la frecuencia
respiratoria, respiracion superficial, hipersomnia).

12
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- En pacientes con acidosis respiratoria cronica, la reduccion de pCO2 debe hacerse
lentamente, no mayor de 5 mEg/hora y hasta niveles de estabilidad clinica.

- La correccion rapida da lugar a alcalosis y acidosis MUY GRAVES, arritmias 6
convulsiones debido al descenso brusco del calcio ionizado.

Nivel

- Ademas de lo anterior, se realizaran examenes especiales para precisar el
diagnostico (TAC, RMN, Ecocardiografia, gammagrafia) y estudios de laboratorio
sofisticados

- Apoyo ventilatorio con medidas no convencionales, regulacion de la hipercapnea
permisiva, modos ventilatorios no invasivos e invasivos espaciales

- Tratamiento cardiorrespiratorio quirlrgico e ser necesario

ALCALOSIS RESPIRATORIA

1. DEFINICION: Se produce en situaciones de hiperventilacién alveolar: pH>7.45 y

pCO2< 35mmHag.

Compensacion: Cuando es aguda la concentracién de Bicarbonato plasmatica disminuye en 2
mEg/L por cada 10 mmHg que disminuye la pCO2. Esta tasa se incrementa a 4 mEqg/L por
cada 10 mmHg en la alcalosis respiratoria cronica

2. ETIOLOGIA:

- Estimulacién del centro respiratorio: ansiedad e histeria (causas principales).

- Estimulacion de quimiorreceptores periféricos: hipoxemia, hipotensién, anemia
grave

- Estimulacién de mecanorreceptores pulmonares; neumonia, asma,
tromboembolismo de pulmén (TEP), edema pulmaonar, enfermedades intersticiales

- Ofros: Insuficiencia cardiaca congestiva, encefalopatia hepatica, intoxicacion por
salicilatos, sepsis, estados hipermetabdlicos (fiebre, hipertiroidismo, delirium),
enfermedades del sistema nervioso central (HSA, ACV, encefalitis, meningitis)

- Ventilacion mecanica excesiva.

- Residencia a grandes altitudes

3. CUADRO CLINICO:

* lLa sintomatologia aparece en situaciones agudas en las que el rifién no ha tenido
tiempo de compensar el pH. Se asocia a irritabilidad del sistema nervioso central y
periférico, puede haber parestesias, espasmos musculares, calambres (indistinguibles
de los que se ve en hipocalcemia), taquicardia, taquipnea, arritmias, alteraciones del
nivel de conciencia y sincope en ocasiones (por alcalosis del liquido cefalorraquideo).

= El paciente con sindrome de hiperventilacién ademas se queja de cefalea, disnea,
dolor toracico y otros sintomas somaticos, que, probablemente, son emocionales y no
causados por alcalosis. Estos sintomas se presentan mas bien en presencia de
hipocapnia aguda, ya que en hipocapnia crénica los cambios en el pH del LCR son
minimos y lo mismo parece ocurrir en la alcalosis metabdlica.

= Es de vital importancia el diagnéstico diferencial con TEP y sepsis. Al inicio de estos
cuadros la pO2 puede ser normal pero luego puede disminuir. Los datos clinicos son
los principales indicadores de esta patologia.

13
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» lagasometria es la prueba fundamental, también solicitar: hemograma, bioquimica, Rx
de Toérax, ECG.

= Un hallazgo por demas interesante en los pacientes con alcalosis respiratoria cronica
es la presencia de hipofosfatemia, entre 1-2.5 mg/dl. Esta alteracion indica la entrada
rapida de fosfato a la célula, incremento de la glucdlisis por la alcalosis intracelular, que
ademas favorece la formacién de compuestos fosforilados glucosa-6-fosfato y
fructuosa-1,6-di fosfato. Se desconoce si esta anomalia produce o no sinfomas, no
requiere tratamiento y el identificarla le evita al paciente el estudio de ofras causas de
hipofosfatemia.

5. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

- Para el diagndstico preciso es necesario el examen de gases arteriales, pero la
sospecha clinica es de gran utilidad para el manejo inicial de este trastorno.

- Eltratamiento debe estar dirigido a la causa primaria del trastorno.

- En la hiperventilacion histérica, el mejor tratamiento es reinhalar el aire espirado (el
flujo sanguineo cerebral mejora en grado suficiente para corregir su acidosis y
normalizar la ventilacién): hacer respirar en una bolsa y dar ansioliticos si es
necesario.(nivel 1)

- Se debe descartar la presencia de enfermedades severas (TEP, sepsis) en etapas
iniciales, que requieren un tratamiento especializado (nivel Il y 11})

- No se deben usar substancias que depriman la respiracion, ni hay que emplear
soluciones alcalinizantes.

. REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Por tratarse de trastornos que se encuentran asociados a enfermedades, en su mayoria de
caracter severo, en pacientes criticos, la necesidad de referencia de centros de nivel | es
grande. Debe de realizarse un adecuado evaluacién, clasificacion y diagnostico presuntivo
para el traslado a centros de nivel I y lll con capacidad de resolucién de los problemas
graves y de este modo tratar la causa primaria que originan estos trastornos.

14
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IV. FLUXOGRAMA
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Alcalosis metabolica

!

St (Cer < 25 mi/min) «—— ;Existe insuficiencia renal? — No (Ccr > 25 mi/min)

¥
Ingesta de bicarbonato l
Resinas de intercambio
Sindrome leche y alcalinos
Vomitos

cExiste hipovolemia?

St = » No

/ LComo son la renina

.Como es el Cl en orina? y la aldosterona?

< 10 mEg/I <———|——>~ > 20 mEq/I

v v v
ARenina YRenina ¥Renina
4 Aldosterona | | 4 Aldosterona | | ¥ Aldosterona
v ' !
Vomitos Sindrome Estenosis Hiperaldoste- Sindrome
Sonda de Bartter arterial renal ronismo de Cushing
nasogastrica Uso actual HTA maligna primario Sindrome
Uso remoto de diuréticos Tumores de Liddle
de diuréticos Deplecion Corticolismo
de magnesio

Algoritmo diagnostico de las alcalosis metabolicas.
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OBJETIVO:

1.1. Definir el estado de shock y reconocer su presencia lo méas pronto posible.

1.2. Explicar la fisiopatologia del shock y asi definir el manejo mas adecuado.

1.3. Correlacionar los datos clinicos obtenidos en el grado de shock hipovolémico para
instaurar el tratamiento adecuado.

1.4. Estar atento al uso de drogas adicionales dependiendo del tipo de shock y su gravedad.

ALCANCE:

A los servicios de UCI | — Il - lII, Obstetricia, Medicina, Cirugia.

RESPONSABLE:

Gerente de Operaciones, Gerente Medico, Jefe Medica y Enfermeria de la UCI, Jefatura de la
Direccion de Enfermeria, Enfermeros especialistas de la UCI, Enfermeros Generales y Tecnicos

de Enfermeria.

DOCUMENTOS DE REFERENCIA:

4.1. Ley N° 26842, Ley General de Salud.

4.2. Ley N° 27657 Ley Ministerio de Salud.

4.4 Direccion General de Salud de las personas Direccién Ejecutiva de Servicios de Salud,
NT N° Minsa/DGSP Vol. Norma Técnica de Servicios de Cuidados Intensivos e
Intermedios.

DEFINICIONES

El shock hipovolémico es un sindrome clinico agudo producido por la hipo perfusién (riego
deficiente) y grave disfuncion de los 6rganos vitales. La reduccién del flujo produce hipoxia
tisular, alteraciones estructurales, cambios en el pH intra y extracelular y alteraciones de la
coagulacién. La hemorragia o pérdida de grandes cantidades de plasma, agua y electrolitos
producen disminucion del gasto cardiaco (GC) y la repuesta directa del drgano consiste en
vasoconstriccion progresiva de la piel, visceras y musculo esquelético para preservar el flujo
sanguineo de los rifiones, corazon y cerebro. A nivel celular se produce metabolismo
anaerobico que incrementa el acido lactico y el desarrollo de acidosis metabdlica. Si se
prolonga la hipo perfusion se produce edema pulmonar, acidosis lactica, dafio irreversible y
muerte.

La respuesta organica ante la hipovolemia consta de 4 fases :
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- Comprende la hipo perfusion, con descarga adrenérgica, la vasoconstriccion y la
redistribucion de la volemia. En esta etapa es cuando se deberia iniciar la reanimacién

con liquidos.

-~ Comprende los trastornos micro circulatorios, el dafio del endotelio capilar y el
estancamiento sanguineo a ese nivel. En esta fase es cuando en el paciente con shock
prolongado (mas de 2 hs) o mal reanimados se activa el sistema pro inflamatorio que
desencadena una respuesta inflamatoria sistémica que provoca un patrén
hemodinamica, dificil de distinguir del distributivo.

- Difiere en los pacientes bien reanimados de los que no. Los primeros tienen una fase
hiper metabdlica, seguida de la remocién de liquidos ganados anteriormente; en los
segundos, la tercera fase comprende el dafio celular, con persistencia de la ganancia de
agua, vasodilatacion y requerimiento de inotrdpicos.

~ Fase de shock persistent

e y falla multi organica.

Las causas de hipovolemia son:

— Hemorréagicas (gastrointestinales, traumaticas accidental o quirargica).
- No hemorragicas (vomitos, diarreas, deshidratacién).

—~ Urinarias (insuficiencia

renal aguda en fase polidrica, diabetes insipida vy

descompensada, diuréticos osméticos).
~ Tercer espacio (Quemaduras, cirrosis, sepsis).

6. POLITICAS

Actividades

Responsables

1. Admision del paciente

Enfermera Jefe de UCI

Enfermera Especializada

Personal de Admisiones

Enfermera de Urgencias (Coordinacién)
Técnico de enfermeria.

2. Atencién directa

Enfermera Especialista en Cuidados Intensivos
Personal Técnico en Enfermeria
Médico Intensivista.

3. Procedimiento Médicos
Invasivos

Médico Especializado (médico tratante (Cirujano cardiovascular,
cardidlogo)).

Médico Intensivista.

Enfermera Especializada.

4. Exdmenes Auxiliares

Meédico Tratante y Médico Intensivista (Deja Indicado siguiendo el
protocolo)

Tecnélogo médicos ( control de Rayos x,)

Enfermera especialista (coordina, supervisa y verifica que se
cumpla de acuerdo a protocolo)
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7. DESCRIPCION: Valoracién por Dominios

1. Dominio | : Promocion de la salud, no evaluable.
2. Dominio Il : Nutricion
-Peso: evaluar déficit, exceso, normal.
-Piel y mucosas: secas o hidratadas
-Abdomen: blando, depresibie, ruidos hidroaéreos.
-Dieta: dieta por via oral, enteral, parenteral: VO, SNG, SOG, SNY, PEG, NPT.
3. Dominio lI ; Eliminacidn intercambio
-Miccidn: espontanea, colector urinario, sonda Foley.
-Débito urinario: normal, oliguria, anuria, poliuria.
-Evacuacion de heces: normal, diarreas, estrefiimiento.
-Fluidos sanguineos: hematemesis, epistaxis, melena rectorragia.
-Drenajes: pen ross, Jackson pract, blacke.
4. Dominio IV : Actividad y reposos
-Pulso: regular e irregular.
-Ritmo: arritmia.
-Llenado capilar, llenado capilar.
-Cianosis: central, periférica.
-Piel: marmoérea, ictericia, tibia frialdad, diaforesis.
-Respiracion: espontanea, regular, disnea, cianosis, polipnea.
-Apoyo ventilatorio; CBN, MS, MR, MV, VMNI, VMI.
5. Dominio V : Percepcion y cognicion.
-Estado de conciencia: alerta, somnoliento, soporoso, coma.
-Escala de Glasgow, Ramsay, Rass
-Comunicacion normal, afasia, disartria.
. Dominio VI : Autopercepcion, no evaluable.
. Dominio VIl : Rol y relaciones, no evaluable.
. Dominio VI : Sexualidad, no evaluable.
. Dominio IX : Afrontamiento, tolerancia al estrés.
-Ansiedad, inquietud, agitacion, nerviosismo, angustia, temor, miedo.
10. Dominio X : Principios vitales, no evaluable.
11. Dominio Xl : Seguridad proteccién.
-Procedimientos invasivos: CVP, CVC, LA, CAF.
-Ruidos respiratorios: claros, roncantes, crepitos, sibilantes.
-Temperatura: normal, hipertermia, hipotermia.
-Integridad cuténea.
12. Dominio XlI : Confort.
-Confort fisico
Brindar una posicion adecuada y en lo posible cémoda para el paciente.
-Confort ambienta.
Brindar un ambiente agradable y tranquilo.

0o ~Nm




Cdédigo: R57.1
PROCEDIMIENTO Documento:
Version:
Aprobado:
SHOCK HIPOVOLEMICO Fecha:

Pagina 4 de 10

-Confort social
Facilitar si el paciente desea visita de familiares y amigos
13. Dominio XllI ; crecimiento y desarrollo.
-Pérdida de peso.
-indiferencia, apatia, disminucion en las habilidades.
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DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA SEGUN NANDA - NIC — NOC

ATENCION DE ENFERMERIA EN PACIENTE CON SHOCK HIPOVOLEMICO

DIAGNOSTICO DE
ENFERMERIA

INTERVENCIONES DE ENFERMERIA(NIC)

RESULTADOS
ESPERADOS(NOC)

1. Déficit de volumen de
liquidos r/lc  perdida
activa de volumen de
liquidos.

Cadigo de etiqueta: 00027
Clase 5 : Hidratacién
captacion y absorcién de
liquidos vy electrolitos.

Dominio 2 : Nutricién

-Manejo de la hipovolemia. (4180)

-Manejo de liquidos. ( 4120)

-Monitorizacion de liquidos. (4130)

-Terapia intravenosa. (4200)

-Monitorizacién de los signos vitales.
-Monitoreo de la escala de Glasgow.
-Canalizaciéon de via periférica de grueso
corto N°14 o6 16,

considerar colocacién de catéter venoso

calibre con catéter

central.

-Toma de muestra de sangre seriada (Hto,
Hb grupo y factor electrolitos TTP,TP),
interpretar resultados.

-Colocacion de sonda Foley.

-Balance Hidrico.

- Valorar llenado capilar.

-Valorar signos de cianosis distal.
-Administrar fluidos: cristaloides , coloides,
sangre.

-Medir y valorar PVC.

-Considerar el uso de vasopresores, segin

indicacién médica.

-Equilibrio hidrico:
(0B01)

-Hidratacién: (0602)
-PA: 120/80
-FC:80 — 120 x min.
PAM: 70 .hg.

-FR: 16 — 18x min.
-Diuresis: 30 cc/h.
-Llenado capilar <2”
-PVC: 6 — 8 mi/H20.
-Glasgow: 12 — 15.
-Hto: 40% - 45%
-Hb: 12~ 14
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DIAGNOSTICO DE
ENFERMERIA

INTERVENCIONES DE
ENFERMERIA

RESULTADOS
ESPERADOS

2. Perfusion tisular inefectiva a
nivel cerebral, cardiopulmonar,
renal gastrointestinal, periférica
r/'c

-Interrupcion del flujo arterial y
VEenoso.
-Deterioro del transporte de
oxigeno a travées de la
membrana alveolo capilar.
-Desequilibrio, ventilo-perfusién
y disminucién de la

concentracion de hemoglobina

en sangre.
Cédigo de etiqueta: 00024
Clase 4. Respuesta

cardiovascular / respiratorias
Dominio 4: Actividad / reposos

-Manejo del shock cardiaco: (4250)
-Monitorizacion respiratoria: (3350)
-Manejo de liquidos y electrolitos:
(2080)

-Valorar el estado de conciencia. (
2620)

-Control estricto de signos vitales.
(6680)
-Colocacion  de
oxigeno. (3320)
-Colocacion de via periférica N°14 6
16.

-Colocacion de via central. -Medicién
de PVC

-Monitorizacion cardiaca.

dispositivos  de

Toma de muestra y valorizacion del
AGA. Manejo de acido base. (7690)
-Valorar el llenado capilar.
-Colocacién de sonda Foley.

-Realice BHE estricto.

-Administre volimenes de liquidos
segun indicacion.

-Mantener equipo preparado para
intubacion.
-Apoyar en el procedimiento de
intubacion.

-Efectividad de la
bomba cardiaca (0400)
-Estado circulatorio:
(0401)

-Estado respiratorio :

Intercambio gaseoso:

(0402)

-Perfusién tisular

cardiaca: (0405)

-Signos viatles: ( 0802)

-Glasgow 12 -14.

-PAM: 70 mhg.

-Llenado capilar <2”

-Saturacién de oxigeno

:95%.

-Diuresis 30 cc/h.

-AGA: ph: 7.35-7.45
PO2: 80-100.
PCO2: 35~ 45

HCO3: 29 +- 4 mEQ/LT
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DIAGNOSTICO DE
ENFERMERIA

INTERVENCIONES DE
ENFERMERIA

RESULTADOS
ESPERADOS

3.Deterioro  del intercambio
gaseoso r/c desequilibrio ventilo
- perfusidn y cambios en la
membrana alveolo - capilar
Caodigo: 00030.

Clase 4: Funcién respiratoria.
Dominio 3: Eliminacion e
intercambio.

-Manejo de las via aérea. (3140)
-Monitorizacién de los signos
vitales. (6680)

-Aspiracion de secreciones a
demanda.

-Colocar tubo de Mayo.
-Apoyar en el procedimiento de
intubacion.

-Posicién semifowler (< 45°% o
lateralizado.

-Administrar oxigeno segin

indicacion.

-Toma de muestra para gasometria,

-Interpretacion de resultados de
laboratorio.

-Manejo acido -base y electrolitos.
(1913)

-Mantener preparado el equipo de
intubacion.

-Intubacién endotraqueal y VM.
(3180)

-Preparar para la toma de Rx de
térax.

-Monitorizacion de oximetria de

pulso y capnografia.

-Estado respiratorio :
intercambio gaseoso.
(0402)

Paciente mantendra un
adecuado Intercambio
gaseoso, evidenciado por

-FR: 16 - 18 X'
-Equilibrio acido base:
{0600)

-PH: 7.4

-P0O2: 80 - 100
mmHg.

-PC0O2: 35-45

-HCO3: 22-26

-Sat. 02: 95%.

-Estado respiratorio:
ventilacion. (0403)
-Signos vitales: (0802)
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DIAGNOSTICO DE INTERVENCIONES DE ENFERMERIA INTERVENCIONES
ENFERMERIA DE ENFERMERIA
4. Disminucién del gasto -Monitorizacion de signos vitales. (6680) | -Efectividad de la
cardiaco r/c disminucion de la -Manejo del shock: cardiaco. (4250) bomba cardiaca:
pre y post carga y/o -Administracion de fluidos: cristaloides, (0400)
contractibilidad. coloides, hemoderivados. (4120) -PAM: 70mhg.
Cédigo de etiqueta: 00028. -Monitorizacion hemodinamica invasiva: -FR: 16 — 18x min.
Clase 4 : Respuesta CVC, LA, swan ganz. (4210) -FC: 60~ 80 x'.
gi’g;‘{ji":‘f;é\@i@’ffggiso -Monitorizacion de liquidos: (4130)- -Sat 02: > de 95%.
-Evaluar resultados de ecocardiograma. -Glasgow: 12 -15
-Toma de EKG seriado (por arritmias). -Perfusion tisular
-Valoracién de pulso periférico. cardiaca : (0405)
-Valoracién del llenado capilar. -Enzimas cardiacas
-Medir y valorar PVC. normales.
-Control de diuresis horario. -Ausencia de

-Examen de laboratorio: Hb, Hcto. CPK, arritmias.

CPKMB, interpretacion. -Perfusion tisular

-Valoracién de gasometria arterial. periférica: (0407)

-Administrar oxigeno segun demanda. -Pulso periférico
presente.

-Lienado capilar <2".
-Perfusion tisular
pulmonar: (0408)
-Valores del AGA:
PH: 7.4 +-0.4

PO2: 80-
100mmhg.

PCO2: 35-
45mmhg.

HCO3: 20+-
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4mEqg/Lt.
DIAGNOSTICO DE INTERVENCIONES DE INTERVENCIONES DE
ENFERMERIA ENFERMERIA ENFERMERIA
5. Ansiedad ylo temor | -Aumentar el afrontamiento. (5230) -Afrontamiento de

relacionado con amenaza a la
integridad biologica, psicologica
y/o social.

Cadigo de etiqueta: 00146
Clase 2 : Respuesta de
afrontamiento.

Dominio 9 : Afrontamiento /

tolerancia al estrés.

-Apoyo en la toma de decisiones.
(5250)

-Apoyo emocional. (5270)

-Orientar al paciente sobre su actual
condicién de salud real.

-Mostrar interés en lo que manifieste
el paciente.
-Evitar ruidos incémodos y
perturbadores.

-Apoyo espiritual. (5420)

-Motivar a que practique las técnicas
de relajacion.

-Motivar al paciente y familiares a
expresar una actitud positiva en la
recuperacion.

-Acompaiar al paciente y familia en
los momentos de angustia.

-Mantener la ética profesional (evitar
comentarios, y discusiones en los
ambientes, sobre el estado de salud

del paciente).

problemas: (1302)

-Paciente mantendra facies

tranquilas.

-Paciente expresa sus
miedos y temores.
-Paciente tiene
conocimiento sobre su

estado de salud.

-Auto  control de la
ansiedad: (1402)

-Paciente utiliza técnicas
de relajacion.

-Paciente colabora en los

procedimientos  que se
realizan para su
recuperacion.

-Paciente y familiares

muestran actitud positiva.
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8. REGISTROS:

Se utilizan los siguientes registros:
ldentificacion del paciente, uso del pasaporte y pausa, administrar medicamentos con seguridad,

Sabana de Monitoreo, hoja de grafica, hoja de procedimiento

9. ANEXOS:

EXAMANES DE LABORATORIO:

Los hallazgos dependen de la causa del shock.

-Niveles de Hb y Hto, buscando anemia aguda.

-Gaseometria arterial muestra acidosis metabdlica, concentraciones de lactato > de 4mmol/l., Alcalosis
metabolica en casos de vomitos persistentes,

-Alteracion de la coagulacién TP prolongados.

EXAMENES RADIOLOGICOS

-Rx Térax, imagen en relacidn a edema agudo pulmonar, colocacion de catéter venoso central.

-TAC Abdominal en busca de colecciones que sugieran sangrado activo.

-Presion capilar pulmonar PCP por debajo de 8 mmHg.
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GUIAS DE MANEJO
SEPSIS

INTRODUCCION

La sepsis es una causa frecuente de admisién a la UCI, es la principal
causa de letalidad en las unidades de cuidados intensivos y es causa
comin de mortalidad en pacientes hospitalizados y diferentes
reportes indican que es una causa importante de muerte en el mundo
ya que la tasa de mortalidad de los pacientes con una sepsis severa
varia entre 20 y 50%. Un problema adicional en el manejo de estos
pacientes es que el diagndstico inicial se basa en criterios clinicos ya
que la confirmacién bacteriolégica es ulterior. AlGn asi hay un grupo
de pacientes con sepsis en los que no se puede demostrar un foco de
infeccién, lo que se asocia a retardo en el diagndstico y a una mayor
mortalidad. De ahi la importancia de conceptos claramente definidos
sobre la enfermedad, su diagndstico y tratamiento.

DEFINICIONES

Sepsis se define como las manifestaciones sistémicas a la infeccion.
Puede ser producido por cualquier microorganismo como las bacterias
gram positivas y negativas, hongos, virus.

Definiciones de la Conferencia de Consenso ACCP/SCCM de
1992, revisados el 2001

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), es la
respuesta inflamatoria sistémica a diversos insultos clinicos severos.

Infeccién: es el proceso patoldgico causado por la invasién de un
germen patdégeno o potencialmente patdgeno, de un tejido, liquido o
cavidad corporal normalmente estéril.

Sepsis: es el sindrome clinico definido por la coexistencia de
infeccién y la respuesta inflamatoria sistémica.

Bacteremia: la presencia de bacterias viables en el torrente
sanguineo.
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Sepsis severa: Sepsis mas disfuncion de 6rganos, hipotension o
hipoperfusion (como por ejemplo, acidosis lactica, oliguria o cambios
agudos en el estado mental).

Shock séptico: sepsis con hipotensién a pesar de una adecuada
resucitacion con fluidos y no explicada por otra causa, conjuntamente
con la presencia de trastornos de la perfusién como por ejemplo,
acidosis lactica, oliguria o alteraciones agudas en el estado mental. El
paciente en inotrépicos o vasopresores puede no estar hipotenso en
el momento en que se registran las alteraciones de la perfusion.

Sindrome de Disfuncién Miltiple de Organos: la presencia de
disfuncion en dos o mas O6rganos en un paciente agudamente
enfermo en el que no pueden mantenerse

. OBJETIVO

Los objetivos de la presente pauta de manejo son:

- Contribuir a un diagndstico y tratamiento mas temprano de la
sepsis.

- Ayudar a limitar o evitar el desarrollo de la disfuncién de 6rganos.

- Reducir la mortalidad en el paciente con sepsis.

. EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO
Aspectos epidemiologicos

Estudios de incidencia en paises industrializados de Europa y América
del Norte, reportan una incidencia que varia entre 50 y 100 casos por
100,000 habitantes.

Hay un incremento de la incidencia con el tiempo y una mayor
proporcién de pacientes ancianos con una edad promedio de los
pacientes con sepsis varia entre 61 y 65 afios.

Las fuentes de infeccién mas frecuentes son abdomen y pulmoén y los
hemocultivos pueden ser positivos en el 50 ~ 57% de casos. La sepsis
severa estd presente en mas del 10% de las admisiones a la UCI y
consume casi la mitad de camas UCI-dias. Segln un meta-analisis
sobre 134 estudios, la mortalidad por sepsis varia entre 40 y 80%. La
mortalidad varia seguln la severidad de la sepsis:

- SIRS: 7 a 26.5%

- Sepsis: 16 a 36%

Sepsis severa: 20 a 52%

Shock séptico: 46 a 82%
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Factores de riesgo

Factores de riesgo para el desarrollo de sepsis

Estados de inmunosupresion: VIH, corticoterapia, uso de inmuno-
supresores.

Céncer, malignidad hematoldgica.

Neutropenia severa.

Uso de sondas y catéteres.

Procedimientos diagnésticos en tracto gastrointestinal o uroldgico.
Asplenia.

Enfermedades cronicas: como por ejemplo Diabetes, Cirrosis, etc.
Quemaduras extensas.

Cirugia abdominal complicada.

Infeccion Nosocomial.

Uso previo de antibidticos.

Factores asociados a mayor mortalidad en sepsis
Candidemia o bacteremia por Enterococo.

Infeccidn intraabdominal.

Infeccion respiratoria baja.

Infeccion de foco no determinado.

Factores relacionados a mortalidad temprana (< 3 dias de la
admisién)

Disfuncién creciente de érganos.

pH arterial < 7.33.

Presencia de shock.

Focos multiples de sepsis.

Niveles altos de puntajes SAPS.

ETIOLOGIA O CAUSALIDAD

La sepsis y el shock séptico puede ser causada por cualquier
microorganismo patégeno: gram positivo, gram negativo, anaerobio,
micobacteria, virus, hongo, etc.

La proporcién de sepsis por bacterias gram positivas ha aumentado
en las Ultimas décadas debido al mayor desarrollo tecnolégico y un
incremento en el uso de procedimientos invasivos.
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Un estudio grande encontré la siguiente incidencia de gérmenes
causantes de sepsis

- Gram positivos: 52%

- Gram negativos 38%

- Polimicrobiano: 5%

- Anaerobios: 1%
- Hongos: 5%
FISIOPATOLOGIA

Las alteraciones fisiopatoldgicas vistas en la sepsis y shock séptico
resultan de la compleja interaccion que se produce luego de la

activacién de las células de la inmunidad natural, la produccién
bifasica de citokinas pro y antiinflamatorias y de las diferentes
cascadas inflamatorias.

Los elementos bacterianos que inducen la activacién de la respuesta
del huésped son el lipopolisacérido en el caso de las bacterias gram
negativas, las exotoxinas y los elementos de la pared celular como el
peptoglicano o el &acido lipoteicoico en el caso de las bacterias
grampositivas.

Estos elementos se unen a los receptores TLR de las células inmunes
del huésped. Se han demostrado una serie de receptores de este tipo
a los que se unen componentes microbianos como lipoarbinomannan
(micobacterias), flagelinas (bacterias flageladas), zymosan (hongos)
o RNA de doble cadena (virus).

Entre los cambios que ocurren como resultado de la activacion de la

respuesta del huésped tenemos:

- Activacion de células inmunes como macréfagos, linfocitos Th-1 vy
Th-2.

- Activacién y agregacién de PMNs con liberacién de productos que
producen injuria tisular y capilar.

- Activacién y agregacion plaquetaria con liberacién de mediadores
inflamatorios y procoagulantes.

- Produccién de citokinas proinflamatorias como IL-1, TNF-a, IL-8.

- Liberacién de citokinas antiinflamatorias como IL-1ra, IL-10, IL-6.

- Activacién de células endotelilales con liberacién de sustancias
vasoactivas e incremento en la produccion de éxido nitrico.

- Activacién de la via alterna del sistema del complemento con
produccidn de sustancias quimiotacticas como C5a.
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- Activacion del sistema de coagulacion con deplecidn de factores de
coagulacion y proteina C.

Los efectos que producen estos sistemas activados son entre otros:

- Dafio a nivel capilar e incremento de la permeabilidad capilar.

- Vasodilatacién con disminucion del volumen intravascular efectivo
e incremento del gasto cardiaco.

- Depresion de la contractibilidad cardiaca.

- Incremento no compensado del consumo de oxigeno.

- Alteracion en la perfusién esplacnica y de érganos.

- Trastornos en el uso de sustratos metabdlicos para la produccién
de energia.

7. CUADRO CLINICO
Las manifestaciones clinicas de la sepsis dependen de la respuesta
sistémica del huésped a la infeccién, las manifestaciones propias del
foco primario de infeccién y de la presencia de disfuncion de érganos.
La respuesta sistémica a la infeccién puede producir:
- Fiebre, escalofrios e hipotension.
- Hipotermia, especialmente en ancianos.
- Taquipnea o hiperventilacion.
- Taquicardia.
- Piel caliente, diaforesis.
- Aprehensién o cambios en el estado mental.
- Malestar general.

Las manifestaciones del foco de infeccién puede incluir entre otras:

- Pulmonar: tos, expectoracién purulenta, disnea.

- Urinario: molestias urinarias, cambios en las caracteristicas de la
orina (sedimento, mal olor).

- Abdomen: dolor abdominal, ileo.

- Sistema nervioso: cefalea, trastorno del sensorio.

Manifestaciones de disfuncion de érganos:

- Pulmonar: disnea, incremento del trabajo respiratorio, rales
pulmonares.

- Cardiovascular: hipotensién, llenado capilar lento, oliguria,
cambios en el sensorio.

- Hematoldgico: purpura, rash petequial.
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- Sistema nervioso: trastorno del sensorio, disminucién de la fuerza
muscular.

- Renal: oliguria.

- Higado: ictericia.

8. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS)

Se define por la presencia de dos 0 mas de lo siguientes criterios:

- Temperatura > 38 °C 6 < 36 °C.

- Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.

- Frecuencia respiratoria > 20 por minuto o PaCO2 < 32 torr.

- Leucocitos > 12,000, < 4,000 6 > 10% de bastones.

Se ha sefialado también que estos criterios son muy inespecificos
para ser usados en el diagndstico, por lo que se ha planteado que se
puede corroborar con la presencia de niveles elevados de IL-6,
procalcitonina o proteina C reactiva.

Sepsis
Dentro de los criterios de diagndstico de sepsis tenemos:
- Infeccion documentada o sospecha de infeccidon con alguna de las
siguientes
- Variables generales
Temperatura > 38 °C 6 < 36 °C.
Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.
Taquipnea.
Trastorno del sensorio.
Edema significativo o balance hidrico positivo > 24 mi/kg/24 hs.
Hiperglicemia > 120 mg/dl en ausencia de diabetes.
- Variables inflamatorias
Leucocitos > 12,000/ul 6 < 4,000/ul 6 > 10% bastones.
Proteina C reactiva > 2 veces el valor normal.
Procalcitonina > 2 veces el valor normal.
- Variables hemodindmicas
Hipotensién arterial, PAS < 90 mm Hg, PAM < 70 mm Hg 6 una
disminucion de PAS > 40 mm Hg del basal
Sv02 > 70%
Indice cardiaco > 3.5 I/min/m2
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- Variables de disfuncién orgénica
Hipoxemia (Pa/FiO2 < 300).
Oliguria aguda (débito urinario < 0.5 ml/kg/h).
Incremento en la creatinina > 0.5 mg/dl.
Anormalidades en la coagulaciéon (INR > 1.5, TTPa > 60 seq).
Ileo (ruidos intestinales ausentes).
Trombocitopenia < 100,000/ul.
Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total > 4 mg/dl).
- Variables de perfusion tisular
Hiperlactacidemia.
Llenado capilar disminuido o moteado.

9. MANEJO INICIAL
a) Atencion Prehospitalaria

El objetivo de la atencion es brindar las medidas iniciales y

transportar en forma rapida al paciente a un Hospital de nivel I o

II para su atencion ulterior: Estas medidas incluyen entre otras:

- Control de la temperatura o dolor.

- Si hay hipotensidn, colocar una linea intravenosa periférica e
iniciar una infusién de cristaloides.

- La velocidad de infusiéon guardard relaciéon con la edad, el
estado cardiovascular y el estado de hidratacién del paciente.

- En el paciente taquipneico, taquicédrdico o hipotenso, colocar
una mascara venturi con un FiO2 entre 30 y 50% o el
necesario para lograr una Sp0O2 de 92 a 95%.

- En el paciente hipotenso, si no hay contraindicacion, debe
colocarse la cabecera en 0° y elevar los miembros inferiores en
30 a 45°.

%%\‘ / b) Atencién en Hospitales de nivel Iy II
Qr EIA o

El paciente con sepsis severa o shock séptico debe ser admitido a
una unidad de atencion del paciente critico (UVI, UTI) para el
manejo inicial.

RESUCITACION INICIAL

La resucitacion de un paciente con sepsis severa o con signos de
una disminucién en la perfusion tisular como resultado de esta
(hipotensidn, acidosis lactica), debe comenzarse tan pronto se
hace el diagnédstico y debe realizarse sin retardo aun cuando se
espera su admisidon a la UCI (en hospitalizacion o emergencia).
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Los niveles altos de lactato en pacientes con presién arterial

normal, reflejan hipoperfusion tisular. Las metas para la

resucitacion en las primeras 6 horas de manejo de la

hipoperfusion tisular producida por la sepsis son:

- Mantener una PVC en 8 a 12 mm Hg.

- Una PAM = 65 mm Hg.

- Un débito urinario > 0.5 mi/kg/hora.

- Una saturacién venosa central de oxigeno en vena cava
superior o arteria pulmonar > 70%.

Una adecuada reanimacion inicial mejora las chances de sobrevida

del paciente (Grado recomendacion B).

Durante las primeras 6 horas de resucitacién de la sepsis severa o

shock séptico, si la Syc0> permanece < 70%, pese a una PVC de 8
a 12 mm Hg luego de la administracion de fluidos y una PAM > 65
mm Hg, puede transfundirse paquetes globulares para lograr un
hematocrito > 30% y/o iniciar una infusién de Dobutamina hasta
una dosis de 20 ug/kg/min, para alcanzar esta meta (Grado de
recomendacion B)

Criterios de Referencia a una UCI de Nivel III

Si el paciente no puede estabilizarse luego de la resucitacion
inicial, o requiere vasopresores o monitoreo hemodindmico mas
complejo o requiere de mayor tecnologia para el soporte de
6rganos o el control de la infeccidn, debe ser transferido a una UCI
de nivel III.

10.MANEJO EN LA UCI

DIAGNOSTICO

Deben obtenerse siempre los cultivos apropiados antes de iniciar
terapia antimicrobiana. Para mejorar la identificacion del
microorganismo causal, debe tomarse por lo menos dos (02)
hemocultivos en dos venas periféricas y si hay un catéter de
acceso vascular instalado > 48 horas, uno de los hemocultivos se
tomarad a través de dicho catéter. Los cultivos de otros liquidos
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11.

corporales se tomardn antes de iniciar antibidticos, segun la
situacién clinica dada (Grado de recomendacién D).

Los estudios diagndsticos para determinar la fuente de infeccién y
el germen causal debe iniciarse rdpidamente. Deben realizarse
estudios de imagenes y la toma de muestras de una probable
fuente de infecciéon. Si el paciente estd muy inestable para
transportario fuera de la unidad, considerar que los estudios a la
cabecera del paciente, como la ecografia, pueden ser de utilidad
(Grado de recomendacion E).

VALORACION DEL PACIENTE

Debe realizarse una evaluacion clinica integral que permita definir
la presencia de disfuncién de o6rganos, la severidad de la
enfermedad y el riesgo de complicaciones.

El seguimiento clinico continuo puede permitir identificar fuentes
ocultas de infeccidn durante la evolucion.

Pueden emplearse los sistemas APACHE II o SAPS II para valorar
la severidad de la enfermedad y el score SOFA como sistema
pronostico en la sepsis.

TRATAMIENTO

La terapia de la sepsis severa y el shock séptico va dirigida a:

- Controlar la infeccion y erradicar el foco séptico.

- Controlar o limitar la respuesta del huésped a la infeccién.

- Brindar el soporte de drganos para permitir la recuperacion del
paciente.

TERAPIA ANTIBIOTICA

La terapia antibiética intravenosa debe ser iniciada dentro de la
primera hora del reconocimiento de la sepsis severa, luego que se
hayan tomado los cultivos apropiados (Grado de recomendacion
E).

La terapia antibidtica empirica inicial debe incluir uno o mas
antimicrobianos que sean activos contra los patégenos mas
probables y que tenga buena penetracion al tejido que se supone
es la fuente de la infeccién. La eleccion de los antibidticos debe
estar guiada por los patrones de susceptibilidad de los gérmenes
en la comunidad y en el hospital (Grado de recomendacién D).

El régimen antimicrobiano debe ser reevaluado a las 48 - 72
horas en base a la informacion clinica y bacteriolégica con el
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objetivo de usar un antibiético de espectro reducido para evitar el
desarrollo de resistencia, disminuir el riesgo de efectos adversos y
reducir los costos. Una vez que el germen causal ha sido
identificado, no hay evidencia que la terapia de combinacion sea
mas efectiva que la monoterapia. La duracion de la terapia
generalmente es de 7 a 10 dias y estd guiada por la respuesta
clinica (Grado de recomendacion E).

Algunos expertos recomiendan terapia combinada para
infecciones por  Pseudomona aeruginosa (Grado de
recomendacion E).

Muchos expertos usan terapia de combinacién para pacientes
neutropenicos con sepsis severa o shock séptico y continlan la
terapia de amplio espectro mientras dure la neutropenia (Grado
de recomendacién E).

Si se determina que la causa del sindrome clinico no es
infecciosa, la terapia antibidtica debe pararse de inmediato para
reducir el desarrollo de patégenos resistentes y la superinfeccion
con otros microorganismos (Grado de recomendacioén E).

CONTROL DEL FOCO DE INFECCION

Todo paciente con sepsis severa debe ser evaluado por la
posibilidad que tenga un foco de infeccién que necesite medidas
de remocion como el drenaje de un absceso o una fuente local de
infeccién, el debridamiento de tejido necrético infectado, la
remocién de un dispositivo potencialmente infectado o el control
definitivo de una fuente de contaminacién microbiana como se ve
en la tabla (Grado de recomendacion E).

La selecciéon de un método de control de la fuente de infeccion
debe sopesar los riesgos y beneficios de la intervencion
especifica. Las intervenciones para el control de la fuente de
infeccion puede producir complicaciones como sangrado, fistulas
o lesién inadvertida de érganos. Debe emplearse la intervencién
que logre el objetivo del control de la fuente de infeccién con el
menor compromiso fisiolégico (Grado de recomendacioén E).

Cuando se identifica un foco de infeccion que es tributario de
medidas de control de la fuente de infeccién como la causa de la
sepsis severa o shock séptico, deben instituirse las medidas de
control tan pronto como sea posible, luego de la resucitacién
inicial (Grado de recomendacién E).
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Si un dispositivo de acceso intravascular es la fuente potencial de
la sepsis severa o shock séptico, debe removerse inmediatamente
después de establecer otro acceso vascular (Grado de
recomendacion E).

TERAPIA CON FLUIDOS

En la resucitacién con fluidos, puede usarse coloides naturales o
sintéticos o cristaloides ya que no hay evidencia de la
superioridad de uno sobre el otro (Grado de recomendacion C).

Cuando se sospecha de hipovolemia , el reto de fluidos puede
darse a una velocidad de 500 a 1000 ml de cristaloides o 300 a
500 ml de coloides en 30 minutos. Puede repetirse sobre la base
de la respuesta clinica, como mejora de la presién arterial y el
débito urinario, y la tolerancia es decir si hay signos de
sobrecarga de volumen (Grado de recomendacion E).

TERAPIA VASOPRESORA

Si el reto de fluidos apropiado no restaura la presién arterial o la
perfusién de drganos a un nivel adecuado, debe iniciarse la
terapia con agentes vasopresores. La terapia vasopresora puede
requerirse transitoriamente para mantener la perfusién en casos
de una hipotension potencialmente fatal, ain cuando no se haya
completado el reto de fluidos y la hipovolemia no se haya
corregido (Grado de recomendacion E).

Dopamina o Norepinefrina son los vasopresores de primera
eleccién para corregir la hipotension en el shock séptico y debe
administrarse por un catéter venoso central tan pronto como sea
posible (Grado de recomendacion D).

No debe usarse dosis bajas de Dopamina para proteccién renal en
el tratamiento de la sepsis severa (Grado de recomendacion B).

Todo paciente que requiere vasopresores debe tener colocado un
catéter arterial tan pronto como haya disponibilidad de recursos
(Grado de recomendacién E).

Puede considerarse el uso de vasopresina en pacientes con shock
séptico refractario a pesar de una adecuada resucitacion con
fluidos y dosis altas de vasopresores convencionales, pudiendo
administrarse en adultos a una dosis de 0.01 a 0.04
unidades/minuto (Grado de recomendacién E).
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TERAPIA INOTROPICA

En pacientes con bajo gasto cardiaco a pesar de una adecuada
resucitacién con fluidos, puede usarse Dobutamina para aumentar
el gasto cardiaco. Si el paciente estd hipotenso la Dobutamina
debe usarse junto con un agente vasopresor (Grado de
recomendacion E).

No es recomendable usar una estrategia para incrementar el
indice cardiaco a un nivel alto definido arbitrariamente (Grado de
recomendacion A).

CORTICOSTEROIDES

Es recomendable el uso de corticoides intravenosos, como por
ejemplo hidrocortisona 200 a 300 mg/dia por 7 dias, divididos en
3 6 4 dosis o0 en infusidn continua, en pacientes con shock séptico
que requieren vasopresores para mantener la presion arterial,
pese a un adecuado reemplazo de fluidos (Grado de
recomendacion C).

Algunos expertos usan un test de estimulacion con 250 ug de
ACTH para identificar a los que responden con un incremento > 9
ug/dl en el cortisol, 30 a 60 minutos después de la administracion
de ACTH, para descontinuar la terapia en estos pacientes (Grado
de recomendacidn E).

Algunos expertos disminuyen la dosis de corticoides después de la
resolucion del shock séptico (Grado de recomendacién E).

Algunos expertos consideran reducir la dosis de corticosteroides al
final de la terapia (Grado de recomendacién E).

Algunos expertos agregan fluorocortisona 50 ug 4 veces al dia,
por via oral a la terapia con glucocorticoides (Grado de
recomendacion E).

No debe usarse dosis altas de corticoides, hidrocortisona > 300
mg/dia, para el tratamiento del shock séptico (Grado de
recomendacion A).

Los corticoides no deben usarse en el tratamiento de la sepsis en
ausencia de shock. Puede continuarse la terapia de
mantenimiento con corticoides o en dosis de reemplazo en
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aquellos pacientes con historia de corticoterapia previa o historia
endocrina anterior (Grado de recomendacion E).

PROTEINA C ACTIVADA HUMANA RECOMBINADA

La proteina C activada humana recombinada esta recomendada
en pacientes con alto riesgo de mortalidad, por ejemplo: APACHE
II > 25, sepsis con falla miltiple de o6rganos, shock séptico o
sindrome de dificultad respiratoria aguda secundaria a sepsis, en
ausencia de contraindicaciones absolutas para el riesgo de
sangrado o en aquellos con contraindicaciones relativas en los
que el riesgo es mayor que el beneficio de la terapia (Grado de
recomendacion B).

ADMINISTRACION DE PRODUCTOS SANGUINEOS

Una vez que la hipoperfusion tisular se ha resuelto y en ausencia
de cardiopatia coronaria significativa, hemorragia aguda o
acidosis lactica, la transfusion de paquetes globulares esta
indicado sélo cuando la hemoglobina es < 7 g/dl, a fin de
mantener el nivel de hemoglobina entre 7 y 9 g/dl (Grado de
recomendacion B).

El uso de eritropoyetina estd indicado sélo en pacientes con
sepsis que tienen otras razones para su administracién como
anemia con baja produccién medular secundaria a insuficiencia
renal crénica (Grado de recomendacion B).

No debe usarse de manera rutinaria el plasma fresco congelado
para corregir las anormalidades de la coagulacién en ausencia de
sangrado o cuando se van a realizar procedimientos invasivos
planificados (Grado de recomendacion E).

No se recomienda la administracion de antitrombina para el
tratamiento de la sepsis severa y shock séptico (Grado de
recomendacion B).

En pacientes con sepsis severa, la transfusion de plaquetas
cuando el recuento es < 5,000/ul, aun cuando no haya sangrado
aparente. La transfusion de plaquetas debe considerarse cuando
el recuento esté entre 5,000 y 30,000/ul, debido al elevado riesgo
de sangrado. Niveles de plaquetas mayores a 50,000/ul son
necesarios cuando se requiera cirugia o procedimientos invasivos
(Grado de recomendacion E).
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SOPORTE VENTILATORIO EN LA INJURIA PULMONAR AGUDA
(IPA/SDRA) SECUNDARIA A SEPSIS

En pacientes con IPA/SDRA debe evitar usarse voliimenes tidal
elevados asociados con presiones plateau altos. Debe reducirse el
volumen tidal en las siguientes 1 a 2 horas hasta un volumen
tidal bajo (6 mi/kg del peso corporal previsto) y mantener la
presion plateau < 30 cm H20. En el apéndice se sefiala la formula
para calcular el peso corporal previsto (Grado de recomendacion
B).

Puede permitirse que el PaCO2 se eleve en pacientes con
IPA/SDRA (hipercapnia permisiva) a fin de mantener bajos los
niveles de volumen tidal y de presion plateau (Grado de
recomendacion C).

Debe indicarse una cantidad minima de presion positiva al final de
la espiracién (PEEP) para evitar el colapso pulmonar al final de la
espiracién. La programacién del nivel de PEEP se hara teniendo
en cuenta la severidad de la hipoxemia y el FiO2 necesario para
mantener una oxigenacién adecuada. Algunos expertos titulan el
nivel de PEEP de acuerdo a la medicion de la compliance
téracopulmonar medida a la cabecera del paciente, de tal manera
que se obtenga la compliance mas alta lo que refleja el
reclutamiento pulmonar (Grado de recomendacién E).

En unidades con experiencia, debe considerarse el uso de la
posicidn prona en pacientes con SDRA que requieren niveles
potencialmente toxicos de FiO2 o niveles altos de presién plateau
que no estdn en gran riesgo para el desarrollo de eventos
adversos por los cambios posicionales (Grado de recomendacion
E).

Salvo contraindicacién, los pacientes en ventilacién mecanica
deben estar en posicién semisentada con la cabecera a 45° para
prevenir el desarrollo de neumonia asociada al ventilador (Grado
de recomendacion C).

Debe existir un protocolo de descontinuacién de la ventilacién
mecdnica. Los pacientes deben ser puestos en una prueba de
respiracion espontdnea para evaluar la posibilidad de
descontinuar la ventilacién mecdnica cuando se satisfacen los
siguientes criterios:

a)Consciente
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b)Hemodindmicamente estable (sin agentes vasopresores)

¢) Ausencia de una nuva condicion seria

d)Bajos requerimientos ventilatorios y de PEEP

e)Requerimientos de FiO2 que puedan brindarse por canula nasal
0 mascara facial

Si la prueba es satisfactoria, debe considerarse la posibilidad de

extubar al paciente. Las opciones para la prueba de respiracion

espontdnea incluyen un bajo nivel de presidon soporte con presion

positiva continua en la via aérea (CPAP) de 5 cm de H20 o el tubo

en T (Grado de recomendacién A).

SEDACION, ANALGESIA Y BLOQUEO NEUROMUSCULAR EN
SEPSIS

Cuando se requiera sedacién en un paciente critico en ventilacion
mecdnica, deben usarse protocolos donde se incluya las metas de
sedacidén, medidas por una escala subjetiva estandarizada (Grado
de recomendacién B).

La sedacién puede administrarse en bolos o por infusion continua
hasta lograr el resultado predeterminado, con interrupciones o
reducciones diarias para permitir el despertar del paciente y luego
volver a titular la dosis cuando sea necesario (Grado de
recomendacion B).

Los bloqueadores neuromusculares deben evitarse siempre que
sea posible en los pacientes sépticos, por el riesgo de bloqueo
neuromuscular persistente luego de su retiro. Si deben ser usados
mas alld de las primeras horas de la ventilacién mecanica, pueden
usarse en bolos intermitentes o infusidn continua, monitorizando
la profundidad del bloqueo (Grado de recomendacion E).

CONTROL DE LA GLICEMIA

Luego de la estabilizacion inicial del paciente con sepsis severa, la
glicemia debe mantenerse en < 150 mg/dl. Puede usarse para
este fin una infusién continua de insulina y glucosa, con controles
de glicemia cada 30 a 60 minutos y luego cada 4 horas cuando la
glicemia se ha estabilizado (Grado de recomendacion D).

En los pacientes con sepsis severa, la estrategia de control de la
glicemia debe incluir un protocolo de nutricién, con el uso
preferente de la via enteral (Grado de recomendacion E).
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REEMPLAZO RENAL

En la insuficiencia renal aguda y en ausencia de inestabilidad
hemo-dindmica, la hemodidlisis intermitente y la hemofiltracion
venovenosa continua son igualmente efectivas. En pacientes
inestables, la hemofiltracion venovenosa continua permite un
manejo mas facil del balance de fluidos (Grado de recomendacién
B).

USO DE BICARBONATO

No es recomendado el uso de bicarbonato para el tratamiento de
la acidosis lactica secundaria a la hipoperfusién, con la finalidad
de mejorar la hemodinamica o la respuesta a los vasopresores,
cuando el pH es > 7.15 (Grado de recomendacion C).

PROFILAXIS DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Los pacientes con sepsis severa deben recibir profilaxis para la
trombosis venosa profunda con dosis bajas de heparina no
fraccionada o heparina de bajo peso molecular. Para aquellos
pacientes con contraindicaciones al uso de heparina como
trombocitopenia, coagulopatia severa, sangrado activo o0
hemorragia cerebral reciente, debe usarse un dispositivo
mecdnico de profilaxis tal como medias de compresién graduada
o un dispositivo de compresion intermitente, salvo que estén
contraindicados por la presencia de enfermedad vascular
periférica. En pacientes de muy alto riesgo con sepsis severa e
historia de trombosis venosa profunda se recomienda una
combinacién de terapia farmacoldgica y dispositivos mecanicos
(Grado de recomendacion A).

K
BN

R
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PROFILAXIS DE ULCERA DE ESTRE

Debe darse profilaxis para Ulcera de estrés a todos los pacientes
con sepsis severa. Los inhibidores de los receptores H2 son mas
eficaces que el sucralfato y son los agentes de eleccion. Los
inhibidores de la bomba de protén no han sido comparados con
los inhibidores H2 por lo que su eficacia relativa no se conoce,
aunque demuestran equivalencia en su capacidad de aumentar el
pH gdstrico (Grado de recomendacién A).
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Tabla 1. Sistema de Graduacion
Graduacion de las Recomendaciones
A. Apoyada por al menos dos investigaciones de nivel L.
C

B. Apoyada por una investigacién de nivel L.
. Apoyada solo por investigaciones de nivel II.

D. Apoyada por al menos una investigacion de nivel IIL

E. Apoyada por evidencia de nivel IV o V.

Graduacion de la evidencia

I. Estudios grandes, aleatorios, con resultados claramente definidos, bajo
riesgo de errores falso positivos (alfa) o falsos negativos (beta).

II. Estudios pequefios, aleatorios con resultados inciertos, riesgo moderado
a elevado de errores falso positivos (alfa) o falso negativos (beta).

II1.Estudios no aleatorios, controles contemporaneos.

IV. Estudios no aleatorios, controles histéricos y opiniéon de expertos.

V. Series de casos, estudios no controlados y opinién de expertos.

Tabla 2. Control de la fuente de infeccion
Técnica de control de infeccion Ejemplos
Drenaje Absceso intraabdominal
Empiema toracico
Artritis séptica
Pielonefritis, colangitis
Fasciitis necrotizante
Necrosis pancreatica infectada
Infarto intestinal
Mediastinitis
Cetéter vascular infectado
Sonda urinaria
Tubo endotraqueal colonizado
DIU infectado
Reseccion sigmoidea por diverticulitis
Colecistectomia por colecistitis gan-
grenosa
e Amputacién por mionecrosis clos-
tridial

Debridamiento

Remocion de dispositivos

Control definitivo
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SINDROME DE DISTRESS RESPIRATORIO AGUDO (ARDS)

1.-Descripcion:

Edema pulmonar no cardiogénico con hipoxemia resistente a terapia de oxigeno.
2.-Definicion:

Definicién de Berlin de Sindrome de DISTRESS respiratorio agudo (ARDS):

Tiempo inicio: dentro de 1 semana de conocida la injuria clinica o nuevo deterioro de los sintomas
respiratorios.
Imagén tordcica: opacidades bilaterales no explicable por derrame, atelectasia pulmonar lobar o
nédulos.
Origen de edema: falla respiratoria no explicable completamente por una insuficiencia cardiaca o
la sobre carga de liquidos. Necesita evaluacién objetiva (ejemplo ecocardiograma) para excluir
edema hidrostatico si no hay factor de riesgo presente.
Hipoxemia (PaO2/Fi0O2):

* Leve: 200 —300 con PEEP/CPAP > 5.

* Moderado: < 200 -> 100, con PEEP > 5,

* Grave: <100 con, PEEP > 5,

Causas:
Condiciones precipitantes frecuentes

Sepsis

Neumonia

Shock séptico

Origen pulmonar

Origen extrapulmonar

Trauma multiple-contusion pulmonar
Transfusion de sangre de > 8 unidades/24 horas
Aspiracién gastrointestinal.

o &6 © & & ¢ o o

Batogénesis: Inflamacion alveolar e injuria que lleva a incremento de permeabilidad capilar

* La fase exudativa es el estado patolégico inicial, que se caracteriza por un dafio alveolar difuso
debido a una lesién inflamatoria. Esto se manifiesta por el liquido proteindceo en los alvéolos y
la pérdida funcional del surfactante que lleva a colapso alveolar. Las consecuencias de esta
lesién pulmonar es la alteracién del intercambio de gases, disminucién de la distensibilidad
pulmonar e hipertensiéon pulmonar.

La fase proliferativa se produce durante la primera semana, ya que es la resolucion del edema
alveolar y la hiperplasia de los neumocitos tipo IL, miofibroblastos intersticiales, y el depbsito
de colageno intersticial.

La fase fibrética es una tercera fase que no se ve en todos los pacientes y se caracteriza por la
alteracién de la arquitectura pulmonar, fibrosis pulmonar difusa, y la formacién de quistes.
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INEN

Consecuencia clinica del recambio de gases con hipoxemia refractaria resultado de:

ventilacion perfusion (V/Q) mismatch

Shunt fisiologico

Atelectasias de unidades pulmonares.
Compliance reducido (caracteristico de ARDS).

e o o o

3.-Teorias causantes de la reduccion de la capacidad de aireacién.

Los mecanismos més aceptados que determinan una limitacién del volumen pulmonar para recibir el Vr
insuflado (pulmén pequeiio o baby lung) son el edema intersticial y la inundacién alveolar. El primero
se caracteriza por una disminucién de la capacidad residual funcional (CRF) secundaria a pérdida de gas,
condicionada por los efectos que ejerce el gradiente hidrostético (presién sobreimpuesta) sobre el tejido
pulmonar y que conduce a colapso alveolar.

Conocida con el nombre de "pulmén de esponja" (sponge lung), esta teoria se caracteriza por la
incorporacién de nuevas unidades alveolares durante una insuflacién, efecto que se manifiesta con
restablecimiento de la CRF y presencia de "reclutamiento” alveolar. En el segundo mecanismo, la CRF
no se modifica con la aplicacién de PEEP, debido a que existe ocupacién de unidades alveolares por
parte de proteinas y detritus, factor que previene el colapso. Esta teoria se conoce como "inundacién
alveolar" (alveolar flooding). Esta ocupacién limita el reclutamiento, de tal manera que durante una
insuflacién el volumen se distribuye hacia las zonas normalmente aireadas; por este motivo, el aumento
del volumen pulmonar ocurre principalmente a expensas de un incremento en el radio alveolar de las
unidades previamente abiertas, lo que favorece la "sobredistensién".

4.-Complicaciones:
» Falla multi orgénica
» Neumonia Nosocomial
« Fibrosis pulmonar progresiva
» Hipertensién Pulmonar.
* Injuria pulmonar asociado a ventilador.(VILI).

5.-Diagnostico diferencial:

(2550 Diagnostico Caracteristica

Edema pulmonar cardiogenico

Si el BNP* es menos que 100 (o < 200 si filtracién glomerular [GFR] es < 60mL/min),fallo
cardiaco congestivo es improbable

Hemorragia alveolar difusa Fluido sanguinolento obtenido de el lavado broncoalveolar (BAL).
Neumonia intersticial aguda(sindrome de Hamman-Rich) Es una rara enfermedad pulmonar
fulminante que es indistinguible del ARDS; ocurre en pacientes sobre los 50 afios sin
enfermedad pulmonar previa.

Neumonia eosinofilica aguda: Eosinofilos son recuperados de BAL
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e Carcinomatosis linfangitica Mas comn en leucemia y linfoma pero puede ser visto en tumores
solidos.

*BNP: PEPTIDO NATRIURETICO

6.-Test a considerar
» Gases arteriales
¢ Hemograma
* Rx pulmones
¢ Lavado broncopulmonar.
e Ecocardiografia para descartar cuadro cardiaco.

T-TRATAMIENTO

* Tratamiento de fluidos debe ser conservador en el tratamiento de injuria pulmonar para
mejorar balance de fluidos. NIVEL 1 DE EVIDENCIA
* Albumina y furosemida puede mejorar pronostico en pacientes hipoproteinemicos con injuria
pulmonar aguda. NIVEL 2 DE EVIDENCIA
* Baja dosis de corticosteroides puede disminuir mortalidad y morbilidad en pacientes con
ARDS o injuria pulmonar aguda. NIVEL DE EVIDENCIA 2.
* Metilprednisolona precoz en ARDS severa puede acelerar recuperacién. NIVEL DE
EVIDENCIA 2.
* Metilprednisolona 1 mg/kg dosis de carga luego 1 mg/kg/dia por 14 dias, luego
0.5mg/kg/dia, dias 15-21, luego 0.25 mg/kg/dia, dias 22-25, luego 0.125 mg/kg/dia,
dias 26-28.

» Agresivo tratamiento de condiciones precipitantes/subyacentes.
* Asegurar adecuada nutricién y control de glucosa.
» Evitar sobre sedacién y errores en la medicacién.

8.-VENTILACION MECANICA:

tilacion de proteccién pulmonar:

* Volumen tidal bajo

Volumen tidal bajo (< 4-6 mL/Kg.*) NIVEL 2 DE EVIDENCIA

* Plateu.

Presién plateu<30. APLICACION DE PEEP-protocolo ARDS net

* Alto PEEP comparado a bajo PEEP, con volumen tidal bajo no mejora la mortalidad pero
reduce la duracién de ventilacién mecanica. NIVEL 1 DE EVIDEN CIA.

* Posici6n prona mejora la oxigenacién pero no la sobrevida. NIVEL 2 DE EVIDENCIA.

* Volumen tidal bajo<7ml/Kg. est4 asociado con mortalidad reducida a los 28 dias.

NIVEL 2 DE EVIDENCIA.
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* Maniobras de reclutamiento tiene insuficiente evidencia para recomendar o descontinuar su
uso en injuria pulmonar aguda. No es de uso rutinario.

e Prudencia de maniobras de reclutamiento en inestabilidad hemodindmica y riesgo de
barotrauma.

e Con un volumen corriente similar, presién plateau, PEEP y €l tiempo de inspiracién, las
diferencias entre los modos ventilatorios como PCV y VCV son menores y ninguno es
claramente superior al otro.

« También vale la pena sefialar que el ensayo que se llevé a cabo con ARDSNet fue conducido
con VCV,

*peso corporal ideal

8.2-POSICION PRONO
 Maniobra de rescate efectiva para hipoxemia
* En injuria y moderado distress (bajo reclutamiento probable) posicién prona no influencia
mortalidad
* En severo distress Pa /Fi02<100 (probable alto reclutamiento) los datos disponibles sugieren
fuertemente que la posicion prona mejora sobrevida.

9.-Criterios de ingreso a UCI
¢ Evidencia de Altos requerimientos ventilatorios y oxigenatorios.

¢ Tendencia a Pa/ FI02 <300
¢ Prioridad 1-2 de ingreso.
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MECANISMOS CAUSANTES DE LA REDUCCION DE LA AIREACION PULMONAR

CRF: capacidad residual funcional

TEORIADE FLUIDO
(Sponge lung)

~..

Presion sobreimpuesta

Disminucion CRF
Colapsoalveolar

Insuflacion de nuevas

Unidades
RECLUTAMIENTO

ARDS

TEORIADE INUNDACION

BABY LUNG
(Factor comun)

alveolarflooding)

ocupacion alveolar

CRF preservada
previene colapso
aumentodel radio
alveolar
SOBREDISTENSION
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Satisface definicion de ARDS einjuria pulmonar, factores

precipitantes Estables o resuelto

Uso de estrategia ventilatorio protectiva

&

Oxigenacion satisfactoria Sat >88%

no s

- - =3

Considerar

e Paciente estable, volumen minuto
ventilacion prona

—= | aumentado Compliance incrementado

P

Oxigenacion | i i
satisfactoria - M
Sat >88% Incapaz de Protocolode
!
no— destetar destete
b
Considerar recambif
extracor porea
Reevaluacion de condiciones precipitantes
Lavado broncopulmonar, considerar TAC,
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ARDS/injuria pulmonar

Tratamiento convenciona

Pa Fi02<100 o
P plateu>300

NOQ o Guia ARDS NET

VT 4ml/kg

S

3

Incrementar PEEP 5-10cm H20 a un maximo 20
Maniobra de reclutamiento 40cm h20 por 40 segundog

Y

Sat 02 se incremento mas 5%
PaCo2 disminuyo
O compliance incremento

Potencial de
reclutamiento

Potencialde
Reclutamiento

bajo

alto
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(a}

FiQ, 03 04 04 OS5 05 06 07 07 07 08 09 09 09 1.0
PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 1824

(b) Tidal volume
ISNe S0 Yo IS TSV K0% 2% S0% TS

pm'zp {emH,0)

/Lr leju/*—/‘x i JL

Recruitment mancuaver PEEP titration
(2 cycles, 10 min} €5-10 rain)
REEVALUAR 6-24H altos niveles de peep
MANIOBRAS DE RECLUTAMIENTO
Método
Ia inflacion sostenida de Inflacién sostenida por el aumento de PEEP de 30 a 50 cm de
alta presion H20 por 20-40 s
Suspiro intermitente Tres suspiros consecutivos / min con el volumen corriente
suficiente para alcanzar un Pplat de 45 cm H20
Suspiro extendido Incremento gradual de la PEEP de 5 cm de H20 por encima de

linea de base con una reduccién simultinea paso a paso en el
volumen corriente durante 2 minutos que conduce a la aplicacion
de un nivel de CPAP de 30 cm de H20 durante 30 s

D
%
e\
S

G NAQ

R

o Incremento de PEEP incremento de PEEP intermitente desde el inicio para establecer
intermitente el nivel de 2 respiraciones consecutivas / min
Pressure control + PEEP Ventilacién control presién de 10 a 15 cm H20 con PEEP de 25 a

30 cm de H20O para llegar a un pico de presi6n inspiratoria de 40 a
45 cm H20 durante 2 minutos
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CUANDO NO USAR MANIOBRA DE RECLUTAMIENTO

e En distress tardio
¢ Inestabilidad hemodinamica
» Paciente insuficientemente sedado en maniobra

® Paciente con barotrauma preexistente o posibilidad de desarrollaria

e Paciente sin distress
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Ventilacion tidal bajo en pacientes con sindrome distress respiratorio agudo o injuria pulmonar agudo

Seteo inicial del ventilador

Calculo del peso corporal predicho (PBW)

hombre = 50 + 2.3 [altura{pulgadas) - 60] O

50 + 0.91 [altura(em) - 152.4}

mujer = 455+23 {al’rura(;mlgadaé) -60] O |

45.5 +0.91 [altura (cm) - 152.4]

Set modo volume asistido-controlado

Set inicial volumen tidal a 8 ml’kg PBW

Reducir volume tidal a 7 y luego a 6 mlkg sobre 1-3 hours
Set inicial frecuencia respiratoria <35 resp/min emparejar ventilacion minuto de base

Ajuste subsecuente de ventilacion mecanica

Presion Plateau (Pplat) objetivo <30 cmH20

Chequear Pplateu inspiratoria con 0.5 segundos de pausa inspiratoria al menos cada 4 horas v después de cada
cambio en PEEP o volumen tidal.

Ist Pplat>30 ¢cmH20, disminuir volume tidal en 1 ml/kg PBW pasara 5 o si es necesario a 4 mL/’kg PBW.

Si Pplat <25 c;iH20 y volume tidal es <6 ml/kg,incrementar volume tidal por 1 mL/kg PBW hasta Pplat =25
cmH20 o volumen tidal = 6 mlfkg.

Si dificultad respiratoria (autoPEEP) o severa disnea occurre, volume tidal puede ser incrementado a 7 or 8
mL/kg PBW si Pplat permanece <30 cmH?20.

oxigenacion arterial y PEEP

Objetivo de Oxygenation Pa02 55-80 mmHg o SpO2 88-95 %

Usar esta combinacion FiO2/PEEP para alcanzar objetivos de oxigenacion :

. [Fi02 0.3 04 IO.S IO.6

0.7 10.8 10.9 ll.O

2
o
§ lPEEP 5 I 5-8 ‘S—IO llO ll 0-14 ll4 l14—18 ll 8-24
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Alto nivel de reclutamiento

Lung Recruitment Maheuver

Rew
. NP Reoraitment &
Lung Recruitinont Find Closing Prassurs ; Steady Siate 7
~ —p—b> P
. > g ,
amne | PEEF roduction | |
. [Hmmeiops  Until 2 Fall of > 10% 1 min slops |
K i In Oxygenation I pey, N
£ ‘ 1 | BwliaP sijshed fis W 68 imildig |
g 3 £ per Pplatran < 3¢ crrfl20
T Collapse! L 'R £038bpm 1
K e 1 EE 1 |
7 FiDZ 1
% 2 I |
& ' o] 23 ¢
= Stabilization PEEP luvel | kA
E |
=4 PCY, JEC 4 ,
DoltsP 1E-20 conH20 F EpHoR 10418 emHZ0 (VL < 400 mL)

AR 1035 bpen {RR 19-25 bpm
a4 LB (EE11 { ! |
FOT t TFioz1 » . : ;
g 10 ) % 2 s & 1 50 55 6o s

Timte (minutos)

E Regrtmant manouver ip an ssimple patiee in w]w:h delta P was maintained ol 15 cmbE20 opmuxg, presseres wire Knomd a1
603 crHAO and Hosing pressures wore fonnd o PEEP of |1 amb20. Aflor the reopening Pm' P g winaiisad 2 ainH20 sbowe
I the Glosing pressare. {13 rH20 inthis pasient).

PEEP de 11cmH20.
~conrs;. Después de la reapertura PEEP es mantenido 2cm H2O sobre la presién de cierre (13 cm
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA
CODIGO CIE

1. INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es una causa importante de
morbilidad en el paciente critico y constituye uno de los principales motivos de
ingreso a una Unidad de Cuidados Intensivos. La mortalidad de estos pacientes
puede llegar a ser muy alta, en especial en aquellos casos del sindrome de
dificultad respiratoria aguda del adulto secundario a sepsis en que puede
alcanzar una letalidad de 60% o mas.

2. DEFINICION

Severa alteracion en el recambio gaseoso pulmonar debido a anormalidades
en cualquiera de los componentes del sistema respiratorio, que se traduce en
hipoxemia con o sin hipercapnia.

3. FACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores para el desarrollo de insuficiencia respiratoria aguda
tenemos:

- Neumonia severa.

- Aspiracién de contenido gastrico.

- Sepsis o SIRS severo.

- Cirugia toracica o abdominal alta.

- Cirugia prolongada.

- Trauma toracico moderado-severo.

- Trauma craneoencefalico y desorden vascular cerebral con Glasgow
<8.

- Enfermedad neuromuscular de progresion rapida.

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas presentes en la IRA dependen de:

o Elincremento en el trabajo respiratorio.

» Las manifestaciones propias de la hipoxemia o hipercapnia.

e Las manifestaciones del compromiso pulmonar o multi-sistémico por
la enfermedad de fondo.
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Las manifestaciones clinicas se detallan en la tabla 1.

Tabla 1. Manifestaciones clinicas de la insuficiencia respiratoria

0 del trabajo Manifestaciones de Manifestaciones de
respiratorio hipoxemia hipercapnia
¢ Taquipnea, ortopnea (a) Neurologico (b) Neurolégico
e Uso de musculos los ¢ Cambios en el juicio y e Cefalea
accesorios (tirajes) personalidad «HT  endocraneana,
¢ Aleteo nasal s Cefalea edema de papila
o Confusion, estupor, e Asterixis, mioclonias
coma e Somnolencia, coma
¢ Mareos ¢ Diaforesis

e Insomnio, inquietud,

convulsiones

(c) Cardiovascular

e Taquicardia, bradi- i. Cardiov

cardia ascular
e Arritmias cardiacas o Hipertension sistélica
e Hipertension arterial o Hipertension  pulmo-
e Hipertensién pulmo- nar

nar ¢ Hipotension tardia
e Hipotension e Insuficiencia cardiaca
¢ Disnea, taquipnea

5. DIAGNOSTICO

5.1 CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

El diagnéstico de IRA se basa fundamentalmente en la
determinacion de gases arteriales al encontrar:

- PaO02 <50 torro

- PaCOz2 > 50 torr

Las manifestaciones clinicas de hipoxemia o hipercapnia,
sirven para el reconocimiento de la presencia de
anormalidades importantes en el recambio gaseoso mas no
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para el diagnéstico ya que pueden ocurrir tardiamente o aln
faltar en presencia de IRA.

La falla respiratoria puede clasificarse en 2 tipos basicos:

e Tipo |, llamada también oxigenatoria o hipoxémica, se
define por
- Hipoxemia con
- PaCO2 normal o bajo
- Gradiente alveolo-arterial de O2 incrementado

e Tipo I, denominada asimismo ventilatoria o hipercapnica,
que se caracteriza por:
- Hipoxemia con
- PaCOz2 elevado
- Gradiente alveolo-arterial de O2 normal

Insuficiencia respiratoria mixta: cuando en un paciente con
una falla oxigenatoria inicial se le agrega una falla ventilatoria.

Se han descrito otros dos tipos de insuficiencia respiratoria
que por su importancia clinica y su mecanismo fisiopatoldgico
se considera necesario clasificarlos como un tipo separado:

e Tipo lll o perioperatoria, en el que se asocia una aumento
del volumen critico de cierre como ocurre en el paciente
anciano con una disminucién de la capacidad Vvital
(limitacion de la expansion toracica por obesidad marcada,
dolor, ileo, cirugia toraco-abdominal mayor, drogas,
trastornos electroliticos, etc).

e Tipo IV o asociada a estados de shock o hipo-perfusion en
los cuales hay una disminucion de la entrega de oxigeno y
disponibilidad de energia a los musculos respiratorios y un
incremento en la extraccion tisular de oxigeno con una
marcada reduccion del PvCO2 (Ver Tabla 2).
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(d) Tabla 2. Tipo de insuficiencia respiratoria y
(e) Mecanismos del recambio gaseoso anormal

(f) Mecanismos

a) Falla
Respirat
oria
e Tipo | Desequilibrio V/Q
Shunt intrapulmonar
e Tipo I { Ventilacién alveolar
1 Espacio muerto
e Tipo Il T Volumen de cierre
! Capacidad vital
e Tipo IV Hipoperfusién
{ pvO2

5.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1) La insuficiencia respiratoria aguda debe diferenciarse de
otras condiciones que pueden presentarse con un incremento

en el trabajo respiratorio y sensacion de dificultad respiratoria.
Dentro de estas tenemos:

- Sindrome de hiperventilaciéon crénica
- Acidosis metabdlica severa
- Anemia severa

6. EXAMENES AUXILIARES
En el enfoque del paciente con insuficiencia respiratoria es
fundamental una evaluacion integral, que permita definir la causa del
deterioro respiratorio, el tipo de injuria pulmonar y la severidad de la
misma. Para esto es necesario contar con datos de examenes
auxiliares que complementen los hallazgos de la anamnesis y el
examen fisico.
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6.1 LABORATORIO CLINICO

2) Como parte de la evaluacién diagnéstica inicial al paciente

se le deben realizar los exdmenes que a continuacion se

indican.

e Gases arteriales respirando aire ambiente 6 con un FiQ2
conocido que permita conocer la naturaleza y severidad
del dafio pulmonar asi como la eficiencia del recambio
gaseoso; deben calcularse los siguientes datos:

» Gradiente alveolo-arterial
> Relacién PaO2/FiO2

e Hemograma

e Hemoglobina
e Electrolitos

o Creatinina

e Espirometria
e Lactato sérico

Los examenes bacteriolégicos, citopatologicos, fibrobroncos-copia, TAC,
gammagrafia pulmonar ventilacion-perfusion, angiografia se deben
solicitar segun los hallazgos de la historia y el examen fisico.

6.2 IMAGENES

» Radiografia simple de térax frontal.

 Ecografia toracica para la deteccion de derrame pleural de
poco volumen.

e TAC de térax en pacientes seleccionados, los cuales lo
requieran para un diagndstico mas preciso.

» Ecocardiografia en aquellos pacientes con evidencia de
disfuncion ventricular izquierda

e Gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusion en
aquellos con sospecha de embolia pulmonar

6.3 EXAMENES ESPECIALIZADOS

e Espirometria, en aquellos pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva (asma, EPOC) o aquellos con
enfermedad pulmonar restrictiva

 Fibrobroncoscopia necesario para el diagnostico de
infeccion pulmonar, obstruccién bronquial o neoplasia
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7. MANEJO

El enfoque del manejo del paciente con falla respiratoria aguda es
esencial para asegurar la mejor evolucion del mismo, buscando limitar el dafio
pulmonar, mejorar la oxigenacion, brindar en forma oportuna el beneficio de la
terapia intensiva, haciendo el maximo esfuerzo para evitar complicaciones que
impongan una carga adicional al paciente en términos de estancia hospitalaria,
riesgo de mortalidad y costos de la atencién de salud.

7.1 ATENCION INICIAL Y CRITERIOS DE REFERENCIA

La atencioén de estos pacientes tiene diferentes niveles: a nivel
prehospitalario, en los hospitales de nivel I, Il y Il

a. Nivel Prehospitalario

La atencidn inicial puede darse en el domicilio del paciente y
durante el transporte al Hospital para la atencion ulterior. Las
medidas iniciales deben incluir:

- Evaluacién inicial rapida y dirigida

- Brindar oxigenoterapia con el mas alto FiO2 disponible,
teniendo precaucién con los pacientes con enfermedad
obstructiva crénica en quien debera utilizarse FiO2 inicial
de 0,28 a 0,32

- Asegurar una via intravenosa permeable con un cateter
periférico 20G 6 18G

- Es altamente recomendable monitorizar el ECG y la SpO2
durante el transporte, el cual debe mantenerse entre 92 y
95%.

- Si es necesario, en la escena, se debe asegurar la via
aérea e intubar al paciente e iniciar asistencia ventilatoria
con un resucitador manual o un ventilador de transporte.

- Iniciar medidas iniciales de atencién para el manejo de la
causa de la insuficiencia respiratoria, como por ejemplo
bronco-dilatadores.

Hospital de Nivel | y Nivel Il

El manejo se realiza en la Unidad de Vigilancia Intensiva y en
general es similar al delineado para las unidades de cuidados
intensivos de los Hospitales de nivel Ill. Los criterios de

6
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referencia para los Hospitales de Nivel | y Il se sefalan en el
punto 9.

b. Manejo en el Hospital de Nivel Il

El manejo del paciente con insuficiencia respiratoria se da en
la Unidad de Cuidados Intensivos; sin embargo la atencién
inicial de estos pacientes puede darse en la unidad de
hospitalizaciéon 6 en otras areas criticas.

- ¢. Unidad de Hospitalizacién o Area Critica

Para su transferencia a la UCI, el Médico Intensivista evaluara
el paciente para definir:

e La presencia de la insuficiencia respiratoria aguda y su
severidad

El tipo de falla respiratoria y mecanismos

La probable causa

Las condiciones 6 problemas clinicos asociados

La necesidad de transferencia a la Unidad

El paciente debe contar para la evaluacion inicial, siempre que
la urgencia del caso lo permita, con una gasometria y una
radiografia actuales. Otros exdamenes con los que debe contar
el paciente incluyen:

Electrolitos, especialmente sodio, potasio

Hemograma y hemoglobina

Glicemia, creatinina

Balance de fluidos y débito urinario

3) Manejo inicial

e Colocar al paciente en posicién semisentada

e Administrar oxigeno por una mascara Venturi con un FiO2
de 0.5

e Verificar la permeabilidad de la via aérea y la necesidad de
intubar al paciente

e Asegurar una via intravenosa permeable con un catéter
periférico 20G 6 18G

e Colocar una sonda nasogastrica si hay distension géstrica
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» Nebulizaciones con B-agonistas (Salbutamol 6 Fenoterol) si
hay broncoespasmo. De persistir el espasmo bronquial
puede asociarse Aminofilina por via intravenosa.

e Considerar el inicio de profilaxis con Ranitidina y/o
Heparina

 Considerar inicio de terapia especifica para la causa de la
falla respiratoria

» Determinar el ingreso del paciente a la UCI

4) Criterios de ingreso a la UCI

Debido a la elevada demanda y limitacion de recursos que

existen siempre en la Unidad de Cuidados Intensivos, es

necesario identificar los pacientes que requeriran el mayor

beneficio. Deben considerarse como criterios de ingreso:

» Pacientes que requieran ventilacion mecanica

» Pacientes que requieren fisioterapia respiratoria intensiva

o Pacientes con alto riesgo de falla respiratoria
postoperatoria

» Pacientes que requieren > 60% para mantener la
oxigenacion

 Pacientes que requieren oxigenoterapia controlada

Pacientes que no son tributarios de ingreso a UCI

e Pacientes post-reanimados con evidencia de muerte
cerebral 6 lesién neuroldgica irreversible a menos que
ingresen para soporte como donante de 6rganos.

» Pacientes con enfermedad respiratoria terminal

5) Manejo en la UCI

6) Plan diagnéstico

Para definir la causa del deterioro respiratorio, el tipo de
injuria pulmonar y la severidad de la misma, al paciente se
le deben realizar los examenes que a continuacién se
indican.
» Gases arteriales respirando aire ambiente 6 con un
FiO2 conocido.
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Hemograma, hemoglobina, electrolitos, creatinina
(Perfil APACHE II).

Radiografia simple de térax frontal y lateral.
Espirometria.

Lactato sérico

Los examenes bacteriolégicos, citopatolégicos,
fibrobroncos-copia, = TAC, gammagrafia  pulmonar
ventilacion-perfusion, angiografia se deben solicitar segtin
los hallazgos de la historia y el examen fisico.

7) Valoracion del paciente

La valoracién del paciente con insuficiencia respiratoria es un
enfoque organizado y dirigido que permite definir la extension
y el compromiso del dafio pulmonar asi como la severidad del
deterioro del recambio gaseoso y la severidad de Ila
enfermedad del paciente a fin de determinar rapidamente el
riesgo de mortalidad y sus necesidades de soporte y
tratamiento.

Valoracion Clinica

¢ Historia Clinica

e Trabajo respiratorio

e Relacién ILE

¢ Frecuencia respiratoria

Los hallazgos clinicos importantes en pacientes con
insuficiencia respiratoria se presentan en la tabla 4.

a. Valoracion Radiolégica

Valoracion Funcional

o Evaluacion del recambio gaseoso

o Espirometria
> Capacidad vital (CV)
> Volumen Espiratorio Forzado (VEF;)
» Tasa de Flujo espiratorio pico (PEFR)
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b. Valoracién de la severidad

Valoracién de la Injuria Pulmonar (VIP)

Los parametros del score de injuria pulmonar y su puntuacion
se sefialan en la tabla 5, mientras que la relacién entre score
VIP y severidad de la injuria pulmonar se resumen en la tabla
6.

e Sistema APACHE Il
El sistema APACHE 1l es un sistema pronostico que
permite valorar la severidad de la enfermedad y el
riesgo de mortalidad.

7) d) Tratamiento

La terapia de la falla respiratoria tiene como principal
objetivo apoyar la funcion respiratoria mientras se
revierten las lesiones estructurales del aparato respiratorio
o de los centros integradores y de control de la
ventilacion. Por tanto la terapia de estos pacientes se
basa fundamentalmente en mejorar el recambio gaseoso,
el uso de modalidades de terapia respiratoria
coadyuante, la prevencidon y manejo temprano de las
complicaciones que pueden incrementar la
morbimortalidad, mientras la terapia de la enfermedad de
fondo permite la recuperacion de la funcién pulmonar.

e Mejora del recambio gaseoso

En pacientes con insuficiencia respiratoria es
necesario mantener un recambio gaseoso adecuado
que permita lograr una PaO2 de 60 a 70 torr con una
Sa02 = 90% y una PaCO2 adecuado para el estado
acido base de paciente. Para este fin podemos
administrar e  forma escalonada oxigeno
suplementario y ventilacion mecanica con o sin PEEP.

a. Oxigenoterapia

El objetivo central de la terapia con oxigeno es aliviar
la hipoxemia severa.

10
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En el caso de IRA oxigenatoria se administra O2
suplementario a fin de mantener una PaO2 en 60 - 65
torr con una Sa02 = 90%

En el EPOC con IRA se administra oxigeno
controlado y a bajo flujo a fin de lograr un PaO2
alrededor de 50 - 55 torr y una Sa02 de 85 a 90%.

El otro efecto benéfico de la administraciéon de O2 es
la reduccién del trabajo respiratorio y miocardico.

A los pacientes con falla respiratoria debe
administrarse sistemas de alto flujo como una
mascara venturi con un FiO2 entre 0.25 y 0.50.

Si es necesario un FiO2 mayor emplear mascaras de
reservorio y considerar el inicio de soporte ventilatorio

ya que niveles de FiO2 mayores de 60% por mas de
24 horas pueden producir toxicidad pulmonar.

b. Ventilacion mecanica

La decision de intubar al paciente e iniciar la

ventilacion mecanica (VM) debe tomarse tan pronto

como sea posible.

La ventilacidén mecanica esta indicada cuando existe:

» Hipoxemia refractaria

> Fatiga diafragmatica

> Falla ventilatoria

- Capacidad vital < 10 ml/kg

- Frecuencia respiratoria > 40 x’

- Fuerza inspiratoria maxima > - 20 a — 25 cm
H20

VEF{ <10 ml/kg

Shock profundo

VYV

c. Uso de PEEP

La presion positiva al final de la espiracién (PEEP)
es una modalidad adjunta a la ventilacién mecanica
que permite mejorar el recambio gaseoso al reclutar
los alveolos colapsados y mantener distendidos los
alveolos durante la espiracion incrementando Ia

"
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capacidad residual funcional de los pulmones y
mejorando la oxigenacion

Ventilacién no invasiva

La ventilacion no invasiva brinda el soporte
ventilatorio a través de una interfase que puede ser
una mascara facial o nasal o una escafandra
habiéndose  reportado que disminuye las
complicaciones de la ventilacién convencional y
logra buenos resultados en el paciente con
insuficiencia respiratoria. Si bien disminuye la
incidencia de neumonia asociada al ventilador, la
fuga de aire a través de la interfase puede ser un
problema. Puede usarse tempranamente en
pacientes con falla respiratoria hipoxemica y se ha
sefalado que los mejores resultados se han logrado
en pacientes con EPOC y con Edema pulmonar
agudo cardiogénico.

e ldentificacion y eliminacién de los factores
contribuyentes

Existen una serie de factores que producen un mayor
deterioro del recambio gaseoso pulmonar que es
necesario identificar rapidamente y corregirlos de ser
posible

Aumento de la presion capilar pulmonar
Decubito

lleo

Enfermedad pulmonar crénica

Edad avanzada

Tabaquismo

VVVVYYVY

e Terapia respiratoria coadyuvante
La terapia respiratoria coadyuvante se refiere a una
serie de modalidades de terapia, farmacoldgicas y no
farmacolodgicas en el paciente critico respiratorio que
contribuyen al manejo integral del paciente.

> Cuidado de la via aérea
> Uso de broncodilatadores
> Fisioterapia respiratoria

12
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> Mejorar la capacidad funcional residual
e Prevencién y manejo de complicaciones

Infeccion nosocomial
Hemorragia digestiva alta
Tromboembolismo pulmonar
Trastornos nutricionales
Disturbios hidroelectroliticos
Falla multiorganica

YVVVVVY

e) Metas terapéuticas

En la terapia del paciente critico respiratorio es
fundamental tener en cuenta ciertas metas que sirvan
como una pauta para obtener un adecuado recambio
gaseoso pulmonar y evitar la aparicién de complicaciones
atribuibles a las modalidades de terapia respiratoria, sean
estas la terapia con oxigeno 6 la ventilacion mecanica. A
continuacion se delinean los parametros que serviran
como una guia, pero que es preciso individualizar para
cada paciente.

e Metas en la Oxigenoterapia
Frecuencia respiratoria < 35 x°
Hemoglobina > 10 g/di

Pa0O2 > 60 torr

PaO2 > 90 torr en pacientes post-RCP

PaO2 50 — 60 torr en pacientes respiratorios
crénicos

FiO2 < 50%

FiO2 inicial < 30% en pacientes con hipercapnia
cronica

Sa02 de 90 a 92%

SpO2 de 92 a 95%

SpO2 de 84 a 86% en pacientes respiratorios
cronicos

PaCO2 < 42 torr

PaCO2 < 60 torr en pacientes crénicos con
pHde 7.32-7.35

VVY VVYVY VYV VYV VYVV

e Metas en Ventilacién Mecanica

13
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Frecuencia respiratoria < 30 x°

Volumen tidal espontaneo > 350 mli
Volumen tidal mandatorio de 10 — 12 mi/kg
Volumen tidal mandatorio de 5 — 6 mlkg en
pacientes con ARDS

Presién inspiracion pico < 40 cm H20
Presion plateau < 35 cm H20

Presion alveolar media < 15 cm H20
PEEP <12 cm H20

Presion soporte < 10 cm H20

Flujo pico < 60 litros/minuto

VVYVVVVY VVVYY

f) Monitoreo

El monitoreo es parte fundamental del paciente critico
respiratorio. Permite la deteccion temprana y la rapida
correcciobn de alteraciones  cardio-pulmonares que
amenazan la vida del paciente. La complejidad del
monitoreo dependera en gran medida de la severidad de
las alteraciones fisiolégicas del enfermo; sin embargo debe
vigilarse en forma continua una serie de variables
fisiologicas minimas en todo paciente con insuficiencia
respiratoria.

e Monitoreo de funciones vitales: presién arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
temperatura, estado del sensorio, Glasgow.

e Monitoreo de la mecanica respiratoria: Trabajo
respiratorio, broncoespasmo, amplexacién pulmonar.

e Monitoreo del recambio gaseoso: Pa0O2, PaCO2,
Sa02, Sp02.

* Monitoreo hemodinamico no invasivo: ritmo cardiaco,
perfusion distal, diuresis horaria
e Balance de fluidos

8. COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones de la insuficiencia respiratoria aguda

tenemos:

8.1 INFECCION NOSOCOMIAL

14
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8.2 HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

8.3 TROMBOEMBOLIA PULMONAR

8.4 FALLA NUTRICIONAL

8.5 ASOCIADOS A LA VENTILACION MECANICA
- Injuria pulmonar asociada al ventilador
- Barotrauma
- Toxicidad pulmonar por oxigeno
- Inestabilidad hemodinamica

9. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

En el Hospital de Nivel I, el manejo se realiza en la Unidad de Vigilancia
Intensiva. El paciente sera transferido a una facilidad de mayor
complejidad si el paciente requiere:

- Ventilacién mecanica > 6 horas

- Niveles de PEEP > 10 cm H20

- Monitoreo respiratorio de mayor complejidad

- Monitoreo hemodinamico invasivo

- Manejo de SIRS o Sepsis severa

- Manejo de trauma severo

En el Hospital de Nivel Il, el manejo se realizara en la Unidad de
Cuidados Intensivos. El paciente sera transferido a una facilidad de
mayor complejidad si el paciente requiere:

- Uso de modalidades complejas de soporte ventilatorio

Monitoreo respiratorio complejo

Monitoreo hemodinamico de alta complejidad

Soporte de 6rganos de mayor complejidad

]

1

15
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MANEJO DE OXIGENACION

PaO: < 60 torr

¥

T FiO2 (hasta 0.6)

7~ N\

PaO; > 60 torr I

Y

PaO2< 60 torr

L 4

Monitorizar PaQ-

con PEEP

Ventilacion Mecanica

2

PvO2 > 35 torr

FIGURA 2. ALGORITMO PARA EL MANEJO DEL PEEP

MANEJO DEL PEEP
Pa0: < 60 con
Fi02> 0.6
PaO:z > 60 torr l Pa0:2 < 60 torr
Qs/Qt < 25% T PEEP *| Qs/at> 25%
PvO2> 35 torr l PvO:2 < 35 torr
1 PaO: > 60 torr
Estabilizar Recambio Qs/Qt < 25%
Gaseoso y ¥ PEEP PvO: < 30 torr
| powp <12
1 Volumen
l vascular
LPVOZ > 35 torr ] l PvO:< 35 torr]

[ __moTROPICOS

4 / [ PEEP :]«—-vaozi 35 torr |

s
| Pv0: < 35 torr | —[ | PEEP |
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12. ANEXOS

Tabla 4. Hallazgos clinicos importantes en pacientes con falla
respiratoria

* Funciones vitales ¢ Ritmo cardiaco

e Peso e Distensién yugular

o Balance de fluidos e  Murmullo vesicular

¢ Sensorio e Edema pulmonar

e Via aérea alta ¢ Broncoespasmo

¢ Trabajo respiratorio e Quemosis 6 edema
periférico

o Patrén respiratorio e Distensiéon abdominal

e Perfusion distal * Respiracién paradojal

17
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Tabla 5. Score de Valoracién de Injuria Pulmonar
Variable Score
1. Valoracion de la Rx de Térax
* Sin consolidado alveolar
 Consolidado alveolar en 1 cuadrante
» Consolidado alveolar en 2 cuadrantes
» Consolidado alveolar en 3 cuadrantes
» Consolidado alveolar en 4 cuadrantes
2. Valoracion de la hipoxemia (PaO2/Fi02)

e > 300

* 225 a 299

e 1752224

¢ 100a 174

e <100

3. Compliance pulmonar (Ct = VT/PIP-PEEP)
e >80 ml/em H20
¢60a79

¢ 40a59

¢ 20a 39

e<19

4. Valoracion del PEEP
<5 cmH20
e6as8
*9a11
e12a 14

PWN—aO BAWONa2O

POUN-AO

HPWUNAO
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Tabla 6. Score de Murray y Severidad de Injuria Pulmonar

Score VIP

Severidad

e Score VIP 0

e Score VIP0.1a 1.0
e ScoreVIP1.1a25
e Score VIP>25

No injuria pulmonar

Injuria pulmonar leve
Injuria pulmonar moderada
Injuria pulmonar severa

19
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GUIA DE PRACTICA CLINICA
HIPERTENSION ENDOCRANEANA

| NOMBRE Y CODIGO:
SINDROME DE HIPERTENSION ENDOCRANEANA G93.2

Il DEFINICION:

Se define hipertensién endocraneal al momento en que la presién intracraneal (PIC)
supera los mecanismos reguladores fisiologicos cerebrales. Es el aumento de la
presion intracraneana por encima de los rangos considerados normales para la edad.
Los valores normales establecidos para la PIC estan entre los 3-15 mmhg, o 70-150
cm de agua, sin embargo otros autores utilizan limites superiores para comenzar con
el tratamiento de la hipertension endocraneal por tec, (20mmhg)

2.1 ETIOLOGIA:

* | esiones de masa intracraneal:
Hematoma subdural
Hematoma epidural
Tumor cerebral
Absceso cerebral
Hemorragia intracerebral
* Volumen cerebral incrementado ( edema citotoxico)
Infarto cerebral
Isquemia hipoxia cerebral
Sindrome de Reye
Hiponatremia aguda
* Incremento de volumen cerebral y sanguineo
Injuria traumatica cerebral
Encefalopatia hepéatica
Meningitis, encefalitis
Encefalopatia hipertensiva
Eclampsia
Hemorragia subaracnoidea
Trombosis venosa cerebral
Edema cerebral relacionado a la altura
* Incremento del liquido cefalorraquideo
Hidrocéfalo comunicante
Hidrocéfalo no comunicante
Papiloma del plexo coroideo
La causa mas importante de hipertension endocraneana y la mas estudiada es la
injuria cerebral traumatica.

2.2 FISIOPATOLOGIA:
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El edema cerebral es el proceso prototipo capaz de aumentar el componente
parenquimatoso del volumen intracraneano. Este lleva a un aumento en el contenido
de agua intra o extracelular.
El edema cerebral puede ser citotoxico o vasogénico; el citotdxico afecta a ia
sustancia gris y blanca donde se pierde el equilibrio ibnico normal y esto conduce a
acumulacion de niveles citotdxicos de calcio.
El vasogénico se relaciona mas con traumatismo en las estructuras vasculares, esto
incrementa la permeabilidad vascular no solo para agua y electrolitos sino también
para compuestos de alto peso molecular como las proteinas plasmaticas. Las
secuelas adversas del edema cerebral vasogénico pueden resumirse en:

- alteraciones patolégicas de la composicién del fluido intersticial en el
parenquima edematoso con perdida de la homedstasis del fluido extracelular.

- alteracion de la microcirculacién cerebral regional

- efecto de masa intracraneal con aumento de la PIC, disminucion de la
compliance y deterioro concomitante del flujo sanguineo cerebral.

Liquido cefalorraquideo

Bajo circunstancias normales el volumen de LCR en el adulto es de 150ml. Este es
producido por los plexos coroideos como un ultrafiltrado del plasma, es segregado
luego directamente a los ventriculos, por ultimo es reabsorbido a nivel de las
granulaciones subaracnoideas hacia la circulacién venosa sistémica.

La hipertensién endocraneana puede producirse como consecuencia de un aumento
de la resistencia a la absorcion de LCR. La meningitis, encefalitis, células rojas y
proteinas en la HSA aumentando en forma directa la resistencia a la absorcion de
LCR. Una segunda forma de la resistencia puede ocurrir en cualquiera de los
canales de la circulacion del liquido. El aumento del tamafio ventricular por aumento
de la presién del LCR da origen a la hidrocefalia..

Volumen sanguineo intracraneal.

Para comprender el flujo sanguineo cerebral y su interaccion con los fenémenos
de presion intracraneana es necesario conocer la presién de perfusion cerebral
(PPC), que es definida como el gradiente de presién de la sangre a través del SNC, y
representa la diferencia entre la presion arterial media (PAM) de ingreso y la presion
venosa de salida Por lo tanto la PPC puede ser medida con aproximacion si se resta
la presion intracraneal PIC de la presion arterial media PAM ya que la PIC es casi
igual a la presion venosa subaracnoidea.

Cuando la PAM es normal y la PIC también la diferencia entre PPC y PAM es
minima y no tiene importancia clinica. Esto sin embargo varia en presencia de injuria
cerebral y o en presencia de hipertensién endocraneana.

2.3 EPIDEMIOLOGIA:

El aumento de la presion intracraneana (PIC) es la causa mas frecuente de muerte
en los pacientes neuroquirdrgicos y en gran parte de aquellos con enfermedades
neurolégicas.
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Los accidentes cerebrovasculares en sus formas isquémicas o hemorragicas
constituyen una de las primeras causas de muertes en los paises desarrollados y
tambien en el nuestro, ademaés de los traumas craneoencefalico que son la principal
causa de muerte en las personas entre 19 y 40 afios; en ambos grupos ocurre un
aumento de la presion dentro del recinto craneal, cuyo control es muy dificil dando al
traste con la vida de muchos de estos enfermos.

Il y aumenta a79% asociado a hipoxia.
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
Pobre pronéstico con ECG bajo
Edad mayor de 60 afos.
Tamario pupilar, mal pronostico ausencia de reflejo a la juz bilateral.

Una presion sistélica < de 90 mmhg tiene 67% de valor predictivo de un
67% de mal prondstico.

IV CUADRO CLINICO:

El comportamiento clinico de pacientes con aumento en la PIC depende de factores
como:

- La causa de la HIC (pseudotumor cerebral, fumores, traumatismos
craneoencefalicos)

- El periodo de instalacion del cuadro (agudo, subagudo, cronico).

- El estado previo del encéfalo (volumen del encéfalo, elasticidad adaptabilidad,
anatomia del 6rgano)

- La existencia de otras situaciones agravantes como pueden ser hipoxia o

isquemia.
» Signos clinicos casi siempre presentes : Disminucidon del nivel de
Q@i;m};‘;&\ conc}encig ( letargia , estupor ,coma } , Hipertension con o sin
& s bradicardia .

 Sintomas y signos algunas veces presentas : cefalea, vomitos,
papiledema , paralisis del sexto par craneal.

e

La triada de Cushing: hipertension, bradicardia y respiracién irregular, fue
originalmente descrita en respuesta a PIC elevada, pero puede tambien ser en
respuesta a herniacion del tronco cerebral.

Otros sintomas y signos relacionados con el aumento de la PIC son :

o Vértigos.
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e Constipacion.
Convulsiones.
Signos de herniacion cerebral, los cuales se han descrito en dependencia de
la variedad.

» Hipo.

» Existen un grupo de manifestaciones clinicas como resultado del incremento
agudo y progresivo de la PIC y que se han agrupado en el denominado
Sindrome de degradacion rostrocaudal, el cual se observa con frecuencia en
la practica diaria y que es de elemental conocimiento para el personal que
trabaja con pacientes graves y/o emergencias médicas, teniendo en cuenta
que un diagnostico tardio de este sindrome conlleva la muerte o secuelas
severas en los pacientes.

¢ Sindromes de Herniacion

TIPO CLINICA CAUSAS

Uncal Parélisis HI par craneal ipsilateral . | Lesion de masa en
Postura motora contralateral . I6bulo temporal

Transtentorial Coma con progresion de postura | Edema cerebral

central de decorticacion a decerebracion . | difuso .

Perdida de reflejos de tronco | Hidrocefalia aguda .
encefdlico en sentido rostral a
caudal.

Subfalcine Coma con postura motora | Lesién de masa en
asimétrica ( contralateral > que | convexidad frontal o
ipsilateral ) parietal

Cerebelar Progresion subita a coma , con | Lesion de masa
postura motora bilateral en | cerebelar.
paciente con signos cerebelares .

» Siempre deben evaluarse y registrarse las funciones vitales:

Presion

arterial,
temperatura.

DIAGNOSTICO:

frecuencia cardiaca,

frecuencia

respiratoria vy

La sospecha de HTE esta basada usualmente en los signos y

sintomas anteriormente expuestos, disminucion del nivel de conciencia

(letargia, estupor, coma), hipertension con o sin bradicardia y el resultado

de la tomografla computarizada que muestra efecto de masa con
desviacion de la linea media o borramiento de las cisternas basales.

Un 10% de los pacientes comatosos con TEC y TAC normal, tienen

hipertensién endocraneana.
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Examenes complementarios:

* Tomografia computarizada
» Ecografia doppler transcraneal

5.1 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Descartar las causas oculares de papila de estasis, las que constituyen en la practica
motivo de error, entre estas tenemos:

* Consumo de alcohol y tabaco.
* Consumo de metanol.

VI EXAMENES AUXILIARES:
1. Tomografia axial computarizada:

e Para identificar lesiones intractraneales que puedan necesitar
correccion quirurgica .
Para identificar obstruccion de liquido cefaloraquideo ( Hidrocefalo )
Para identificar severidad del edema cerebral .

e Evaluar pronostico .

Clasificacion Marshall

Injuria Difusa i TAC Normal

Injuria Difusa Il Cisternas basales presentes
Desviacién de la linea media <5mm.
No lesion de alta 0 media densidad > 25 cc.

Injuria Difusa Il Cisternas basales comprimidas o ausentes
Desviacion de linea media < 5mm.
No lesion de alta o media densidad > 25 cc.

Injuria Difusa IV Cisternas basales comprimidas o ausentes .
Desviacién de linea media > 5mm .
No lesion de alta o media densidad > 25 cc .

2. Otros exdmenes complementarios son:
* Hemograma, glucosa, urea, creatinina, perfil de coagulacion, AGA y
electrolitos.
» Rx de térax.
3. Ex&menes especializados:
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* Resonancia magnética nuclear: Es mas sensible que la TAC para
detectar lesiones en base de craneo, fosa posterior y finas lesiones
hemorragicas .

La RMN es 5 veces mas sensible que la Tomografia para detectar
lesiones no hemorragicas : Lesion axonal Difusa y Contusiones .
* Ecografia doppler transcraneal.
* Electroencefalograma.

VIl MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD:
NIVEL I

Es un establecimiento de salud que como recurso humano sélo cuenta con un
médico cirujano y no tiene el apoyo de examenes auxiliares, para el diagnéstico
etioldgico de HTE, como es la TAC y/o laboratorio para monitoreo de PIC.

MEDIDAS GENERALES:

1. El manejo de la via aéra debe ser asegurada : intubacion orotraqueal a
pacientes con ECG <0 = 8.

2. Posicion de la cabeza: debe ser elevada entre 15 a 30 grados y en posicion
recta evitando compresion de las venas yugulares.

3. Manejo de fluidos La hipotension debe ser atribuida a hipovolemia y debe ser
corregida con administracién de fluidos isotonicos y control de su causa .
Salino normal es el fluido de eleccién.

4. La Presion arterial Sistolica debe ser mantenida > 120 mmHg ( PAM > 90
mmHg ).

5. Manejo de temperatura: fiebre debe ser tratada agresivamente mejor
respuesta con ibuprofeno e indometacina.

6. Mantener oxigeno para una saturacién de 95%

NIVEL Il

Es un establecimiento de Salud donde ya se puede contar con un médico
especialista en Emergencia y cuenta con una unidad de cuidados intensivos.

TRATAMIENTO
1. A lo anteriormente descrito y haber asegurado una buena via aérea y
colocacién de una via central, linea arterial, se suma:
2. Descompresién quirdrgica o drenaje de LCR segin la TAC. Colocar
dispositivos para monitorec de PIC.
3. Analgesia, sedacion y relajacion
+ El dolor debe ser adecuadamente controlado . . Debe evitarse la
hipotension asociada a dosis excesiva de sedantes / analgesicos
» esta es mas facil que ocurra en pacientes con hipovolemia
subyacente .
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Analgesia : fentanilo (0,5 - 3ug / Kg /min) o morfina ( 2 -5 mg EV
c/1-4h) son los agentes apropiados .
Sedantes

Propofol : 1,5 — 6 mg/Kg /h en infusion , puede ser el agente

preferido debido a su corta accién |, lo cual facilita la

evaluacién neurolégica .

Midazolan la alternativa recomendada ( Dosis de carga 0,1

mg/kg EV ; seguido por 0;1 — 0,3 mg/Kg )

Relajantes musculares :

o Evitar en lo posoible el uso de relajantes musculares |,
pueden ser requeridos cuando el paciente presenta
accesos subitos de tos u otras maniobras de valsalva
que lo ponen en riesgo , por incremento de la PIC. .

o Los blogueantes neuromusculares se deben administrar
a pacientes adultos en la UCI para manejo de Ia
ventilacion mecanica y la HTE tratar espasmos
musculares y reducir el consumo de oxigeno solo cuando
se han ensayado sin éxito todas las demas opciones.

o Se deben usar relajantes de acciéon corta , como
Vecuronio ( 0,08 - 0,1 mg/Kg EVenbolo).

4. Optimizacion de la PPC:

Debe mantenerse una PPC de 70 y por debajo de 110

La combinacién de inotropicos / vasopresores como dopamina o
noradrenalina que no responden a la administracién de fluidos.
Drogas antihipertensivas de accién corta como propanolol v.o o
atenolol ev cuando la PPC esta por encima de 110 mmgh.
Valorar el uso de nitroprusiato, siempre y cuando tengan
monitoreo de presion intracraneana y presion arterial invasiva.

5. Terapia osmotica:

Se puede utilizar manitol 20% ( 0,25 — 0,5 gr/Kg ¢/3-4 horas ) o
Salino Hipertonico 7,5% ( 2ml /Kg , aprox 480 mosm / 70 Kg ) .
Actualmente no hay razon para preferir uno sobre otro .
osmoterapia/CCM

En ambos casos ,es mejor el uso en bolos a la infusién continua
La osmolaridad plasmatica no debe exceder 320 mosm/Kg
debido al incremento del riesgo de falla renal

6. Hiperventilacién:

» Elgol de la hiperventilacion es mantener la PCO2 a 30 mmHg .

* En casos mas severos se puede hiperventilar hasta un CO2 28 -30
mmHg ; sim embargo una reduccién ma menos de 25 mmHg es
potencialmente dafiina debido al mayor riesgo de isquemia )

* La SyO2y la D(a-v)yO2 pueden ayudar a identificar la isquemia
cerebral si la hiperventilacion resulta en valores < 30 mmHg(G )

7. Terapia con barbitlricos
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e La terapia barbiturica debe ser considerada en pacientes con
injuria cerebral severa ,estables hemodinamicamente y con
hipertensién  intracraneana refractaria a las medidas
anteriormente expuestas ( G).

» Se recomienda barbittricos de accién corta Tiopental ( Dosis de
carga 5-10 mg/Kg seguido por 3-5 mg /Kg /h ) o pentobarbital (
Dosis de carga 10 mg /Kg ren 30min seguido por 5 mg /Kg cad
hora por tres dosis , luego 1-2 mg/kg/h en infusion.

¢ El objetivo de la terapia es la induccion del coma profundo; al
punto en que clinicamente no hay rsepuesta a estimulos, no tos
y la supresion de actividad en el electroencefalograma.

* Los barbitiricos pueden inducir hipotensién, se recomienda
monitoreo cardiovascular, con insercién de cateter en la arteria
pulmonar para evaluar la necesidad de fluidos o agentes
inotropicos.

NIVEL 1l

Ademas de lo anteriormente descrito debe contar la unidad con monitoreo
adecuado para PIC, doppler transcraneal electroencefalograma para el coma
barbitirico, monitoreo de saturacién de bulbo yuguiar y doppler transcraneal.

MONITOREO MULTIMODAL
1.- MONITOREO PRESION INTRACRANEANA (PIC)

e Existe debil correlacion entre los sintomas y signos clinicos , con la PIC ,
por lo cual el unico modo apropiado de diagnosticar un incremento de
esta es su medida directa .

« El catéter intraventricular es cosiderado el metodo ideal |,
alternativamente se pueden utilizar catéteres intraparengimales .

* Indicaciones:

Debe reunir los tres criterios:
» El paciente tiene alto riesgo de sospecha de HTE

Escala de coma de Glasgow <=8

Ingreso a UCI.

En pacientes con TEC severo y TAC cerebral que muestra

edema ,compresién de las cisterna basales , obliteracién del

tercer ventriculo , contusiébn o hematoma sobre todo
temporal.

» En pacientes con TEC severo y TAC normal , que presentan
dos o mas de los siguientes criterios : Edad > 40 a , postura
motora uni o bilateral y/o presién arterial sistolica < 90 mmHg

2.- MONITOREO DE SATURACION VENOSA YUGULAR DE OXIGENO  (Sy02)
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Mediante la insercion de un cateter en el bulbo yugular , provee informacién adicional
de la oxigenacion cerebral global , y sirve de guia en la terapia .

¢ Una Sy0O2 < 60 % indica flujo sanguineo cerebral inadecuado en relacion
a los requerimientos de oxigeno cerebral , en estas circunstancias , y en
ausencia de otras causas de disminucion de la Sy02, se debe evaluar si
el incremento de la PAM y PPC con fluidos o vasopresores resultan en
un incremento de la Sy0O2 .

e Otras causas de disminucién de la SyO2 son : Hipotension , hipoxia
,hipocarbia y elevacién de la presidn intracraneana .

e Una SyO2 >75% indica hiperemia , pero ademas puede reflejar baja tasa
metabolica de oxigeno cerebral o isquemia regional , sobre todo si se
asocia a PIC elevada.

3.- MONITOREO ELECTROENCEFALOGRAFICO
* Se debe iniciar en forma continua cuando el paciente esta haciendo uso
de barbituricos.
o El 20% de pacientes con TEC presentan crisis , de las cuales la mitad
son episodios no convulsivos

4.- ECOGRAFIA DOPPLER TRANSCRANEANA

» Calcula la velocidad de las arterias del poligono de Willis. Dado que
la velocidad de flujo es directamente proporcional al FSC e
inversamente proporcional al radio del vaso, si no se modifica dicho
diametro, los cambios en la velocidad traduciran modificaciones en el
FSC.
e Velocidad media de la arteria cerbral media es 60+/- 10cm/seg.
MEDIDAS ADICIONALES
Corticoides:
» Beneficio solo en edema por tumor cerebral dexametasona
4-20mg c/6 horas,
Profilaxis Anticonvulsiva
+ El agente mas ampliamente usado es la fenitoina ( Dosis de
carga 18 mg /Kg EV, luego 5mg /Kg ¢/08 h EV/SNG VO
Control de la Hiperglicemia
* la administracion de insulina cristalina es necesaria para
mantener la glucosa < 150 mg/dl .
+ La hiperglicemia es dafiina y trae efectos perjudiciales en la
funcién cerebral . Los pacientes con hiperglicemia persistente
tienen significativamente mayor grado de morbilidad y mortalidad

Q{t:&?é:?}};\,
S O
¢ S

s A menos que el paciente se encuentre hipoglicemico , las
soluciones conteniendo glucosa deben ser abandonadas durante
la fase de resucitacién precoz , para minimizar el riesgo de
hiperglicemia .

Control de la Fiebre
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* La temperatura central < 38° C debe ser agresivamente tratada
CCM

Profilaxis para ulceras de stress
¢ Debe ser introducida de manera sistematica.
Profilaxis Tromboembolica
e Medias antitromboticas o compresién neumatica intermitente
deben ser utilizadas .
e Administracion de heparina esta contraindicada en el curso
precoz ( dentro de los 3 primeros dias ) de pacientes con trauma

Nutricion
* Se recomienda nutricién enteral temprana ( dentro de las 36 — 48
h horas post injuria ) Early Nutrition /ASPEN
Una carga calorica de 25 cal / Kg usualmente es bien tolerada

ALTA: estabilidad del paciente con PIC menor de 20 mmHg por mas de 48 horas y
con disminucion de los sintomas.

VI CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:
La referencia se hara:
NIVEL |

El paciente que acude a un puesto de salud con sintomas de:
Alteracién de conciencia, signos focales, cefalea, vémitos, se aplicara medidas
especificadas anteriormente y se hara la referencia respectiva aun hospital de nivel
1.
NIVEL Il

Los pacientes recibidos a este nivel de atencién y una vez efectivizados la
TAC y medidas terapéuticas establecidas, y que cursen con mala evolucion clinica y
requieran de un monitoreo mas especializado seran referidos a un NIVEL 1l

NIVEL 1Hi

Este paciente debe ser hospitalizado en una unidad de cuidados intensivos
neurologico y neuroquirdrgicos para el tratamiento especializado.

La contrarreferencia de pacientes se hara del hospital de mayor complejidad a su
lugar de origen con las indicaciones respectivas del tratamiento respectivo, asi como
cambios en el estilo de vida e indicar las fechas de sus controles posteriores.
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GUIA CLINICA PARA MONITOREO DE SATURACION DE BULBO YUGULAR

PAM PIC
>90 <25
mmhg mmhg

No

accion

requerida

PAM PAM PAM
<90 90 <80
mmhg mmhg mmhg
Incrementar PAM: Valorar Incrementar PAM:
Coloides si AGA Coloides si
PCV/PAWC bajo Corregir PCV/PAWC bajo
gﬁwasoconstrictores. Pa02 vy Vasoconstrictores,
: \;’fg}}\otrépicos PaCO2 inotrépicos
1€
it}

PiC
>25
mmhg

Revisar posicién del
cuello o obstruccién
venosa

Revisar pupilas
Considerar TAC
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<25mmhg

Revisar
EEG
Calibrar
Sj02

Revisar posicion  del
cuello o obstruccion
venosa

? causa quirlrgica

Empezar terapia:
Hiperventilar
Barbittricos
vasoconstrictores

Tratamiento:
Manitol, furosemida
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