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Reunion para designar el Comité de redaccion de Protocolos de Manejo
de Pacientes Criticos

En la ciudad de Portoviejo a los 8 dias del mes de enero del 2010, en el drea de Terapia
Intensiva del Hospital del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social se suscribe la
presente acta de conformacion del Comité de Redaccion de Protocolos de Manejo de
Pacientes Criticos entre el personal que labora en la UCI de dicha unidad y el Dr.
Moisés Loor Intriago Maestrante de la UTPL.

Quedando conformado dicho comité por los siguientes profesionales:
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Lig7 Carlos SantaCruz Rubira
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MAESTRIA EN GERENCIA INTEGRAL DE SALUD PARA EL DESARROLLO
LOCAL

PRESENTACION

Uno de los propdsitos basicos en la atencién del paciente critico es que el cuidado que
se le proporciona cuando asisten a una UCI sea de calidad, metodoldgica,
sistematizada y eficiente. A pesar de que en cada institucién seguimos cierto orden,
normas y procedimiento, mucho de ellos no escritos o bien generados en otras
instituciones o paises, nos enfrentamos siempre a las caracteristicas propias de la
institucion, con los recursos y tecnologia que se dispone en el desarrollo de nuestras

actividades.

En la actualidad con los recursos informaticos modernos y utilizados por los médicos
de areas criticas, logran un gran impacto en la adquisicion y transmision del

conocimiento de magnitud importante.

El presente documento tiene como objetivo recopilar la informacién existente de
brillantes y prestigiosos médicos a nivel nacional e internacional, que plasman sus
ideas en valiosas publicaciones de medicina critica, todo esto facilitaria el desarrollo de
la actividad asistencial en el area de UCI del Hospital del IESS de Portoviejo,
normatizando la informacion e investigacion del manejo del paciente critico en forma
protocolizada, siendo este un anhelo de mas de 15 afios que se hace realidad con
este pequefio documento, el cual ha recibido el apoyo importante de los colegas que
hacemos terapia intensiva en nuestra UCI, como son el Dr. Glenner Cafarte

Bermudez, y el Dr. Miguel Sacoto Mazzini, médicos intensivistas como tambien quien



suscribe el documento. Siendo ademas pilar fundamental de soporte en este trabajo

los residentes, Dr. Otto Intriago y Dra. Maria Elena Sanchez.

También contamos con el apoyo del neumdlogo de la institucion, el Dr. Patricio
Beltran, debo recordar que todos los especialistas aqui nombrados lograron su

experiencia en la amiga Republica Argentina y en Ecuador.

El presente manual de protocolos es un esfuerzo de todos, y queda abierto a seguir
siendo monitorizado peridédicamente para asi ser actualizado progresivamente, en
base a la experiencia de los casos clinicos mas frecuentes que se evidencien. No
intenta reemplazar ningdn manual medico 0 guia existente y aceptadas en todo el

mundo.

Dr. Moisés Loor Intriago
Maestrante de la UTPL
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1. CRITERIOS DE INGRESO A UCI

Prioridad 1.- Ingresaran a la UCI los pacientes inestables y criticamente enfermos,
afectos de una condicion potencialmente reversible, que requieren tratamiento
intensivo y estrecha vigilancia, que no puede proporcionarse en otro sitio. Cuando la
reversibilidad y/o pronéstico de la patologia es incierta, puede justificarse un ensayo
terapéutico durante un periodo de tiempo limitado. Ejemplos de esta categoria son:
enfermos con fallo respiratorio agudo que precisan ventilacion mecanica, pacientes en
shock o inestabilidad hemodinamica que requieren monitorizacion invasiva y/o drogas
vasoactivas, cardiopatia coronaria aguda, etc. A estos pacientes no se les limitan las

medidas terapéuticas al ingreso.

Prioridad 2.- Estos pacientes ingresaran por requerir monitorizacion avanzada y correr
el riesgo de precisar de forma inmediata tratamiento intensivo, por lo que pueden
beneficiarse de los métodos de monitorizacion existentes en UCI, tales como la
cateterizacion arterial pulmonar. Ejemplos de esta categoria son enfermos con
condiciones cronicas comoérbidas que desarrollan una enfermedad aguda severa
médica o quirlrgica (cardiopatia o nefropatia subyacentes complicadas con una
enfermedad aguda o que han sufrido una intervencion de cirugia mayor). A estos

pacientes tampoco se les pone limite en el esfuerzo terapéutico al ingreso.

Prioridad 3.- Esta categoria incluye a pacientes criticamente enfermos cuyo estado
previo de salud, calidad de vida, patologia subyacente o actual, bien solas o
combinadas, reducen notablemente la probabilidad de recuperacion y/o beneficio del
tratamiento intensivo. Son enfermos afectos de enfermedades crénicas incapacitantes
e irreversibles que han sufrido un insulto agudo catastréfico potencialmente reversible,
tales como neoplasia complicada con infeccién, taponamiento pericardico, obstruccién
de la via aérea o bien pacientes con patologia cardiaca o pulmonar en estadio
terminal, complicadas por una enfermedad aguda severa. Estos pacientes deberian
ingresar en UCI solo si existe alguna probabilidad de que se beneficien del tratamiento

intensivo, pero los esfuerzos terapéuticos deben limitarse a aliviar la enfermedad



aguda intercurrente, no debiéndose aplicar medidas de resucitacién, tales como

intubacion endotraqueal o reanimacion cardiopulmonar.

Prioridad 4.- Son pacientes que no son candidatos para su ingreso en UCI. La
admision de estos enfermos debe ser individualizada, bajo circunstancias inusuales y
a discrecion del intensivista de guardia o jefe de servicio. Estos pacientes pueden

colocarse en dos subcategorias:

4a.- Pacientes en los que se puede anticipar poco o ningun beneficio del Cuidado
Intensivo, basandose en el bajo riesgo de la intervencién activa. Es decir, estos

pacientes estarian demasiado bien para beneficiarse de la UCI.

4b.- Pacientes con enfermedades terminales o irreversibles que se enfrentan a una
muerte inminente (agonicos). Es decir estan demasiado enfermos como para

beneficiarse del tratamiento intensivo.

Una vez que el Servicio de Terapia Intensiva ha recibido la respectiva Interconsulta o
llamada emergente para el apoyo inmediato de un paciente critico y el Médico
Intensivista haya evaluado y recibido toda la informacién pertinente por parte del
Médico Tratante del Servicio de origen interconsultante, se decidira el ingreso o no, se
comunicara de inmediato la decisién tomada de forma detallada a los familiares para la
respectiva autorizacién y se comunicara al personal de enfermeria de la UCI para la

preparacion de la cama y la recepcion del paciente en caso de ingreso.

RAZONES PARA NO INGRESAR UN PACIENTE EN UCI

- Deseo de aplicar todas las medidas terapéuticas sin existir un real beneficio.
- Conveniencia del médico o familiares del paciente.

- Frecuencia innecesaria de observacion o toma de constantes vitales.

- Imposicién administrativa o legal (o miedo a repercusiones legales).

- Presion social.

- Ocupacién de camas.



- Proporcionar confort al paciente terminal.

- Razones profilacticas (“por si acaso”).

- Tradicion.

- Personal o infraestructura inapropiados en planta.
- Eficacia no probada del tratamiento propuesto.

- No disponibilidad del tratamiento adecuado.

Los siguientes tipos de pacientes en general no deberian ser admitidos en UCI,
debiendo ingresar preferentemente en un &area de cuidados intermedios para
observaciéon o tratamiento definitivo. Solamente serian considerados candidatos de
ingreso en circunstancias excepcionales y deberian ser dados de alta en caso de

requerir el ingreso de otros pacientes con mayores prioridades:

- Pacientes con muerte cerebral confirmada. Pueden ser admitidos en UCI si son
potenciales donantes de 6rganos, pero sélo con propdsito de soporte corporal,
pendiente de la donacién.

- Pacientes en estado vegetativo persistente.

- Pacientes con patologia primaria irreversible tal como cancer terminal, SIDA, fallo
multiorganico y enfermedad del sistema nervioso central que ocasionara el
fallecimiento del paciente durante la hospitalizaciéon actual.

- Pacientes que no requieren un cuidado critico de enfermeria, es decir precisan una
relacion enfermera: pacientes inferiores a 1:2.

- Pacientes competentes que rechazan las medidas agresivas de soporte vital, cuyo
ingreso se propone solamente para proporcionar confort. Esto no excluye a los
enfermos con drdenes de “no reanimar”, ya que estos pueden beneficiarse de los
servicios de soporte avanzado de la UCI para incrementar la probabilidad de
supervivencia.

- Pacientes fisiol6gicamente estables con riesgo estadisticamente bajo de precisar
tratamiento intensivo (cetoacidosis no complicada, sobredosis de drogas con
conservacion de la consciencia, fallo cardiaco congestivo ligero-moderado,

conmocion cerebral, etc.).



Pacientes cuyo Unico proposito de ingreso es la realizacion de procedimientos

diagnosticos o terapéuticos tales como broncofibroscopia y endoscopia digestiva.

RAZONES PARA INGRESAR UN PACIENTE A UCI

SELECCION POR DIAGNOSTICO:

A. Sistema cardiovascular

Infarto agudo de miocardio (IAM) no complicado con evolucion inferior a 24 horas o

complicado, independientemente del tiempo evolutivo.

Actitud ante los casos dudosos

Pacientes con ECG normal y clinica sugestiva de IAM. En estos casos deberia
repetirse el ECG vy la determinacion enzimatica a las 6h. Estos pacientes deben
guedar en observacion en el Servicio de Urgencias, manteniéndose las medidas
de monitorizacion.

Pacientes con ECG anormal, no diagndstico, y clinica sugestiva de |IAM. Deben
ingresar en UCI.

Pacientes con ECG normal sin clinica sugestiva de IAM. No deben ingresar en
UCI.

Shock cardiogénico.

Angina inestable, particularmente con arritmias, inestabilidad hemodinamica o
dolor precordial persistente.

Arritmias complejas que precisen estrecha monitorizacion e intervencién aguda.
Bloqueo cardiaco completo que precise insercién de marcapasos temporal.
Insuficiencia cardiaca congestiva con fracaso respiratorio o requerimiento de
soporte hemodinamico.

Emergencias hipertensivas.

Situacién postparada cardiaca.

Taponamiento cardiaco o constriccidén pericardica con inestabilidad hemodinamica.
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Aneurisma disecante de aorta.

Sistema respiratorio

Fallo respiratorio agudo que precisa soporte ventilatorio mecanico.

Embolismo pulmonar con inestabilidad hemodinamica.

Pacientes ingresados en una unidad de cuidados intermedios o en planta de
hospitalizacién que muestran deterioro respiratorio progresivo.

Hemoptisis masiva.

Pacientes ya intubados que requieren ventilacion mecanica o proteccién de la via
aérea.

Neumonia.

Insuficiencia respiratoria aguda.

Afectacion bilateral o multilobular del infiltrado pulmonar.
Leucocitosis o leucopenia.

Trombocitopenia.

Evidencia de sepsis con hipotensién arterial o disfuncion organica.
Asma grave o status asmatico.
Hipoxemia y normocapnia o hipercapnia.

Dificultad para hablar debido a disnea intensa.

Alteracion del nivel de consciencia.

. FEV1 ylo peak flow < 40 % del predicho.

. Pulso paraddjico.

Neumotdrax o neumomediastino.

. Atelectasia lobar.

Fatiga muscular progresiva.

EPOC agudizada.

11



o o T p

Acidosis respiratoria aguda.
Depresion del estado mental.
Neumotdérax o neumomediastino.

Signos de fatiga muscular respiratoria.

Necesidad de cuidados de enfermeria que no pueden proporcionarse en otras

areas del hospital.

C. Patologia neurolégica

Coma de cualquier causa: neurolégico, metabdlico, téxico o andxico.
Ictus isquémico agudo con alteracién del nivel de consciencia.
Hemorragia cerebral con riesgo de herniacién.

Hemorragia subaracnoidea.

Meningitis con deterioro del nivel de consciencia.

Encefalitis.

Status epiléptico.

Patologia neuromuscular con deterioro de la funcién respiratoria.

Muerte cerebral, mientras se determina el potencial para donacion organica.

D. Patologia digestiva

a.

Hemorragia digestiva severa, activa, persistente o recurrente, tras esclerosis del
punto sangrante, con inestabilidad hemodindmica o asociada a otra patologia.
Fallo hepatico fulminante.

Pancreatitis aguda grave.
Presencia de 3 o mas criterios de Ranson.

. APACHE > 8.

. TAC abdominal con defectos de contraste y/o colecciones peripancreaticas.

12



E. Patologia enddcrina

- Cetoacidosis diabética o coma hiperosmolar complicados con inestabilidad
hemodinamica, alteracion del nivel de conciencia, insuficiencia respiratoria 0
acidosis severa.

- Crisis tirotéxica o coma mixedematoso.

- Insuficiencia suprarrenal aguda.

- Hipercalcemia severa con alteracién de la consciencia que precisa monitorizacion
hemodinamica.

- Hiponatremia o hipernatremia con convulsiones o deterioro del nivel de
consciencia.

- Hipomagnesemia o Hipermagnesemia con compromiso hemodindmico o arritmias.

- Hipokaliemia o hiperkaliemia con arritmias o debilidad muscular.

- Hipofosfatemia con debilidad muscular.

F. Patologia renal

- Rabdomiolisis.
- Insuficiencia renal aguda asociada a disfuncién de otros 6rganos, que precise

técnicas de depuracién extrarrenal.

G. Pacientes quirurgicos

- Pacientes postoperatorios que requieren monitorizacion hemodinamica, soporte
ventilatorio o cuidado de enfermeria intenso (neurocirugia, cirugia cardiaca, cirugia
toracica, cirugia vascular mayor).

- Pacientes con obesidad mérbida.

- Cirugia no cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca (clase Ill o IV NYHA) o
infarto de miocardio dentro de los 6 meses previos.

- Pacientes con EPOC con bajo FEV1 preoperatorio y/o hipercapnia.

13



H. Traumatismos
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Politraumatismo.
Traumatismo tordcico mayor (contusion pulmonar extensa, torax inestable, rotura
diafragmatica, rotura de via aérea, neumotorax o hemotdrax masivos).

Traumatismo craneoencefalico.

Patologia intracraneal demostrable en el TAC craneal, incluyendo borramiento de
las cisternas basales y/o desplazamiento de estructuras de linea media igual o
mayor a 7 mm.

Pacientes con GCS 12 0 menos.

Evidencia de disfuncion neuroldgica focal.

TCE asociado a otras anormalidades anatdmicas y fisiol6gicas.

Postoperatorio de craneotomia, con excepcion de la elevacién de una fractura
craneal deprimida sin afectacion dural.

Requerimiento de monitorizacion de PIC o drenaje de LCR a través a
ventriculostomia cerrada.

Probable muerte cerebral, durante la confirmacion y/o preparaciébn para la

donacién organica.

Traumatismo medular.
Traumatismo abdominal que no requiere intervencién quirdrgica inicialmente

(observacién) o en periodo postoperatorio.

. Quemaduras

Adultos: > 25 % de superficie corporal quemada.
Nifios: > 20 % de superficie corporal quemada.
Quemaduras de 3° grado en > 10 % de superficie corporal quemada.

Quemaduras faciales con o sin lesién por inhalacién.
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J. Intoxicaciones

- Intoxicacién con afectacion de uno o mas érganos vitales.

- Nula o escasa respuesta al tratamiento convencional.

- Patologia previa que pueda agravar la intoxicacion.

- Necesidad de medidas especiales como ventilacion mecanica o depuracion
extrarrenal.

- Intoxicacion por productos con efecto retardado (organofosforados liposolubles,
paracetamol, paraquat...).

- Hemodindmica inestable.

- Depresion severa de la consciencia que precise proteccion de la via aérea.

- Convulsiones tras la ingesta del toxico.

K. Patologia obstétrica

Preeclampsia/eclampsia.
- Sindrome HELLP.

- Coagulopatias.

Hemostasia

Coagulacion intravascular diseminada.

Parpura trombocitopénica trombética.

Sindrome urémico hemolitico.

- Hiperfibrinolisis primaria.

Miscelanea

- Shock séptico.

- Complicaciones médicas agudas oncoldgicas.

- Lesiones cutaneas diseminadas con peligro vital (Stevens-Johnson).

15



a.
b.

C.

d

Lesiones ambientales (electrocucion, semiahogamiento, descompresion,
hipotermia, hipertermia..).

Requerimiento de técnicas o monitorizacion especializada en UCI.

Catéter de Swan-Ganz.

Presién intracraneal.

Hemofiltracidon continua.

. Cardioversion electiva.

INDICACION DE INGRESO SEGUN PARAMETROS FISIOLOGICOS

1. Signos vitales

Taquicardia (> 150 |.p.m) o bradicardia (< 40 l.p.m).

Hipotension arterial (presion arterial sistélica < 80 mmHg o caida > 20 mmHg por
debajo de la normal para el paciente. Presion arterial media < 60 mmHg).
Hipertensién arterial (presion arterial diastélica > 120 mmHg).

Taquipnea (frecuencia respiratoria > 35 r.p.m.).

Oliguria (diuresis < 0,5 ml/kg/h).

Hipotermia (T2 < 35 °C).

Depresion del nivel de consciencia (GCS < 12).

2. Valores de laboratorio

Hipoxemia aguda (PaO2 < 50 mmHg o 10 mmHg por debajo de lo normal para el
paciente.

Hipercapnia aguda (PaCO2 > 50 mmHg con pH < 7,3).

Acidosis (pH < 7,10) o alcalosis (pH > 7,70) metabdlicas.

Hiponatremia (Na+ < 110 mEg/l) o hipernatremia (Na+ > 170 mEqg/).

Hipokaliemia (K+ < 2 mEg/l) o hiperkaliemia (K+ > 6 mEqg/l).

Glucemia > 800 mg/dl.

Calcio > 15 mg/dI.

16



- Nivel téxico de drogas o sustancias quimicas en pacientes con compromiso

neuroldgico o hemodinamico.

w

. Diagnoéstico por imagen

- Hemorragia cerebral, contusiobn o hemorragia subaracnoidea con alteracién del
nivel de consciencia o signos neuroldgicos focales.
- Rotura visceral con inestabilidad hemodinamica.

- Aneurisma disecante de aorta.

D

. Electrocardiografia

- Infarto de miocardio con arritmias complejas, inestabilidad hemodinamica o
insuficiencia cardiaca congestiva.

- Taquiarritmias supraventriculares refractarias al tratamiento convencional.

- Taquicardia ventricular sostenida o fibrilacién ventricular.

- Bloqueo cardiaco completo con inestabilidad hemodinamica.

Hallazgos fisicos

- Anisocoria en un paciente inconsciente.

- Anuria.

- Obstruccion de la via aérea.

-  Coma.

- Convulsiones sostenidas o recurrentes.

- Cianosis.

- Livideces generalizadas.

- Taponamiento cardiaco.

- Fatiga muscular respiratoria con uso de la musculatura accesoria.

- Necesidad de drogas vasoactivas para mantener la presion arterial y/o la perfusion

tisular (inotropicos, vasopresores).

17



GUIAS PARA EL ALTA DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

Indicadores fisiolégicos para el alta de cuidados intensivos

1. Pacientes en respiracion espontanea

- No necesidad de ventilacion mecénica.

- Via aérea permeable y estable.

- Mecanismo de la tos conservado.

- Respiracioén sin signos de fatiga muscular.

- En caso de tragueostomia, necesidad de aspiracién de secreciones con frecuencia

no menor a cada 4 horas.

2. Pacientes ventilados mecanicamente

- Pacientes ventilados no sujetos a medidas de resucitacion, cuando las medidas de
soporte intensivo ya no son necesarias.

- Pacientes dependientes del ventilador, con elevada probabilidad de rehabilitacion,
gue han sido aceptados por una Unidad de Cuidados Intermedios.

- Enfermos ventilados con muy escasa probabilidad de recuperacion.

3. Pacientes coronarios

- Los pacientes con infarto de miocardio no complicado, permaneceran en UCI un
periodo maximo de 3 dias.

- La salida de la Unidad de Cuidados Intensivos debe ir precedida de la constatacion
de una buena tolerancia a la movilizacion inicial.

- Estos pacientes pueden ser trasladados a las unidades convencionales de
hospitalizacién de cardiopatas, sin que existan motivos sélidos que apoyen la
necesidad de permanecer en una unidad de cuidados intermedios.

- La estancia promedio en UCI del paciente con angina inestable sera de 48 horas

(angina controlada).

18



En caso de recurrencia, el paciente permanecerd en UCI hasta que esté libre de angor

durante al menos 24 horas.

4. Estabilidad hemodinamica

No requerimiento de monitorizacion invasiva.

No necesidad de drogas vasoactivas o agentes antihipertensivos.

Presion arterial media > 65 mmHg o dentro de 10 mmHg de la normal para el
paciente.

Diuresis > 0,5 ml/kg/h.

5. Estabilidad clinica

Control de constantes vitales a intervalos no inferiores a 4 horas.

Control del estado neurolégico con frecuencia no superior a 4 horas.

Tipos de alta de cuidados intensivos

Alta normal o programada.- Es el traslado habitual del paciente desde la UCI a la
planta de hospitalizacion, una vez que el proceso que motivd su ingreso se ha
resuelto o esta suficientemente controlado. No se debe demorar el alta méas de lo
estrictamente necesario, con el fin de disponer de la cama para otros pacientes
gue la puedan necesitar. El traslado debe hacerse hacia el servicio responsable de
la patologia mas importante, en caso de presentar afectacion de varios sistemas
(p. e. enfermo recuperado de distress respiratorio con fractura de huesos largos,

debe trasladarse al servicio de neumologia y ser controlado alli por traumatologia).

Alta retrasada o retenida.- Los pacientes que salen de UCI deben tener preferencia
sobre el resto de enfermos para ocupar las camas libres de las plantas de
hospitalizacién. El retraso del alta de cuidados intensivos a la planta suele ser
consecuencia de ocupacién de las camas en hospitalizacion. Como hecho aislado

y si no se precisa el ingreso de otro paciente, no se debe trasladar al enfermo a
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otro servicio distinto del que corresponda a su patologia, siendo preferible esperar
a la disponibilidad de cama. Sin embargo, cuando la Unidad esta llena y se
requiera ingresar a otro paciente, se debe proceder a la rdpida evacuacion a
cualquier cama libre del hospital, previa comunicacion al futuro médico

responsable, o en su defecto al de guardia.

Futilidad terapéutica

Se consideran actos fltiles a aquellos actos que son inefectivos e incapaces de lograr
un resultado u objetivo deseado. Tratamiento fitil o inutil seria aquel que no ofrece
beneficios al paciente e incluso puede prolongar la agonia (la continuacién del
tratamiento podria permitir la existencia del paciente en estado vegetativo persistente,
pero no restauraria las sensaciones ni la personalidad individual). El tratamiento futil
daria lugar a la figura del “paciente casi muerto”, es decir el enfermo que esta vivo solo

porque recibe soporte vital indefinido en una UCI.

Existen varias razones para exigir un tratamiento inatil:

- Falta de establecimiento oportuno de obijetivos terapéuticos.
- Ignorancia.

- Confusion.

a. Médicos con diferentes puntos de vista en la determinacién de la futilidad
(oncologos vs intensivistas).

b. Multiples consultores que abordan unilateralmente un problema.

c. Fragmentacion de la atencion por rotacibn de médicos y cambio de turno de

enfermeria.
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2. PROTOCOLO DE MANEJO DE NEUMONIA COMUNITARIA SEVERA

Definicion

Criterios Menores

Frecuencia respiratoria = 30/minuto.

Relacion Pa02/Fi02 < 180 mm Hg.

Neumonia bilateral o multilobar en Rx.

TA sistolica < 90 mm Hg.

TA diastdlica < 60 mm Hg.

Criterios Mayores

Necesidad de ventilacién mecanica.

Incremento del infiltrado > 50% dentro de 48 horas de ingreso.

Choque séptico o necesidad de vasopresor por al menos 4 horas.

Falla renal aguda.

2 0 mas criterios menores.
1 o mas criterios mayores.

Examenes de Investigacion Rutinaria:

Sangre Cultivo (2); VHI en pacientes a riesgo o entre 15-45 afios de edad.

Esputo Coloracion Gram y cultivo cuantitativo; minibal y cultivo cuantitativo

en caso de intubacion; coloracion BAAR a todos.

Liquido pleural Gram y cultivo; citoquimico en caso de derrame importante.

Serologia Serologia para Chlamydia Pneumoniae y Mycoplasma

Pneumoniae; antigeno en orina para Legionella Pneumophila.
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Tratamiento

Sin riesgo para | Ampicilina-sulbactam 3 gr IV c/6 hrs. + Claritromicina 500 mg IV

Pseudomona c/12 hrs.

Aeruginosa Ceftriaxona 1 gr IV ¢/12 hrs. + Claritromicina 500 mg IV ¢/12 hrs.
Alergia a betalactamico: Moxifloxacino 400 mg IV QD.

Riesgo para | Imipenem + Amikacina + Claritromicina.

Pseudomona Piperacilin-tazobactam+Amikacina+Claritromicina.

Aeruginosa

Riesgo para Pseudomona Aeruginosa

Uso cronico de esteroides (> 10 mg/dia prednisona) o Citostéaticos

Uso previo de antibiético de amplio espectro (7 dias en el Gltimo mes)

Mala Evolucién:

Esperar 48-72 horas.

Solicitar:

- Broncoscopia y lavado broncoalveolar.
- TAC de torax.

Planteo:

- Cambio de antibioticoterapia.

- Buscar otro diagnéstico.
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3. PROTOCOLO DE MANEJO DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN EL
HOSPITAL, NEUMONIA ASOCIADA A VENTILACION MECANICA Y
NEUMONIA ASOCIADA A CUIDADOS MEDICOS

DEFINICIONES

Neumonia Adquirida en el Hospital (HAP): Neumonia que ocurre a las 48 horas o

mas después de la admision hospitalaria.

Neumonia Asociada a Ventilacion Mecanica (VAP): Neumonia que se presenta a
las 48 — 72 horas después de la intubacion endotraqueal o luego de 48 horas de

retirada la ventilacion mecénica y la intubacion endotraqueal.

Neumonia Asociada a Cuidados Médicos (HCAP): Neumonia que se presenta en
pacientes que requieren cuidados médicos y que incluyen a los que fueron
hospitalizados por 2 0 mas dias dentro de los 90 dias previos a la aparicion de la
infeccién, que necesitan cuidados de enfermeria por largo tiempo ( en asilos o
instalaciones de cuidado), que recibieron recientemente antibiético terapia intravenosa,
guimioterapia o cuidados de una herida en los 30 dias anteriores a la aparicién de la
neumonia y en los que estan en tratamiento de hemodialisis en el hospital 0 en una

clinica.

Se considerara NEUMONIA NOSOCOMIAL de nuestro Hospital a las Neumonias
Adquiridas en el Hospital y Neumonias Asociadas a Ventilacion Mecéanica. A la
Neumonia Asociada a Cuidados Médicos se la tratard como nosocomial por la

presencia de factores para multirresistencia.
EN CASO DE SOSPECHA CLINICA DE NEUMONIA, SOLICITAR:
a. Rx PAyL sino estaintubado, si esta intubado sélo Rx PA portatil.

b. Gasometria arterial.

c. Biometria hematica.
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d. Pruebas de funcion renal.

e. Pruebas de funcion hepatica.

f. Electrolitos séricos.

g. Hemocultivos (2).

h. BAL o mini-BAL si esté intubado.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS CLINICOS

Infiltrado pulmonar nuevo o progresivo y secreciones traqueobronquiales purulentas en

la Rx de térax y al menos uno de los siguientes:

a. Fiebre, temperatura axilar > 38° C.

b. Leucocitosis (> 12.000/mm3) o leucopenia (< 4.000/mm3).

c. Declinacién en la oxigenacion.

* En pacientes con ARDS la sospecha de neumonia debe ser alta con la presencia de
un sélo criterio de los descritos (secreciones purulentas, fiebre, leucocitosis, deterioro
de la oxigenacién o inestabilidad hemodinamica). En pacientes con declinacién en la
oxigenacion (PaO2/FiO2 < 250) y/o inestabilidad hemodinamica inexplicada sin criterio
radiografico realizar TAC de torax.

CONFIRMACION DIAGNOSTICA

Lavado broncoalveolar (BAL) guiado por broncoscopia:

Con sospecha clinica se procede a realizar Broncoscopia y lavado brocoalveolar (BAL)
con 2 alicuotas de 120 cc. de solucién salina 0.9%, eliminar la primera y enviar al
laboratorio la muestra obtenida a partir de la segunda alicuota.

Se solicitara coloracion Gram, Giemsa y Cultivo Cuantitativo.

El procesamiento de la muestra debe ser en no mas de 2 horas.
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Con esta técnica broncoscopica la muestra debe contener:

< 1% de células epiteliales

> 10% neutroéfilos

Se interpretara el resultado de acuerdo al reporte del Laboratorio de Microbiologia:

< 10*unidades formadoras de colonia se considera colonizacion.

> 10* unidades formadoras de colonia se considera infeccion.

Si no hay disponibilidad del BAL broncoscopico realizar mini-lavado

broncoalveolar ciego (mini-BAL):

Técnica:

- Utilizar técnica aséptica.

- Sonda de aspiracion estéril 12 Fr.

- Administrar 3 alicuotas de 20-30 ml de solucion salina que se recogen al menos el
70% a partir de la 2da y 3ra alicuotas, la primera se elimina. En nifios 3 alicuotas a
1 ml/kg cada una, con un maximo de 15 ml por alicuota.

- Se procesa la muestra en no mas de 2 horas.

- La muestra debe contener < de 10 células epiteliales/campo y > 25 células
PMN/campo para que tenga validez.

- Se enviara para coloracion Gram, Giemsa y Cultivo Cuantitativo.

Interpretaciéon mini-BAL:

<103 unidades formadoras de colonia (UFC) x mm3 representa colonizacioén.

>103 unidades formadoras de colonia (UFC) x mm3 se considera infeccion.
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TRATAMIENTO EMPIRICO:

Comienzo Temprano (hasta 7 dias)

MONOTERAPIA

1. Ceftriaxona 1 g IV ¢/12 horas o
2. Moxifloxacina 400 mg IV c/24h
3. Ertapenem 1 g IV ¢/24 h

Comienzo Tardio (> 7 dias)

TERAPIA DOBLE (MAYOR INCIDENCIA DE GERMENES MULTIDROGA
RESISTENTES Y RIESGO DE PSEUDOMONA)

1. Esquema # 1 si no harecibido cefalosporinas previamente:

Cefepime 1-2 g IV ¢/8-12 hrs

+

Amikacina hasta 20 mg /kg IV QD
0

Ciprofloxacina 400 mg IV ¢/ 8 hrs

2. Esquema # 2 si ha recibido cefalosporinas o piperacilina tazobactam

previamente:

Imipenem 500 mg IV c/6 hrso 1 g IV ¢/8h

+

Amikacina hasta 20 mg /kg IV QD
0

Ciprofloxacina 400 mg IV ¢/ 8 hrs
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3. Esquema #3 si ha recibido cefalosporinas, piperacilina tazobactam e
imipenem previamente o tenga contraindicacion para imipenem (p. ej. Crisis

convulsivas):

Meropenem 1 gr IV ¢/8 hrs

+

Amikacina hasta 20 mg /kg IV QD
0

Ciprofloxacina 400 mg IV ¢/ 8 hrs

4. Esquema # 4 si no harecibido cefalosporinas, o ha recibido carbapenémicos

previamente:

Piperacilina tazobactam 4.5gr c/6h

+

Amikacina hasta 20 mg /kg IV QD
0

Ciprofloxacina 400 mg IV ¢/ 8 hrs

5. Esquema # 5 si hay posibilidad de estafilococo aureus meticilino resistente

de acuerdo a epidemiologia del sitio de origen.

- Vancomicina 30mg/kg/para infusion de 24 horas

- Amikacina se elegira si no tiene contraindicacién para aminoglucésidos, si no
se ha administrado previamente y cuando ha recibido quinolonas.

- Ciprofloxacina se elegira si no tiene contraindicacién para quinolonas, si no se

ha administrado previamente y cuando ha recibido aminoglucésidos.

Pacientes con factores de riesgo para patégenos multiresistentes y estan en tiempo de

temprana se tratardn como tardia.
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Los factores para multiresistencia son:

Terapia antibiética en los 90 dias precedentes.

Hospitalizacion actual de 7 dias 0 mas.

3. Alta frecuencia de resistencia antibidtica en la comunidad o en las unidades
hospitalarias especificas.

4. Presencia de factores de riesgo de Neumonia asociada al cuidado de la salud.

5. Hospitalizacién por 2 dias 0 mas en los 90 dias precedentes.

6. Residencia en un ancianato.

7. Infusién intravenosa en casa (incluyendo antibiéticos).

8. Didlisis cronica dentro de los ultimos 30 dias.

9. Cuidado de heridas en casa.

10. Un miembro de la familia con un patégeno multirresistente.
11. Terapia inmunosupresora con corticoterapia de 10 mg dia (prednisona) o

enfermedad inmunosupresora.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Se desescalaran, continuaran o cambiaran los antibioticos de acuerdo a los resultados

obtenidos del cultivo cuantitativo.

Si el cultivo informa estafilococo epidermidis meticilino resistente en dos hemocultivos
considerar evolucidn clinica, si hay deterioro iniciar tratamiento con vancomicina, si no,

se considera contaminacion.

Para candidemia y/o candidiasis invasiva solicitar a Laboratorio de Microbiologia tipo o
especie de candida e iniciar tratamiento con fluconazol 400 a 800 mg IV QD hasta por
14 dias luego de la negatividad de los hemocultivos y cese de la sintomatologia. En
caso de endoftalmitis candidiasica mantener el tratamiento hasta por 6 a 12 semanas.
Si la candida se cultiva s6lo en pulmén considerar colonizacion y no dar tratamiento,
excepto, si el paciente presenta mala evolucion clinica pese a la antibiéticoterapia de

amplio espectro y si es inmunosuprimido.
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Se mantendra la terapia no menos de 14 dias (14 - 21 dias) para Pseudomona
aeruginosa y especies de acinetobacter. Se desescalara segundo antipseudomonico al
5 dia.

Para el resto de patdogenos se utilizard el CPIS modificado para retiro de
antibidticoterapia se realizara CPIS diario a partir del dia 3. Si CPIS menos de 6 por
tres dias consecutivos se retira antibioticoterapia (Tratamiento corto: 7 dias con

monoterapia).

Se considerara fracaso del tratamiento luego de 72 horas de tratamiento especifico.
Se procedera entonces a broncoscopia con lavado broncoalveolar y TAC de térax para
replanteo diagndstico y/o antibibticoterapia empirica nueva, si derrame pleural realizar
toracocentesis y tomar muestras para estudio (microbiologico, citoquimico, pH,

cultivos, citolégico), considerar biopsia pulmonar.

Sospecha de neumonia hospitalaria y/o asociada al ventilador
ML

Obtenga una muestra del tracto respiratorio inferior para cultivo
(cuantitativo o semicuantitativo) y microscopico
i B
Comience terapia antimicrobiana empirica
Usando el algorritmo de la figura 2 y datos microbiolégicos locales

. B

Dias 2y 3: chequee cultivos y valore respuesta clinica:
Temperatura, BH, Rx Térax, oxigenacion, secreciones purulentas
Cambios hemodinamicos y funcion de érganos

1 B

’ NO ‘ - ’ Mejoria clinica a las 48 — 72 horas ‘ #
e Ty >

’ Cultivos - ‘ ’ Cultivos + ‘ l

Busque otros patégenos, Ajuste la terapia antibiética, Consid Desescale Antibioticos,
complicaciones, otros busque otros patogenos, onsigerar si es posible. Trate a
diagnésticos u otros sitios complicaciones, ofros sus_gv_ant_jer pacientes seleccionados
de infeccién diagnosticos y otros sitios antibioticos por 7-8 dias y reevalue
de infeccion
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CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score)

Puntos
Temperatura
36,5-38,4°C 0
38,5-38,9°C 1
<36,5°C06>38,9°C 2
Leucocitos
4.000-11.000/mm3 0
<4.000 0 >11.000 1
> 50% cayados Afadir 1 punto

Secreciones traqueales
Ausentes

Secreciones no purulentas
Secreciones purulentas
Oxigenacion:

pO2/FiO2 > 240 o SDRA
pO2/FiO02 < 240 y no SDRA
Radiografia de térax

No infiltrados

Infiltrado difuso

Infiltrado localizado 2
Progresioén del infiltrado

N~ O

N O

= O

Sin progresion 0

Con progresion 2

Cultivo del aspirado

Poco o nulo crecimiento 0

Crecimiento moderado o intenso 1
Visualizacion en el Gram Afadir 1 punto

MEDIDAS DE PREVENCION DE NEUMONIA NOSOCOMIAL

Profilaxis General

1.

2.

Medidas efectivas para el control de la infeccién: educacion del staff médico,
enfermeria, auxiliares de enfermeria, personal de laboratorio y Rx y de servicios
generales, lavado de manos, cumplimiento de la desinfeccién de las manos con
alcohol en cada cubiculo y antes de manipular al paciente, aislamiento para evitar
la infeccion cruzada de los pacientes con patégenos multirresistentes.

Vigilancia de las infecciones Hospitalarias. ElI comité de Infecciones llevara en
forma permanente un registro de las infecciones nosocomiales respiratorias con

elaboracion de un informe periédico (mensual o trimestral) que sea conocido por
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todos los individuos involucrados en el manejo de los pacientes, identificando las
tendencias en la sensibilidad antibiética de los gérmenes aislados causantes de
estas infecciones.

Interrupcion en las rutas de transmision de los micro-organismos: Supervisar y
vigilar las medidas generales de limpieza y desinfeccion de los equipos utilizados
para el manejo de los pacientes: ventiladores, circuitos de ventilacion,
humidificadores, maquinas de anestesia, equipos de reanimacion (AMBU,
laringoscopios, etc), equipos de funcién pulmonar, liquidos utilizados para los
tratamientos ordenados. Deben implementarse medidas para el control de la
transmision de persona a persona de las infecciones como son el lavado de
manos, el uso de guantes en casos especificos, el uso de blusas gorros y tapa-
bocas durante procedimientos especiales (toma de muestras para cultivos);
protocolizacion en los cuidados de traqueostomia, en los métodos de aspiracion

de secreciones bronquiales y en los procedimientos invasivos.

Modificacién de los factores de riesgo para la infeccién nosocomial:

=

La Intubacién y reintubacién deben ser evitadas si es posible (Nivel ).

La ventilacién no invasiva debe ser utilizada en pacientes seleccionados con falla
respiratoria (Nivel I).

La intubacién debe ser orotraqueal y la colocacion de sondas debe ser orogastrica
de preferencia (Nivel II).

Se utilizara la aspiracién continua de secreciones subgléticas si es posible (Nivel
).

La presion del manguito del tubo endotraqueal debe ser mantenida sobre 20
cmH20 para evitar el paso de patégenos bacterianos alrededor del manguito hasta
el tracto respiratorio inferior (Nivel ).

El condensado contaminado debe ser vaciado con cuidado de los circuitos
respiratorios y debe evitarse su entrada al tubo endotraqueal a partir de los

nebulizadores (Nivel II).
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7. Tratar de reducir la duracién de la ventilacibn mecanica mediante el uso de
sedacion con interrupcion diaria, evitando los relajantes neuromusculares y
aceleracion del destete respiratorio (Nivel II).

8. Los pacientes deben estar en posicion semisentados a 30 — 45 °, especialmente si
reciben nutricion enteral (Nivel ).

9. Usar Nutricion enteral (NE) de preferencia a la NPT (Nivel ).

10. Profilaxis de sangrado digestivo alto por stress con antagonistas H2 o sucralfato
(Nivel 1). Sucralfato disminuye el riesgo de VAP pero la tasa de SDA es altamente
significativo en relacion al antagonista H2.

11. La transfusién de globulos rojos y otros productos allogénicos deben tener una
politica restringida (Nivel I).

12. Mantener los niveles de glucosa entre 80 — 110 mg/dl con insulinoterapia (Nivel I).
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4. PROTOCOLO DE DESTETE DE VENTILACION MECANICA

Criterios

Evaluacién Subijetiva

Resolucion o mejoria significativa de enfermedad de base
Evaluacion Objetiva
Pa02/Fi02 > 150; PEEP <5 cm H20; Fi02 < 40 %; pH > 7.25

TAS > 90 mm Hg; FC < 140; dosis bajas o sin drogas vasoactivas

Paciente despierto; Escala Glasgow = 13

|

NO
Ventilacion Mecéanica y Evaluacion Diaria

}

SI

|

Prueba de Respiracién Espontanea

|

Prueba de Respiracién Espontanea
Método: Tuboen T

Duracion: 30 minutos

Signos de Buena Tolerancia

|

Extubacion

Signos de Mala Tolerancia

|

Retiro Gradual de la Ventilacion Mecanica

Criterios Definicion Tolerancia Prueba Respiracion Espontanea

Medidas Objetivas Indicando Buena Tolerancia

S02 = 85-90%; incremento PaC02 < 10 mm Hg; pH = 7.32
FC < 140/minuto. Cambios FC < 20%

TAS <180 mm Hg y > 90 mm Hg. Cambios en TA < 20%
FR < 35/minuto. Cambios en FR < 50%
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Evaluacion Clinica Subjetiva Indicando Intolerancia

Cambio del estado mental(ansiedad, agitacion, somnolencia)

Comienzo o empeoramiento de discomfort

Diaforesis

Signos de trabajo respiratorio (uso de musculos accesorios)

Retiro Gradual de la

Ventilacicin Mecénica Falla Extubacion

Prueba Diaria de Respiracion Intentar VMNI con PSV 10 a
Espontdnea con Tuboen T 15 cm H20

Buena Tollerancia 2 Horas No Ftnciona

Extubacié& Reintbacic')n

Signos Estenosis Glotica

Traqueotomia

|

Falla del Destete

|

2-3 Semanas

|

Traqueotomia
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5. PROTOCOLO DE MANEJO DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

FACTORES DE RIESGO:

Condiciones adquiridas asociadas con embolismo pulmonar

Factores de riesgo independientes y adicionales para la enfermedad tromboembilica venosa

Cirugla Prétesis/fractura de cadera y rodilla
Visceral mayor (> riesgo cirngfa de cancer)
» 30 min en pacientes > 40 afios

Tranmatismo Fracturas pelvis, fémur, tibia

Medular, cerebral

Inmovilizaciongs con escayola de EEI
Inmovilizacion Hospitalizacion, enfermedades medicas
Trombofilia Déficit de antitrombina, proteina C o protefna §

Mutacién factor V de Leiden homacigoto
Déficit combinados, otras®

Pardlisis de EEII Perfodo agudo

Enfermedad tromboembélica venosa previa Mayor riesgo en las idiopdticas

Clncer Mayor riesgo con quimioterspia

Anestesia Mis rizsgo conanestesia general que epidural/espinal
Catéteres centrales Mis riesgo la via femoral

Sindrome antifosfolipida

Edad avanzada

Embarazn, puerperio

Obesidad

Viajes prolongados

Trombosis venosa superficial, varices

Anticonceptives orales, watuniento hotmonal sustitutive, lamoxifeno

Misceldnea: policitemia vera, rombocitosis, hemoglobinuria paroxistica nocturna,
sindrome nefrdtico, enfermedad inflamatoria intestinal, sindrome
de Rehget, lupus eritematoso, antipsicdticos

EEIL extramidades infaricras,
FFactor ¥ de Leiden heterocigolo, mutacicn factor 11 G202L0A de 1a proirormbing heterecigoto, hiperhamoeisteinemia. aumerto d@ la concentracidn plasmelica de factor
VL factor 1X, faclor X1y del inhibidor de la fibrindlisis activable por la rombing, disfibrinogenamias.

Estados de hipercoagulabilidad primaria

- Deficiencia de antitrombina lll.

- Deficiencia de proteina S.

- Resistencia a la proteina C activada.

- Deficiencia de proteina C.

- Alteraciones del plasminégeno y del activador del plasminégeno.
- Sindrome anticardiolipina.

- Anticoagulante lupico.

- Factor V de Leiden.
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DATOS CLINICOS:

Radiografia de torax y electrocardiograma en la
tromboembolia pulmonar

Radiogralia de torax Electrocardiograma

Normal Normal
Atelectasias subsegmentarias  Taquicardia sinusal
Derrame pleural pequefio Signos de sobrecarga derecha
Opacidad de base pleural Inversidn T en precordiales

derecha
Ascenso del hemidiafragma  Blogueo transitorio RDHH
Alteraciones cardiovasculares S10Q3T3

Sintomas v signos clinicos en pacientes con sospecha
de tromboembolia pulmonar

Sintemas Signos clinicos
Disnea® Taquipnea > 20/min*
Dolor pleurftico® Taquicardia = 100/min*
Dolorfedemas en Crepitantes

extremidades inferiores
Hemoptisis 4527 tonos intensos
Palpitaciones Signos de trombosis venosa
profunda

Dolor anginoso Temperatura > 38 "C
Sincope/presincope™®* Galope derecho®*

*Muy frecuentes; *#frecuentes en romboembolias pulmenares con repercusion
cardfaca grave,

ESTRATIFICACION DE LA SOSPECHA CLINICA

Escala de Ginebra

Escala

Puntos

Cirugia reciente

3

TEP o TVP previas

2

Pa02 (mmHg)

< 48,7

48,7 — 59,9

60—-71,2

71,3-824

R IN|W[>

PaCO2 (mmHg)

<36

N

36 —38,9

=

Edad en afios

>80

60-79

FC > 100 Ipm

Atelectasias

RN

Elevacion del hemidiafragma
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Probabilidad clinica:

Baja0-4
Intermedia5 -8
Alta >9

ALGORRITMO DIAGNOSTICO DE TEP MASIVO

Sogpecha de Embolizmo !
Pulmenar

v

Evaluacién Clinica con Escala de

Ginebra
|
| |
Baja Moderada Alta
Dimero D ﬁngicr _T}'L.C
Angio Tomografia Multicorte
’—‘—‘ cantrastada .
Negativo Positivo I |
| Mormal Mo Diacmdstica Llta -
Embolismo Probabilidad
Pulmonar
Bxcluids EP Excluido
US Doppler wenas
proximales Mls

[+]

UZ Dopplerenlal |
ReTHANAS «— Negativo
Negative Pasitiva
SB/3E2 (16%6)
| |
EF Exchudo Confirmacdo
(eeguimniento a

(3 meses)
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Sospecha TEP paciente
hemodinamicamente inestable UCI

!

Iniciar anticoagulacion (si no
esta contraindicada)

X

Doppler Msls y cuerpo
superior si hay CVC

\4
Positivo para \
coagglo Negativo
oclusivo
v
Continuar A
anticoagulacién Ecocardiograma
L Evidencia de dilatacién o Ventriculo derecho
Ecocardiograma > disfuncion de VD ylo normal
coagulo X
Considerar angiografia
. ulmonar
Considerar P
trombolisis
A
Positivo Negativo
. Parar
Continuar .
) L anticoagulac
anticoagulacion i6on

TRATAMIENTO:

Heparinas de bajo peso molecular a dosis de anticoagulacion total para todos los

pacientes con sospecha de TEP.
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Enoxaparina: 1mg/kg/12h o 1,5 mg/kg/24h.
Dalteparina: 100 U/kg/12h o 200 U/kg/24h.
Fraxiparina: 85,5 U/kg/12h o 171 U/kg/24h.

Heparina no fraccionada en infusion continua basada en normograma de acuerdo al

peso.

Dosis inicial heparina: Bolo 80 U/Kg, entonces 18 U/Kg/h
Modificaciones subsecuentes:

TTP Ajuste Dosis Heparina

(seq) (tiempo control)

<35 <1.2 80 U/kg bolo, entonces incrementar 4 U/Kg/h

35t045 1.2t0 1.5 40 U/kg bolo, entonces incrementar 2 U/kg/h

461070 1.5t02.3 No cambiar

71t090(2.3t0 3 Disminuir la tasa de infusion 2 U/kg/h

>90 >3 Parar infusion 1 h. Reanudar infusion bajando 3 U/kg/h

- Los controles de TTP para cambios subsecuentes cada 6 horas.

- Se empieza warfarina una vez confirmado el diagndstico.

- Dosis inicial de warfarina 5 mg.

- Mantenemos heparinas por 5 dias o por lo menos hasta que INR alcance 2 a 3

puntos durante por lo menos dos determinaciones consecutivas.

TEP MASIVO

Considerado asi si se acompafia de choque o hipoxemia severa (definida como la

necesidad de ventilacion mecanica).
Se recomienda agente trombolitico de acuerdo a la siguiente dosis: Estreptoquinasa

250.000 U en 30 minutos y luego 100.000 U/h por 24 horas, solo luego de

confirmacién con ecocardiografia y/o arteriografia.
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PREVENCION:

De acuerdo a la clasificacién del riesgo:

Riesgo de tromboembolismo venoso posquirdrgico

Alto

Cirugia ortopédica mayor de miembros inferiores.

Cirugia urolégica en pacientes > 40 afios con EP o TVP reciente.
Cirugia pélvica o abdominal extensa por enfermedad maligna.
Moderado

Cirugia general en pacientes > 40 afios de > 30 minutos de duracién.
Cirugia general en pacientes > 40 afios en tratamiento con anticonceptivos orales.
Cesarea urgente en mujeres > 35 afios.

Bajo

Cirugia menor (< 30 min) en pacientes > 40 afios sin otros factores de riesgo.

Cirugia no complicada en pacientes < 40 afios sin otros factores de riesgo.

EP: embolia pulmonar; TVP: trombosis venosa profunda.

Calificacién del Riesgo

Bajo

Cirugia menor.
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Moderado

Neurocirugia.

Cirugia general (abdominal toricica o ginecologica).

Alto

Protesis de cadera.
Protesis de rodilla.
Fractura de cadera.
Traumatismo multiple.

Lesién medular con paralisis.

Una vez calificado el riesgo se tratara bajo el siguiente esquema terapéutico:

Riesgo Bajo Riesgo Moderado Riesgo Alto

Deambulacion  Dosis bajas de Heparinas de bajo
temprana heparina o medias de peso molecular
compresion gradual+

+ Lo ultimo en neurocirugia, cirugia urogenital, o con inusual factor de alto riesgo de

hemorragia (cirugia espinal o de 0jo).

Dosis de las drogas: Heparina 5000 U SC c¢/12 h. Enoxaparina 40 mg SC/QD.
Dalteparina 5000 U SC/QD.
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6. PROTOCOLO DE MANEJO DEL SINDROME DE INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA DEL ADULTO (SIRA)

ANTECEDENTES

El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), es una entidad clinica, comun
en el paciente traumatizado. Consiste en la incapacidad del aparato respiratorio para
oxigenar adecuadamente la sangre y eliminar el biéxido de carbono (CO2). Desde el
punto de vista sistémico, es una situacion que produce una inadecuada disponibilidad
de oxigeno a los tejidos (DO2) y requiere la intervencién terapéutica inmediata para

evitar hipoxia tisular y dafio organico.

Desde la primer descripcion por Asbaugh, Petty y cois., en 1967, describieron 12
pacientes con dificultad respiratoria, cianosis, hipoxemia refractaria a terapia con
oxigeno (02), disminucion de la distensibilidad pul-* monar e infiltrados difusos,
evidentes en la radiografia de térax. Ellos la definieron como "Edema agudo pulmonar
no cardiogénico", caracterizado por la presencia de hipoxemia grave con corto circuito
intrapulmonar secundaria a atelectasia y espacio aéreo ocupado por liquido de edema

* (actualmente proteinaceo).

¢SIRA O SIRPA?

Después de 40 afios para referirse al SIRA, en muchos estudios se utiliza la siguiente

nomenclatura:

- Pulmén de choque.

- Pulmén humedo.

- Insuficiencia pulmonar progresiva.
- Pulmén postraumatico.

- Toxicidad pulmonar por oxigeno.
- Pulmon de ventilador.

- Pulmén postperfusion.
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- Pulmén de Melrose.
- Pulmén de Da Nang.
- Sindrome de embolismo pulmonar.

- Atelectasia congestiva.

A fines de la década pasada y principios de este siglo al Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria del Adulto (SIRPA) se le denominé Sindrome de Insuficiencia Respiratoria
Aguda (SIRA), aun cuando los clinicos se siguen refiriendo a este sindrome como
SIRPA, finalmente no importa qué nomenclatura se utilice, lo importante del problema
es conocer los factores que pueden ocasionar y el problema que plantea el paciente
con SIRA.

Los aspectos revisados son: el nivel empleado de Presion Positiva al Final de la
Espiracion (PEEP), la relacion PaO2/FiO2 (indice de Kirby = IK), la distensibilidad
pulmonar estética y el grado de infiltracion evidente en la radiografia de térax. A cada
elemento evaluado se le da una puntuacion, cuando ésta es superior a 2.5 puntos, se
diagnostica SIRA. Por supuesto a mayores puntuaciones, es mayor la severidad del
sindrome clinico. La clasificacién de Murray ademas incluye los factores o entidades
clinicas predisponentes del SIRA y la presencia o no de otra disfuncion o falla organica

concomitante.

En 1994 fue recomendada una nueva clasificacién-definicion, elaborada por un grupo

de expertos agrupados en el Consenso-Conferencia Americano-Europeo.

Tabla 1 Definicién-Clasificacién del Consenso Americano-Europeo de Lesion
Pulmonar Aguda y SIRA

Criterio de Lesion Pulmonar Aguda.

Momento: Inicio agudo

Oxigenacion: Pa02/Fi02 menor a 300 mmHg (independiente de PEEP).
Radiografia de Infiltrados bilaterales en radiografia antero posterior de térax.
torax:

Presion de Menor de 18 mmHg o sin evidencia clinica de hipertension
Oclusién de la auricular izquierda.

Arteria Pulmonar

(PCP o cufia):
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Criterio de Lesion Pulmonar Aguda

- Momento: Inicio agudo.

- Oxigenacion: PaO2 menor a 300 mmHg (independiente de PEEP).

- Radiografia de térax; Infiltrados bilaterales en radiografia anteroposterior de torax.
- Presion de Oclusion de la Arteria Pulmonar (PCP o cufia): Menor de 18 mmHg o

sin evidencia clinica de hipertension auricular izquierda.

Criterios de SIRA

Igual que los de la lesion pulmonar aguda, excepto: Oxigenacion PaO2/FiO2 menor de
200 (independiente de PEEP).

Esta tiene dos ventajas; La primera es que gradua la severidad de la lesion pulmonar
sobre la base de la relacion PaO2/FiO2, que es un indicador muy preciso de la
oxigenacion, sencillo y practico de calcular; y la segunda ventaja, que es una definicion

simple de aplicar en el ambito clinico (fig. 9)

Pa/FiO2 Interpretacion

Mayor de 300 Normal

200 - 300 Lesion pulmonar aguda
Menor de 200 SIRA

En la siguiente figura se hace un comparativo de las definiciones clasificaciones

descritas.
Cbémo definirlo
El SIRA se define como la Insuficiencia respiratoria secundaria a edema agudo

pulmonar no cardiogénico, debido al incremento de la permeabilidad capilar con

acumulacion de liquido proteindceo en el espacio intersticial y alveolar.
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Se le considera uno de los componentes del Sindrome de Disfuncion Organica

Multiple y en orden de importancia es la principal alteracién de la DOM.

Factores de riesgo o predisponente:

Los factores que asocian con la presentacion de la enfermedad, pueden presentarse
solos 0 en presencia de otros en UCI, se han llegado a identificar pacientes que

presentan cinco o mas factores asociados.

Tal vez por eso, es uno de los problemas con més frecuencia en UCI, generalmente
en el paciente con trauma mdultiple se presenta con mayor frecuencia, seguido de los

pacientes con sepsis de origen abdominal.

Analisis fisiopatologico:

El SIRA es un proceso patolégico agudo, caracterizado por edema agudo pulmonar no
cardiogénico, es decir, con una presion capilar pulmonar dentro de los valores
normales. El edema pulmonar esta dado por alteraciones en la permeabilidad capilar
pulmonar, a ese nivel de origen multifactorial. Revisaremos a continuacion los tépicos

mas relevantes en torno a la generacion del edema pulmonar del SIRA.

Es el resultado respuesta a mecanismos de lesion indirectos e indirectos. Una vez
activados los sistemas de respuesta inflamatoria a nivel pulmonar, producen en la
interfase alveolo capilar la activacion del sistema de monolitos y polimorfo nucleares

gue activan a los macrofagos, interleucinas, endotelinas, etc.

La activacion del sistema produce dilatacion no soélo del sistema vascular, en la
interface produce alteraciones en la permeabilidad pulmonar que genera en fases
iniciales desequilibrio en esta interfase alveo capilar, con el paso de liquidos y del
insterticio al alveolo, es por ello que se define como un edema agudo pulmonar no

cardiogénico.
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Esto da como resultado la caida de la PaO2, aumento de PaCo2, y necesidades de

ventilacion mecanica invasiva con PEEP en este tipo de pacientes.

DEFINICIONES-CLASIFICACIONES DEL SIRA

REFERENCIA ANO CRITERIOS VENTAJAS DESVENTAJAS
Petty and Ashbaugh 1971 Clinicos, rafjlggraflcos y Prlnjer.a, . Faltg de 5
mecanicos descripcion sistematizacion
Incluye 4 aspectos
L para puntaje. No tiene
Lesion pulmonar leve, . o
Murray y cols. Causas especificas| implicaciones
moderada o severa. . :
1988 de lesiones pronosticas
pulmonar.
Disfuncién orgénica no
pulmonar
No especifica las
Aparicion aguda. Cufia | Simple, facil de causas.
menor de 18 mm.Hg utilizar No considera la
Bernard v cols 1994 |Infiltrados en Rx de térax presencia o
y ’ PaO2/FiO2- Menor 300 |Reconoce espectro| ausencia de
(LPA) Menor de 200 del desorden SDOM,
(SIRA) clinico Rx de térax no
especificos

Mecanismos o factores asociados con el SIRA

Mecanismo directos

Mecanismos indirecto

Aspiracion de contenido gastrico

Transfusion masiva

Trauma de térax (Contusion pulmonar)

Estado de choque (séptico, hipovolémico)

Neumonia

Politrauma

Lesion por inhalacién de la via aérea

Coagulacion Intravascular Diseminada

Embolismo Pulmonar (Grasa, trombdtica, etc)

Infecciones/ sepsis

Casi Anegamiento

Intoxicacion medicamentosa (narcéticos,

barbitiricos)

Pancreatitis / sepsis abdominal

Uremia

Quimicos
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En fases finales de la enfermedad, el proceso inflamatorio pude producir
engrosamiento de la interfase, lo cual produce un endurecimiento aparente y dismi-

nucioén de la distensibilidad a nivel alveolar.

El aumento de resistencia pulmonar con caida de POAP, produce en datos de falla de

bomba que originan la necesidad de otro tipo de intervenciones.

Edema Pulmonar. EIl incremento en la permeabilidad capilar y el edema resultante,
son manifestaciones fundamentales del SIRA. El equilibrio entre el flujo de liquido
capilar pulmonar y el flujo de linfa de los pulmones gobierna la formacién del edema

pulmonar.

La ecuacion de Starling describe el flujo capilar pulmonar. En condiciones normales, el
edema pulmonar no se desarrolla con incrementos relativamente menores de presion
hidrostética capilar. Esto puede explicarse por cambios compensadores o factores de
"seguridad” como son: Un aumento del flujo de linfa, un incremento de la presion
hidrostética extravascular, factores que se oponen al movimiento adicional del liquido,
sin embargo, dichos elementos son menos eficaces en caso de incremento en la

permeabilidad.

EVENTOS FISIOPATOLOGICOS EN SIRA

Intercambio de Gases.

El SIRA se presenta como hipoxemia que es refractaria al incremento del suministro
suplementario de O2. La hipoxemia es el resultado de la desigualdad de la
ventilacion/perfusion y la derivacion intrapulmonar de derecha a izquierda del flujo

sanguineo.

Normalmente, la fraccién de derivacion, o cortocircuitos.
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EVENTOS FISIOPATOLOGICOS EN SIRA

TRALUMA, - —— -
INEEGCION - RESPUESTA INFLAMATORIA
BROMCOASPITA SISTEMICA
CIOM, ETC. i

SECUESTRO DE
MEUTROFILOS

v

ACTIWVACION { ADHESION DE
MEUTROFILOS
LIBERACIONM DE METABOLITOS
EMZOMAS FROTECLITICAS

¥
LESIOM EMDOTELIAL ¥ PULMOMAR

SILRA. .
- LESION PULMOMAR AGUDA

Es inferior al 5 %, sin embargo, en el SIRA puede exceder el 25 %. Como la sangre
que fluye a través de un cortocircuito no se expone a alvéolos que participen en el
intercambio gaseoso, el 02 suplementario es ineficaz para aumentar la concentracion

de O2 arterial.

Mecanica Pulmonar

La distensibilidad pulmonar se define como el cambio en el volumen pulmonar por el
cambio de presion transpulmonar. Dicha adaptabilidad pulmonar normal en un
paciente ventilado mecanicamente varia de 60-80 ml/cmH20. Inicialmente la
reduccion de la distensibilidad es el resultado del edema intersticial y alveolar, en
etapas posteriores del SIRA, la fibrosis intersticial y la pérdida parenquimatosa

contribuyen adicionalmente.
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Hemodinamia

La hipertension pulmonar es un hallazgo constante y hace posible la disfuncién
ventricular derecha y el deterioro del gasto cardiaco (GC). Los mecanismos de la
hipertension pulmonar son variados, aunque el mecanismo predominante es la
vasoconstriccion secundaria a: hipoxemia, mediadores vasoactivos y obstruccion
vascular por coagulacion intravascular. La presion diastélica final del ventriculo

izquierdo generalmente es normal.

Mediadores inflamatorios

El SIRA es la expresidbn de una reaccion inflamatoria intensa del parénquima
pulmonar, secundario al trauma, infeccion, etc. Ha sido demostrado que hay cierta
compartimentalizacién de esta respuesta inflamatoria, dado que la concentracion de
leucocitos polimorfonucleares y de citoquinas es mas alta a nivel local intrapulmonar,
gue en la circulacion sistémica. Los mismos hallazgos han sido reportados en SIRA de
origen séptico y de lesiébn pulmonar inducida por ventilador. Los mediadores
implicados en esta actividad inflamatoria son entre otros: neutrdfilos, interleucinas (1,
6, 8 y 10), factor de necrosis tumoral (FNT), macréfagos, factor activador plaquetario,

leucotrienos, etc.

Criterios Diagnésticos

Ante una situacibn como la descrita previamente, se requiere la determinacion de
gases arteriales y venosos, mediante la técnica adecuada, y procurando que el
enfermo tenga FIO2 conocida, o en su caso al aire ambiente, para realizar los célculos

correspondientes y evaluar la severidad del dafio pulmonar.

Con la primera concepcion del SIRA, debe entenderse que todo paciente con

Insuficiencia Respiratoria se considera como criterio para el SIRA.

PaFi (Pa02/Fi02) menor de 250 y infiltrados en rx de térax uni o bilateral.

49



Algunos autores consideran que ademas de los anteriores, cuando se reportan PaO2
< 50 torr con FiO2 21% o Pa0O2 < 50 torr con FIO2 40% y PEEP >de 5 cmH20, cortos
circuitos (Os/QT) mayores de 15%, PAOP menor de 18 mHg, son criterios de certeza

de que existe la enfermedad.

Durante los ultimos afios se han desarrollado escalas de valoracion que permiten

establecer la gravedad del SIRA:

Escala de Evaluacién S.I.R.A.
(New Horizonts 1993)

1. Radiografias de torax
a) Normal = O, b) Opacidad media intersticial difusa = 1, c) intersticio marcado
con opacidad en espacio abierto = 2, d) Consolidacion moderada difusa en
espacio aéreo = 3, e) Consolidacion severa difusa en espacio aéreo = 4.

2. Perfusion/Oxemia. (indice de Oxigenacion PaO2/FiO2)

a)>de250=0,b)175a250=1,c)125a 174 =2, d) 80 a 124 = 3, ) < de 79
= 4.

3. Ventilacion (Litros por minuto)

a)<del11=0,b)11al13=1,c)14al16=2,d)17a20=3,e)>de 20=4

4. Nivel de PEEP
a)<de6=0,b)6a9=1,c)10al13=2,d)14al17=3,e)>de18=4

5. Compliance estatica /ComE (VC/PiO*™*-PEEP)

a)>de50=0,b)40a50=1,c)30a39=2,d)20a29=3,e)<de20=,1
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El nivel de severidad del SIRA se obtiene mediante la suma del valor obtenido en A +
B + C + D + E. La puntuacion maxima es de 20 puntos y la puntuaciéon minima O
puntos. El SIRA es Leve cuando hay de 6 a 8 puntos, Moderado de 9 a 12 puntos y
Severo cuando se obtiene méas de 13 puntos. Un valor menor de 5 se establece como

ausencia de la enfermedad.

Sin embargo la Escala de Murray se utiliza aiin como indicadores de la severidad.

Escala de Murray para Evaluaciéon de la S.I. R.A.

Calificacién Radiografica Puntos
- No consolidacion alveolar 0

- Consolidacién alveolar: 1 cuadrante
- Consolidacién alveolar: 2 cuadrante

- Consolidacién alveolar: 3 cuadrante

A W N P

- Consolidacién alveolar: 4 cuadrante

Calificaciéon hipoxemia (PaO2/FiO2 mmHg)

- >de 300

- 225a299
- 175a224
- 100al74
- e« <de 100

A WO N P O

Calificacion de PEEP

- <deb

- 6a8

- 9all

- 12al4

- PEEP>de 15

A WO N P O
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Calificacion Compliance ComE (VC/PiO* ™
-PEEP)

- >de80
- 60a79
- 40a59
- 20a39
- <de1l9

A W N O

El Valor final: suma de las cuatro calificaciones y dividir entre 4. La puntuacion maxima
16 puntos y la puntuacion minima O puntos. El nivel de severidad se determina: Sin
lesion pulmonar > de 5, con lesién pulmonar moderada > de 9 y lesion pulmonar

severa > de 13.

Ademés de los resultados de laboratorio, principalmente los gasométrios, pueden ser
Gtiles algunos estudios de laboratorio y gabinete.

Radiografia de torax

El paciente con SIRA debe contar con determinaciones de biometria hematica,
electrolitos séricos, glucosa y creatinina. Se tomara una radiografia del térax que se
caracteriza por la aparicion de Infiltrado intersticial bilateral progresivo y espirometria;
en algunos casos especiales, tomografia axial computada del térax.

Con estos examenes, se reunen los elementos necesarios para diagnosticar SIRA y
clasificar su severidad. Algo importante es el diagnéstico diferencial, que se tendra que
realizar con otras causas de insuficiencia respiratoria aguda, como se observa en la

figura.
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Es importante sefalar que la falla respiratoria hipoxémica es la mas frecuente en el
paciente politraumatizado, potencialmente puede presentar todos los tipos de
insuficiencia respiratoria anotados ya que todas las eventualidades fisiopatologicas

pueden coincidir.

TIPOS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

SIRA Edema pulmonar cardiogénico

Tipo | Hipoxémica ]
Neumonia

Tipo Il Ventilatoria Lesiones SNC Asma Miastenia

Tipo Il Transop o _ ,
_ Cirugia abdominal Anestesia
eratoria

_ Infarto agudo del miocardio Endotoxemia
Tipo IV Choque _ _
Hipovolemia

Monitoreo hemodinamico:

Con la insercion del catéter de flotacion la medicion de PAOP y el célculo de la Presion
Oncética permiten establecer la relacibn o estado del equilibrio de Starlin.

Consideremos que el SIRA es una patologia pulmonar de presiones bajas.

TC de térax:

Los hallazgos se correlacionan con la eficiencia en el intercambio gaseoso y la
complianza pulmonar. Es util sobre todo en trauma por la posibilidad de hallazgos de

lesiones asociadas.

Otros estudios que pueden considerarse partiendo de la PaFi es el monitoreo del

intercambio gaseoso:
Inicialmente alcalosis respiratoria. Medicion de la funciébn de membrana y el liquido

extravascular: El liquido extravascular se mide por la técnica del verde de idocianina >

500 ml. Medicion de proteinas en liquido alveolar Flujo de proteinas marcadas con ra-
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diois6topos en la circulacion periférica al tejido pulmonar. Lavado broncoalveolar:

Leucocitos PMN > 80 % (N =5 %) Infecciones pulmonares.

Sin duda un tipo interesante sera siempre la distincion entre el SIRA y el edema agudo

pulmonar cardio-génico. Sabemos que la medicién de la presion capilar pulmonar

(mayor de 18 mmHg) y los datos clinicos (antecedentes, signos y sintomas),

radiogréficos y eco-cardiograficos de cardiopatia daran la pauta para orientarnos.

TRATAMIENTO

El enfoque terapéutico del enfermo con SIRA, necesariamente tiene que ser

interdisciplinario y multisistémico. Se divide en dos aspectos: Sistémicos o de sostén y

el manejo respiratorio propiamente dicho.

A. Aspectos terapéuticos sistémicos: estan orientados a mantener la vida, mientras se

B.

resuelve la lesion pulmonar. Debemos aplicar si es un politraumatizado limitrofe o
"borderline”, la estrategia denominada "Control de dafio”, que es un manejo por
etapas, con laparotomia abreviada, manejo intensivo y operacién definitiva. Se
debe proporcionar analgesia y sedacion para disminuir el consumo de 02 (VO2),
manejo oportuno de la sepsis con maniobras quirtrgicas y antibiéticos especificos;
iniciar en forma temprana el apoyo metabdlico-nutricio, con preferencia de la via
enteral, que tiene menos complicaciones. La prevencién de infecciones noso-
comiales, de sangrado gastrointestinal y de eventos tromboembdlicos deben ser

una constante en el medio hospitalario.

Aspectos de manejo respiratorio: Incluye 3 tépicos, basicamente, todos implicados
en la DO2 a los tejidos: Oxigenacidén, Gasto cardiaco y hemoglobina. La
manipulacién 6ptima de estos tres elementos asegurara un abasto, el transporte y

la utilizacion del O2 a nivel tisular.

Oxigenacion: Generalmente requiere de Ventilacion Mecénica (VM), previa

intubacion oro traqueal. La modalidad ventilatoria 6ptima es aquella que asegure
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una adecuada PaO2 (mayor de 80 mmHg) y una SaO2 (mayor del 95%) y que
no ocasione lesion pulmonar adicional, ya sea por sobredistension alveolar o
toxicidad por O2. De acuerdo a estudios realizados en los ultimos afios, la
utilizacion de volumenes corrientes bajos (VC 6 ml/k), presiones "Platean” de la via
aérea menores de 30 crnH20 y el uso de PEEP de 10 - 15 mmHg son los valores

mas recomendados. Ver Algoritmo.

Evidentemente el manejo de la ventilacion mecénica seré en el area de cuidados
intensivos, donde se vigilard en forma estrecha tanto al enfermo como al
ventilador. Las ventajas de utilizar el PEEP son diversas, por ejemplo: disminuye
los cortocircuitos pulmonares, incrementa la capacidad residual funcional,
incrementa el numero de unidades respiratorias funcionales (reclutamiento
alveolar) y permite disminuir gradualmente la FiO2. La combinacion de PEEP,
volimenes corriente bajos y presiones en la via aérea adecuados, constituyen en
la actualidad el patrén de referencia en el manejo del SIRA. Se han empleado
otras alternativas de proteccion pulmonar, como son: hipercapnia permisiva,
posicion prona, ventilacion de alta frecuencia, oxido nitrico inhalado y terapia con

surfactante, sin embargo aun no son estadisticamente significativos.
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Algoritmo: Mejorar la oxigenaciéon en SIRA

REALIZAR:

PRESENTA DATOS DE
DIFICULTAD RESPIRATORIA

1. Gases en Sangre Arteria!
| 2 Rxde Térax

1. Equipo de ventilacion

2. Positdad de ingreso a UCI

3. Valore necesidad de TC SOLICTAR:,

EVALUE FACTORES DE RIESO ASOCIADO
1. FACTORES DIRECTOS : Aspiracion de
contendid gastrico. Trauma, de Torax
Neumonia, Lesidn por inhalacion de la via
aerea, , Embolia pulmonar, TC.

2 FACTORES INDIRECTOS Transfusién
masiva, estado de chogue, politrauma
nfecciones a distancia (sepsis) intoxicaciones
pancreatitis, uremia, Quimicos.

Nunca espera el resultado de los estudios de
gabine para tomar decisiones terapéuticas
Recuerda que solo son Utiles para confirmar y
determinar la severidad de la enfermedad

INTUBACION
OROTRAQUEAL

Pa02 < 60 mmHg & PAFI = 250,
Rx de Torax con infilizdos uni o
bilaterales

INVESTIGUE OTRA
CAUSA

VENTILACION MECANICA
(FR: 14A18min/VC:8ml/ Kg - PEEP 5
FiO2 100%

Es recomendable colocar liirea arterial
para controles seriados de GSA.
Realizar control de RX de toraxcada 24
horas

502 < 90% Pa02 < 60

¢CUAL ES EL RESULTADO
DEL CONTROL DE GSA?

v

PEEP (10 A 15cmH20)

l——
mmHg
|

Pa02 . SaQ2, PAR y Rx Térax
SON NORMALES?

h 4

PLANTEAR MONITOREO
HEMODINAM1CO

e

S02 = 90% Pa02 = 60

INTENTAR FiO2 50% O
MENOR

REDUCCION DE PEEP Y FIO2

_I
SII

Gasto cardiaco y hemoglobina

La coincidencia de hipertension arterial pulmonar en SIRA y la utilizacion de PEEP
pueden condicionar disfuncion ventricular derecha y reduccion de la precarga
ventricular izquierda. Por tanto es necesario vigilar tales situaciones que pueden
disminuir el gasto cardiaco. Adicionalmente el enfermo con trauma severo cursa
generalmente con hipovolernia, disminucién de la hemoglobina, factores que pueden
disminuir el transporte efectivo de O2. Por lo tanto es necesario en forma objetiva, la
reposicion de liquidos, elementos firmes y si es necesario el soporte farmacoldgico

cardiovascular para asegurar una buena disponibilidad de O2. (Ver Algoritmo sig.

pagina)
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Recomendaciones sobre el tratamiento:
Ventilacién Mecanica

Se recomienda mantener ventilacion controlada por presion, los parametros basicos

recomendados son:

A. Volumen Corriente:  5-10 ml/k para mantener PPVA < 40-45 cm H20.

B. PEEP: - Incrementar volimenes pulmonares.® Evitar colapso pulmonar.

- PEEP inicial: <5 cmH20 disminuye riesgo de atelectasia.
- PEEP 6ptimo: Sat a O2 >6= ,9conFiO2 >0= .6, PP 40-45 cmH20, T/A, GU.
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Algoritmo: Monitoreo hemodinamico en SIRA

Valoracién:
PACIENTE CON SIRA Y SOPORTE 4. La causa de la inestabilidad requiere de
MECANICO VENTILATORIO ——p| intervenciones por otro servicio
SOLICTAR
3. Equipo para monitoreo hemodindmico
¢ 4. Posibilidad de ingreso a UCI
RESPUESTA AL TRATAMIENTO
3. Requiere mayor Nivel de PEER y Fi02
4. Hay inestabilidad hemodinamica Valore riesgo beneficio del procedimiento
5. Requiere de inotrépicos o vasoactivos s Considere utilidad de los parametros que
6. Rx de tarax con aumento de zonas de obtendra con el monitoreo
infiltrados uni bilaterales
REQUIERE DE
MONITOREO
HEMODINAMICO
Es recomendable colocar l
linea arterial para controles
seriados de GSA. PACIENTE INTUBADO ¥ VM N VENTILACION MECANICA
Realizar control de RX de 7| (PR 14 A 10min/VC:omiKg -
térax cada 24 horas PEEPS5: FlO2 100%

& CUALES SON LAS
ESTRATEGIAS ¥ OBJETIVOS DEL
MONITOREQ INVASIVO EN SIRA

1

+ + 1

almidones en infusién a raso de 15
a 20 mi’kg en relacion 1.2 con
cristaloides

4. EN PAM = 65 mmHg iniciar
vasoactivos preferente
noradrenaiina

PVC8 A 12emH20 PVC8 A 12cmH20 502 mixta (Sv02) =70%
. I |
Estrategia:
5. Administracion de solucién Estrategia: Estrategia:
cristaloides y coloides 3. Sila PAM es > 90 mmHg 1. Mantener Hemaiocriio mayor
6. Recomendado el uso de tetra sostenida iniciar nitroprusiate de 30%

2. Si es conveniente inotropicos,
Dobutamina o dopamina

7. Sino hay tolerancia a volumen
o PVC se mantiene > 15 inicie
inotrépicos (dobutamina)

A. Frecuencia Respiratoria:

Evitar hipercapnea y la acidosis respiratoria.

Cuando se incrementa la severidad de la lesion por SIRA, se observa un aumento de

espacio muerto y disminucion de volumen pulmonar, entonces deben considerarse

otras variantes de ventilacion.
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Ventilacién con Relacién Inversa:

Evita presiones excesivas de la via aérea debido a que prolonga el tiempo inspiratorio,

con lo que se incrementa la PM de Va y se mantiene PP aceptable.

DecUbito Prono:

El SIRA no tiene distribucion uniforme. Recomendaciones farmacolégicas.

Recomendaciones farmacoldgicas

Surfactante Exdgeno. Disminuye presion de vias aéreas.

Corticoesteroides y Antioxidantes. Propiedades antibacterianas e inmunolégicas".

Ketoconazol. Inhibe sintesis de tromboxanos y leucotrienos.

Oxido nitrico. Vasodilatador pulmonar selectivo: Disminuye PAP y Shunts, aumenta
IK.

Pentoxifilina: Inhibidor de fosfodiesterasa que impide la quimiotaxis y la activacién de

neutrdfilos.

Inmunomoduladores: Antiendotoxinas y anticitosinas.

La resolucion de edema alveolar debe presentarse dentro de los primeros 7-10 dias,
en este periodo puede generarse el desarrollo de fibrosis, lo cual se asocia con

complicaciones como el Barotrauma.

De acuerdo a los reportes gasométricos y hallazgos radiogréficos, debe tomarse la

pauta para disminuir gradualmente PEEP 2-3 cmH20 c¢/12 h. Cuando la VMI se
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extiende por mas delO-14 dias considere realizar la traqueostomia. Esto es un factor

para desarrollar neumonia nosocomial, hemorragia digestiva.
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7. PROTOCOLO DE VENTILACION MECANICA EN S.D.R.A.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SDRA

- Presencia de factor de riesgo.

- Comienzo agudo.

- Injuria Pulmonar Aguda (ALI): Relacién Pa02/Fi02 < 300 x (Presion Barométrica de
Quito/760) = 215 a nivel de Quito.

- Sindrome de Distress Respiratorio Agudo (SDRA): Relacién Pa02/Fi02 < 200 x (PB
de Quito/760) = 144 a nivel de Quito.

- Rx frontal de térax con infiltrados bilaterales consistentes con edema pulmonar; en
parche, difusos, homogéneos o asimétricos.

- No debe haber evidencia clinica de edema pulmonar cardiogénico. Si se usa
catéter en la arteria pulmonar el valor de la presion capilar pulmonar debe ser < 18
mm Hg.

- Necesidad de intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica.

COLOCACION INICIAL DE LA VENTILACION MECANICA

- Modo: PCV (Ventilacién Controlada por Presion), APV CMV.
- VOLUMEN CORRIENTE 6 ML/KG CORREGIDO PARA EL PESO.

- Frecuencia respiratoria inicial: 20 x minuto.

MANEJO DE LA OXIGENACION

Objetivo: S02 > 88%- 90% CON FiO2 < 60%
PROTOCOLO DE VM DE LOS NATIONAL INSTITUTES OF HEALT ARDS
NETWORK

FiO2 0.30.40.40.50.50.60.70.70.70.80.90.90.91.0
PEEPS5 5 8 |8 |10 |10 |10 |12 14 |14 (14 |16 18 [20-24
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CAMBIOS POSTERIORES

- Mantener presion pico de la via aérea hasta 40 cmts H20.

- Mantener presion de meseta o plateau hasta no mas de 30 cmts H20 (medida con
una pausa inspiratoria de 0.5 segundos, cada 4 horas y con cambios en nivel de
PCVy PEEP).

- Cambios en nivel de PCV hasta obtener VT de 6 ml/kg (cada 2 horas desde el
inicio, de 1-2 ml/kg por vez).

- Si presioén plateau < de 25 cmts H20 y VT < de 6ml/kg, subir nivel de PCV hasta
lograr VT de 6ml/kg.

- Si presién plateau > de 30 cmts H20, bajar nivel de PCV hasta un valor
correspondiente de maximo 4ml/kg.

- Sila Pa02 es < 55 mmHg o SpO2 < 88%con poca distension y la presion meseta
es = 30: incrementar FiO2 hasta 1.0 (100%) antes de elevar PEEP.

- Parael peso utilizar las ecuaciones del peso corporal predicho:

- Hombres: 50 + 0.91 (altura cmts — 152.4) ¢,?

*Cada 152 cm equivale a 48 kg y cada pulgada (2.5 cm) sobre 152 cm se
multiplica x 2.72 para obtener el peso corporal predicho.

Mujeres: 45.5 + 0.91 (altura cmts — 152.4) ¢?

*Cada 152 cm equivale a 45 kg y cada pulgada (2.5 cm) sobre 152 cm se

multiplica x 2.25 para obtener el peso corporal predicho.
Cac = 0.4 x Ca medido x 0.8 x Albumina
RECLUTAMIENTO:
- Colocar Fi02 100% y esperar por 10 minutos.
- Colocar CPAP de 30 cmts H20 por 40 segundos.
- Sino responde, intentar con CPAP 40 cmts H20 por 40 segundos.

- Sino responde, colocar Presion Control 20 cmts H20 + PEEP 30 cmts, LE 1:1, FR

12/minuto por 2 minutos.
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- Sino responde, colocar Presion Control 20 cmts H20 + PEEP 40 cmts, I'E 1:1, FR
12/minuto por 2 minutos.
- Se inicia el procedimiento, cuando:
o Si el paciente presenta desaturacion durante el manejo
o0 Si ha habido desconexion inadvertida
o0 Con el paciente en sedorelajacion
0 Durante el reclutamiento vigilar: estado hemodinamico, nivel de Sat02 y

arritmias
RELACION I:
1:1.0a1:3.0
MANEJO DE FR Y pH ARTERIAL

- Objetivo Ph arterial: 7.30 a 7.45.

- SipHentre 7.15 a 7.30 incrementar FR del ventilador hasta maximo 30/minuto.

- SipH menor a 7.15 a pesar de aumento en FR, considerar infusién de bicarbonato
de sodio a dosis de 50 mEg/hr con controles hasta pH 7.30.

- Si a pesar de lo anterior pH menor a 7.15, ascender volumen tidal 1-2 ml/kg y por

etapas hasta pH 7.30.
ADICIONALES:

- Mantener sedoanalgesia segun protocolo para este tratamiento.

- Realizar succidn de secreciones con circuito cerrado y cuando sea estrictamente
necesario y de acuerdo a protocolo establecido para este procedimiento.

- Complianza: cambios en volumen / cambios en presion.

- Complianza estatica Cst = Vt/ (Pplat — PEEP)  70-160 mL/cmH20.

- Complianza dinamica Cdin = Vt/ (PIP — PEEP)  50-80 mL/cmH20.
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CONTRAINDICACIONES

Todo paciente con enfermedad neurolégica o que curse con hipertension

endocraneana

64



8. PROTOCOLO DE MANEJO DE URGENCIA Y EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

¢ CUANDO ESTABLECER SU GRAVEDAD?

5: bien la Hipertensién Arterial es una de las enfermedades con la mas alta

prevalencia a nivel mundial.

La Hipertension Arterial en la mayoria de los casos no ocasiona sintomas, es decir que
pasa inadvertida o sin manifestaciones que originen atencion inmediata. En nuestro

hospital, una causa frecuente es la atenciébn como consecuencia de sintomas por:

La elevacion sostenida de la Presion Sistélica o ambas con manifestaciones de dario

a organo blanco y coexistencia de factores de riesgo.

La emergencia (EH) y urgencia hipertensiva (UH) han sido consideradas cominmente
como crisis hipertensivas, pero englobarlas como una entidad Unica es erréneo ya que
existen diferencias sustantivas en su presentacion clinica, como es tratamiento y

pronadstico.

Existen factores que predisponen para la presentacion de un evento de Emergencia o

Urgencia Hipertensiva.

Factores de Riesgo para la Emergencia o Urgencia Hipertensiva:
HTA secundaria
Traumatismo Craneo Encefélico
Ingesta de precursores de las catecolaminas en pacientes tratados con IMAO
Uso de anticonceptivos orales, antidepresivos triciclicos,
atropina, anfetaminas, anorexigenos, corticoesteroides,
antiinflamatorios no esteroideos, ergotaminicos,
descongestivos
Quemaduras graves
Vasculitis
Esclerosis sistémica progresiva
Lupus eritomatoso
Sindrome De Guillan - Barret
Situaciones de tensién emocional aguda
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Clasificacion

La EH asocia una serie de eventos clinicos secundarios a lesién de érganos blanco
como consecuencia del aumento de la presion arterial (PA). El tratamiento debe ser

inmediato con el propésito de alcanzar un valor de PA deseado.

Clasificacion de las Emergencias Hipertensivas:

Encefalopatia hipertensiva Infarto cerebral Hemorragia cerebral

Neuroldgicas ) )
9 Hemorragia subarcnoidea

Vasculares Aneurisma disecante de la Aorta

Cardiologicas Edema Agudo Pulmonar Infarto Agudo del Miocardio Angina inestable
Nefroldgicas Insuficiencia Renal Aguda

Asociadas con la gestacién Preeclampsia- Eclampsia

Asociado con hipersecrecién de|Feocromocitoma Crisis hipertensiva inducida por drogas Interacciones
catecolaminas IMAO con precursores de catecolaminas

La UH que incluye aquellas situaciones de elevacion de PA sin presencia de lesion a
organo blanco, donde su prondstico es mas favorable y permite un rango de tiempo

para tratamiento mayor hasta 24 horas.

Clasificacion de las Urgencia Hipertensiva:

A) HTA perioperatoria moderada grave.

B) HTA grave en pacientes con transplante renal.

C) HTA grave asociada con enfermedad coronaria o insuficiencia cardiaca crénica.

D) Epistaxis incoercible.

E) HTA grave asociada con insuficiencia renal.

DIAGNOSTICO

La elevacién sostenida de las cifras de presion arterial sistolica > 180 mmHg vy
diastdlica > 130 mmHg puede ser resultado de diversos eventos, debe investigarse si
esta elevacion se acompafia de un dafio agudo y repercusion en 6rganos blanco.
Generalmente las personas acuden en el mejor de los casos al servicio de urgencias
con cefalea asociada con hipertension (encefalopatia hipertensiva y presencia edema
de papila), dificultad respiratoria (edema agudo pulmonar por cardiopatia hipertensiva),

alteraciones de la funcion renal (insuficiencia renal progresiva por hipertension
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maligna), dolor precordial (por isquemia coronaria) o alteraciones neurolégicas por

enfermedad vascular cerebral hemorragica o trombdética asociada a hipertension).

Los valores de la Presion Arterial no constituyen el signo fundamental del diagnéstico
de esta entidad, ya que en situaciones especiales puede producirse EH en presencia

de cifras de PA relativamente bajas.

EVALUACION CLINICA

La evaluacién del paciente con Emergencia Hipertensiva, debe por lo tanto incluir la
valoracion de lesiones potenciales a érganos blancos, dado que el tratamiento y
pronostico, dependera de la magnitud y presencia de éstas. Enfocados al tiempo y
forma de comienzo de las alteraciones y la presencia de sintomatologia que pueda
sugerir la existencia de Hipertension Arterial, haciendo hincapié en la coexistencia de

compromiso renal.

Es recomendado considerar como parte del diagnostico diferencial la presencia de
hipoxia, hipercapnia e hipoglucemia, que pueden ser causas precipitantes de HTA
como respuesta a una estimulacion simpatica reactiva y con datos de compromiso
neurolégico por hipo perfusion cerebral, estas alteraciones pueden desaparecer

cuando mejora la oxigenacion sanguinea o se corrige la hipoglucemia.

Un examen integral en estos casos debe incluir: Evaluacion neurologica (estado de
conciencia y alteraciones motoras y sensitivas), cardiolégica (datos de insuficiencia
cardiaca, arritmias o0 angina), respiratorias (estertores, insuficiencia cardiaca,

broncoespasmo) y abdominal (dolor a la palpacion, soplos adrticos o renales).
No debe olvidarse la exploracién de pulsos periféricos, fondo de ojo y estado de
hidratacion que en un gran porcentaje cursan con alteraciones de volumen parcial o

absoluto durante las primeras horas.

Los estudios complementarios nunca deben retrasar el inicio del tratamiento.

67



TRATAMIENTO

Debe considerarse siempre que independientemente de las manifestaciones a
organo blanco son prioritarias y cada tina lleva un protocolo diferente, que en su
mayoria son abordadas, pero en estos casos el objetivo primordial es la disminucion
de la presion arterial en el menor tiempo posible tomando como referencia no disminuir

la PAM (Presién Arterial Media) menos de 15 % y no mayor de 25 %.

Medicamentos sugeridos en urgencias hipertensivas de accién relativamente

inmediata

(Tiempo de accién promedio entre 20 a 30 minutos).

Beta bloqueadores: Reducen el volumen minuto y pueden incrementar la resistencia
periférica. Algunos son cardio selectivos y otros tienen actividad simpaticomimética
intrinseca (ASI). Algunos, ademas tienen efecto alfabloqueador. Se recomienda que
estos farmacos no deban ser utilizados cuando hay evidencia de bradicardia. Estan
contraindicados en los pacientes con asma Yy rinitis. Alteran la libido y los lipidos
plasméticos. Los que poseen ASI producen menores efectos metabdlicos y menor

bradicardia.

Metoprolol: Dosis estdndar 50 a 200 mg En Urgencias hipertensiva: 100 mgs/12hrs).
Propranolol: Dosis estandar 40 a 240 mg.

Inhibidores de la Enzima Convertidora de la Angiotesina (ECA)

Promueven la vasodilatacion al bloquear la formacién de angiotensina Il y de la
aldosterona. Aumentan las bradiquininas. Pueden causar hiperpotasemia en presencia

de insuficiencia renal. No alteran los lipidos ni la glucosa sérica. Producen tos en 10 a

20 % de los pacientes.

68



Captopril: Dosis estandar 12,5 a 150 mg inicia efecto en 15-30. En Urgencia

Hipertensiva 25 mg repetir 1-2 hrs.

Enalapril: Dosis estandar 2.5 a 40 En Urgencia Hipertensiva 10 mg c/12 hrs.

Agonistas de los receptos AT | de la angiotensina ll

Inducen vasodilatacién al antagonizar especificamente la accion de la angiotensina Il a

nivel del receptor AT-1. Se caracterizan por tener una excelente tolerancia.

Losartan: Dosis estandar 50 a 100 mg.

AGONISTAS ALFA 2 ADRENERG. Antihipertensivos de accion central.

Son utilizados como coadyuvantes en anestesia regional y para el control del dolor
postoperatorio. Su efecto es agonista beta y principalmente alfa. Est4 contraindicada
en pacientes con infarto de miocardio reciente, insuficiencia renal y bloque AV

completo.

Clonidina: .1 - .2 mgs repetir .1 c/li Sin rebasar .7 Mg. o hasta disminuir presion

arterial, lo cual se logra regularmente en 24 hrs.

Antagonistas de los canales de calcio.

Bloguean el ingreso de calcio i6nico a través de la membrana celular y causan relacion
del musculo liso vascular. Algunos de ellos pueden reducir la frecuencia cardiaca.
Poseen efectos metabdlicos favorables. El edema postural, el rubor y la cefalea son
los efectos colaterales mas comunes.

Felodipino: Dosis estandar 5 a 20 mg. Dosis recomendada inicial 5mg.

Amlodipina: Dosis 2.5 a 10 mg. Dosis recomendada inicial 5mg.
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Nicardipino: Dosis recomendada inicial 60 mgs.

Algoritmo para de Urgencias Hipertensivas

URGENCIAS HIPERTENSIVAS
(Elevacion sostenida de presion
sistdlica o diastélica o ambas bombas )

v

Considere evaluar la presencia de
hipoxemia, hipercapnia e
hipogiucemia. En su caso
establezca la medidas de

correccion de dichas alteraciones

v

MANIFESTACIONES MENORES DE DANO A
ORGANO BLANCO;

1. 5. N. C. Cefalea, acufonos, fosfenos, mareos
2. Cardiovascular, 4to ruido

3. Rifon - proteinria

4. Oftalmica .- retinopatia

Tenga en cuenta que estas
alteraciones pueden estar
presentes y asociadas con
olras patologias

‘ﬁfRTENSION DESCONTRALADA }4

—

COEXISTENCIA DE INDICADORES CLINICOS DE
RIESGO:

1. Antecedente de Cardiopatia isquémica o Dafio
Miocardico

2. EVC en ultimos 6 meses

3. Aneurisma Adrtico o vasos el SNC

4. Uso de anticoagulantes o didtesis hemo-rragica
5. Embarazo

8. Cirugia mayor reciente 4 a & semanas

7. Transplanie renal hasta 8 semanas

LOS VALORES DE PRESION ARTERIAL NO
CONSTITUYEN LOS SIGNOS FUNDAMEN-
TALES DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA.

v

Exrsrs LESION A ORGANG BLANCO ’

ELECTROCARDIOGRAMA
SERIADO. IDENTIFICAR ALTERACIONES

g

NEUROLOGICAS, CARDIACAS
RESPIRATORIAS, RENAL

PROTOCOLO DE
EMERGENCIA HIPERTENSIVA
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

CONTROL DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN UN TIEMPO NO
MAYOR DE 12 HORAS DISMINUIR PAM (PAS + 2 X PAD/3)
ND= 15% ¥ NO > 25%

INSUFICIENCIA RENAL
INSUFICIENCIA CARDIACA
ANGINA

v

Considere:

30 minutos
Registro de PA a los 30 minutos
Antinipertensivos VO

Mantener al paciente en un &rea tranquila por

La seleccion de medicamentos
antihipertensivos  depende  del  médico
responsable de la atencién

Permita que el que seleccione cumpla su
peiodo de respuesta

INICIAR TRATAMIENTO CON MEDICAMENTOS

“RECOMENDADOS CON ACCION

RELATIVAMENTE INMEDIATA (20 a 30

minutos):

a. metoprolo! 100 mg cage 12horas.
b. captopril 25 mg repetir en 1- 2 hrs
<. enalapril 10 mg cada 12 horas

d. clonidina .1 a .2 mg repetir .1 mg cada horas sin

rebasar .7 mg
e. Feiodipino 5 mg
f. Amilodipina 5 mg

CONTINUAR VIGILANCIS

La seleccién de medicamentos

E

[
—

I__| sl '—. HASTA CONTROL DE LA
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Medicamentos sugeridos en emergencia hipertensiva Vasodilatadores de accién

directa

NITROPRUSIATO DE SODIO

Vasodilatador arterio - venoso, actia en forma por un mecanismo de accién no
totalmente conocido, aunque se cree reacciona con grupos sulfuhidricos de los
eritrocitos y las células endoteliales, que favorece la produccion de 6xido nitrico. Su

vida media es entre 1 a 3 minutos.

RECOMENDACION 1, EVIDENCIA A INICIAR 0.5 mcg./k/min. RANGO 0.25 - 10

mcg./ k/min.

NITROGLICERINA

Vasodilatador venoso que a dosis altas tiene efecto sobre circulaciéon arterial, tiene
efecto directo en receptores para nitratos de musculo liso vascular. Su efecto inicia
entre 1 a 2 minutos después de iniciada su infusion y una vida media de 3 a 5 minutos.

Los efectos sobre la circulacion cerebral son controvertidos.

RECOMEDACION 1, EVIDENCIA A INICIAR 5 mcg min Titular incrementar 5.0 mcg.
cada 3- 5 min. Hasta obtener efecto Hemodinamico.

DIAZOXIDO

Derivado de los diuréticos tiazidicos, accién sobre el musculo liso de las arteriolas de
resistencia y de los esfinteres poscapilares. Su efecto inicia entre 1 y 5 minutos

después de la administracion y la duracion de éste es entre 3 y 12 horas. No produce

alteraciones significativas en la circulacion cerebral.
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RECOMENDACION 1, EVIDENCIA A. Iniciar 30-150 mgs en bolo ¢/ 5 -15 min hasta el
maximo de 300 mgs. Se le puede administrar en infusion continua en dosis de 15 a 30
mg/min. Se recomienda su administracion en aquellas EH en que la respuesta a otras

drogas €S escasa.

VERAPAMILO

Bloguean el ingreso de calcio i6nico a través de la membrana celular y causa
relajacion del musculo liso vascular. Tiene efecto sobre la frecuencia cardiaca, com-
parado con otros calcios antagonistas. El edema postural y cefalea son los efectos

colaterales mas comunes.

RECOMENDACION 2, EVIDENCIA C

Dosis 0.075 - 0.15 mgs/k en 5 minutos. Infusion.-0.005 mgs./k/min.

ESMOLOL

Blogueador beta 1 selectivo de accién ultracorta, sin efecto estabilizante en la
membrana, ni actividad simpatico mimética. Se recomienda su administracion en bolos
cada 5 minutos hasta alcanzar su efecto terapéutico. Su vida media es de
aproximadamente 9 minutos y en casi el 90% de su efecto lo alcanza a los 5 minutos.

RECOMENDACION 2, EVIDENCIA C

Dosis inicial 50 mcgs/kg/min cada 5 minutos. Dosis 200 - 500 mcgs/kg/min. En

infusion.- 50 - 100 mcgs /k/min.
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DIURETICOS (furosemida)

El empleo de estos agentes en EH se limita en primera instancia a los pacientes con
insuficiencia cardiaca secundaria y en casos de retencién hidrica por el uso de
antihipertensivos. Se recomienda la administracion de 40 a 120 mg/dia.

RECOMENDACION EVIDENCIA C

SOLAMENTE EN ICCV
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Algoritmo para manejo de Emergencia Hipertensiva

EMERGENCIA HIPERTENSIVA
({Elevacion sostenida de presion sistolica o
diastélica o ambas)

v

Considere evaluar la presencia de alteraciones
en drgano blanco. En su caso establezea ta
medidas de comeccion de dichas alteraciones

|

MANIFESTACIONES MAYORES DE DANO A

ORGANO BLANCO:

1. & N. C. Encefeiacpatia hiperiensiva, He-

.

Tenga en cuenta que estas
alteraciones pueden estar

f+] [+]
isquemia vascular aguda.

2 Cardiovascular. 1CCV aguda, SICA, Diseccian

Ao Aguda
3 Rifion - Insuficiencia Renal Aguda
4. Oftdimica - Edema de papila

5V i - Er

Artenal

presentes y asociadas con
otras palologias

RIESGO:

1A de C
Miocardico

2. EVC en lltimos 6 meses

3, Aneurisma Adrtico & vasos el SNC

perifénca

5 Embarazo

COEXISTENCIA DE INDICADORES CLINICOS DE

iopalia isquémica ¢ Darfio

4. Uso de anticoagulantes o diatesis hemorragica

| EXISTE LESION A ORGANO BLANGO |
- -«

ELECTROCARDIOGRAMA
SERIADO. IDENTIFICAR

LOS VALORES DE PRESION ARTERIAL NO
CONSTITUYEN LOS SIGNOS FUNDAMEN-
TALES DE EMERGENCIA HIPERTENSIVA

PROTOCOLO DE
EMERGENCIA HIPERTENSIVA
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL
INSUFICIENCIA RENAL
INSUFICIENCIA CARDIACA
ANGINA

CONTINUAR TRATAMIENTO ¥
CONSIDERE MODIFICACION POR
ABSORCION DE NUEVD
ANTIHIPERTENSIVO

o

EMERGENCIA HIPERTENSIVA l

ALTERACIONES :
NEUROLOGICAS, CARDIACAS
RESPIRATORIAS, RENAL

PROTOCOLO DE URGENCIA
HIPERTENSIVA

CONTROL DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN UN TIEMPO NO
MAYOR DE 12 HORAS DISMINUIR PAM (PAS + 2 X PADV3)

NO< 15% ¥ NO > 25%

Considere:

Mantener al paciente en un area tranquila por
30 minutos

Registro de PA a los 30 minutos

Antihipertensivos VO

INICIAR TRATAMIENTO CON MEDICAMENTOS
"RECOMENDADOS CON ACCION INMEDIATA
MA15):

a metoprolo! 100 mg cada 12horas

b captopril 25 mg repetiren 1 -2 hrs

¢ enalapnl 10 mg cada 12 horas

d. cionidina .1 a .2 mg repetir ,1 mg cada horas sin
rebasar .7 mg

e. Feiodiping 5 mg

f. Amilodipina 5 mg

La de

antihipertensivos depende del médico
responsable de la atencion

Permita que el que seleccione cumpla
su periodo de respuesta

SE CONTROLO LA HIPERTENSION
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9. PROTOCOLO DE MANEJO DE ANGINA INESTABLE E
AGUDO DE MIOCARDIO SIN ELEVACION SEGMENTO ST

CRITERIOS DIAGNOSTICOS:

INFARTO

CLINICA: TIMI RISK SCORE, AUTORIZACION CATETERISMO (PACIENTE Y
FAMILIAR)

Principales Presentaciones Clinicas

Dolor anginoso de reposo

Angina comienzo nuevo

Angina creciente

Angina ocurriendo en reposo y usualmente
prolongada (>20 min), ocurre dentro de una

semana de la presentacion

Angina de al menos clase Il CCSC (limitacién
marcada en actividad fisica ordinaria) con
comienzo dentro de los dos meses de la

presentacion inicial

Angina diagnosticada previamente que se
vuelve mas frecuente, mas larga en duracioén, o
con umbral mas bajo (incremento de clase |
CCSC a por lo menos clase Il dentro de los dos

meses de la presentacion inicial)

CCSC, Canadian Cardiovascular Society Classification.

Presentacion atipica: dolor epigastrico, indigestion, dolor toracico en pufialada, dolor

tor4cico de caracteristicas pleuriticas, disnea progresiva.
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Depresion segmento ST > 1mm en dos 0 mas derivaciones contiguas
Ondas T invertidas > 1mm en derivaciones con ondas R predominantes

Electrocardiograma normal (5% de casos)

ENZIMAS:

- Pedir Troponinal o T al ingreso.

- Troponina T: 2 0.1 ng/ml.

- Repetir 8 a 12 horas si normal al ingreso.

-  CPK-MB.

- Elevacioén CK-MB.

- 10-13 U/L 0 > 5% de actividad total de CK.

- 50% de incremento de CK-MB en dos muestras separadas por 4 horas.
- 2 veces elevacion de CK-MB en una muestra unica.

- Curva enzimatica negativa: Angina inestable.

- Curva enzimatica positiva: IAM.
OTROS EXAMENES:

- Rxtérax.

- EKG cada 8 horas.

- Quimica sanguinea.

- Peffil lipidico.
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ESTRATIFICACION DE RIESGO ANGINA INESTABLE

Alto Riesgo Riesgo Intermedio Bajo Riesgo

Angina persistente y | Angina de comienzo |Incremento en

prolongada (>20 min) | nuevo o creciente frecuencia, severidad y
duracion de angina

Edema pulmonar | Angina en reposo Angina provocada a un

relacionado a la angina umbral mas bajo

Angina en reposo con |Angina nocturna Sin historia de angina

cambios dindmicos del previa

ST

Angina con Nuevo o Edad > 65 afios ECG normal o sin

empeoramiento de cambios

murmullo de RM

Angina post Infarto Paciente mas joven
Agudo de Miocardio

Inestabilidad
Hemodinamica

Niveles elevados de
TroponinaT ol

TRATAMIENTO:

BAJO RIESGO:

- ASA 250 mg VO dosis inicial. Luego 100 mg/VO/QD.

- Clopidogrel 300 mg/VO/inicial. Luego 75 mg/VO/QD.

- Nitratos via oral.

- Beta bloqueante: atenolol 25 mg/VOlinicial luego segun evolucioén.

- Diltiazem: cuando esté contraindicado el beta blogueante.

RIESGO INTERMEDIO:

- ASA 250 mg/VOl/inicial. Luego 100 mg/VO/QD.

- Clopidogrel 300 mg/VOl/inicial. Luego 75 mg/VO/QD.

- Enoxaparina 1 mg/Kg/SC c/12 h por 7 dias.

- Nitroglicerina IV de 2 a 200 ug/min hasta 24 horas luego de desaparecido sintomas
anginosos.

- Betabloqueante: empezar atenolol 25 mg/VO, luego segun evolucion.
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- Diltiazem: cuando esté contraindicado beta bloqueante o en angina variante de

Prinzmetal

RIESGO ALTO:

- ASA 250 mg/VO/inicial. Luego 100 mg/VO/QD.

- Clopidogrel 300 mg/VO/inicial. Luego 75 mg/VO/QD.

- Enoxaparina 1 mg/Kg/SC c/12 h por 7 dias.

- Epifibatide: Bolo inicial de 180ug/Kg, seguido de infusion de 2 ug/minuto por 48
horas.

- Tirofiban: Bolo inicial de 0.4 ug/Kg, seguido de infusién de 0.1 ug/kg/min por 48-72
horas.

- Nitroglicerina IV de 2 a 200 ug/min hasta 24 horas luego de desaparecido sintomas
anginosos.

- Betabloqueante: empezar atenolol 25 mg/VO, luego segun evolucion.

- Diltiazem: cuando esté contraindicado beta blogqueante o en angina variante de
Prinzmetal (60mg BID o TID).

ANGIOGRAFIA E INTERVENCION: Dentro de las primeras 48 horas

- En angina refractaria.

- En angina posinfarto.

- Cuando desarrolla insuficiencia ventricular izquierda.

- Cuando hay signos de lesién de musculo papilar.

- Acompafado de Epifibatide 135 ug/Kg/lV inmediatamente antes, seguido por

infusion de 0.5 ug/kg/min por 24 horas.

ECOCARDIOGRAMA:

- En alto riesgo durante las primeras 24 horas.

- Cuando aparecen complicaciones.
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CRITERIOS ALTA UCI:

- Riesgo bajo: 24 horas libre de sintomas.

- Riesgo moderado y alto: 48 horas libre de sintomas.
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10.PROTOCOLO DE MANEJO DEL IAM CON ELEVACION DEL ST

Criterios enzimaticos para diagnéstico de IAM

- Incremento de CK-MB, con cambios > al 25% entre dos valores.

- CK-MB >10-13 U/L 0 >5% de la actividad total de CK.

- Incremento en la actividad de la CK-MB >50% entre dos muestras separadas al
menos por 4 horas.

- Si solo una sola muestra esta disponible, la elevacién de CK-MB debe ser > a dos
veces.

- Mas alld de 72 hrs, una elevacién de troponina T o I.

Definicién del ascenso del segmento ST

En al menos dos derivaciones contiguas:

- 0,1 mV en derivaciones del plano frontal.
- 0,2 mV en derivaciones precordiales.
- Presencia de bloqueo de rama izquierda de nueva aparicibn como equivalente al

ascenso del segmento ST.

Medidas Generales

- NPO las primeras 12 horas, luego dieta hiposédica (2 gr de sodio/dia), hipograsa
(grasas saturadas < del 7% del total de calorias/dia, colesterol < de 200mg/dia).

- Signos vitales cada hora.

- Monitorizacion electrocardiogréafica continua.

- Monitorizacion incruenta de la presion arterial.

- Informacion al paciente

- Oximetria continua.

- Evitar Valsalva.
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- Reposo en cama las primeras 12-24 h. Empezar ligera actividad cuando esté
estable.

- Via venosa con D/A 5% o S/S 0,9% para mantenimiento o segun requerimientos.

- Calmar el dolor: Opiaceos: Sulfato de Morfina (2 a 4 mg IV. Incrementar de 2 a 8
mg IV en intervalos de 5 a 15 min) es el analgésico de elecciéon. (Level of
evidence:1C). Nalbufina.

- Oxigeno 2L/min por canula nasal o segun requerimientos si saturacion de oxigeno
menor de 90% (Level of Evidence: 1B), y a todos los pacientes con IAM no
complicado por 6 horas.

- Laxantes suaves. Lactulosa (Duphalac) 30 cc VO c/12 hr.

- Uso rutinario de ansioliticos: Alprazolam 0.5 mg VO/BID.

Presentacion Inicial

- Aspirina.

- 162 mg (2 aspirinas de 81mg) (1A) y luego indefinidamente 81 mg dia.

- Clopidogrel (todos los pacientes 300mg).

Nitroglicerina Intravenosa

Los pacientes con dolor toracico persistente deben recibir nitroglicerina sublingual (0,4
mg) cada 5 minutos en un total de tres dosis, después de lo que se debe valorar la
necesidad de nitroglicerina intravenosa. (Level of Evidence: 1 C).

La nitroglicerina intravenosa esta indicada para el alivio del discomfort toracico
persistente, control de la hipertensién o manejo de la congestiéon pulmonar. (Level of
Evidence: 1 C). Dosis: 5-200 mcg/min.

Contraindicado:

PAS <90 mm, FC < 50/min o > 100/min, IAM ventriculo derecho.
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Si han recibido inhibidores de la fosfofiesterasa para disfuncion erectil dentro de las 24

h previas (dentro de las 48 h previas si recibio tadanafil).

Betablogueantes

- Todos los pacientes sin contraindicacion, independiente de trombolisis o
angioplastia (1A).

- Indicados en: Dolor Isquémico continuo o recurrente, Taquiarritmia o Hipertension.

- Bisoprolol iniciar a 2,5 mg QD, Carvedilol a 6,25 mg VO QD, Atenolol 12,5 mg QD
y segun evolucion.

- No usar en bradicardia, hipotension o falla cardiaca moderada y severa.

Recomendaciones de angioplastia primaria

- Angioplastia en 2 horas desde la llegada a emergencia.
- Capacitacion 3 tecnélogos para angioplastia, 3 enfermeras
- Llamadas de enfermeria y de tecnélogos (1 por dia)

- Emergencia necesita el diagnostico enzimatico (troponina t) en 5 a 10 minutos.

Si es que esta disponible inmediatamente, se debe realizar intervencionismo primario
en pacientes con IAM con elevacion del segmento ST y 12 h desde el comienzo de los

sintomas. (Level of Evidence: A).

Contraindicacion para tratamiento trombolitico

El intervencionismo primario debe realizarse en pacientes menores de 75 afios de
edad con elevacion del ST que desarrolla choque dentro de las primeras 36 horas del
infarto y son candidatos de revascularizacién que puede realizarse dentro de las 18

horas del choque a menos que sea una futilidad. (Level of Evidence: 1A)

En pacientes con falla cardiaca y/o edema pulmonar (Killip Ill) e inicio de los sintomas

dentro de 12 horas. (Level of Evidence: 1B).
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En pacientes seleccionados de 75 afios 0 mas con elevacion del ST o que desarrolla
choque dentro de las 36 horas del infarto y son candidatos de revascularizacién que

pueda ser realizado dentro de las 18 horas del choque. (Level of Evidence: lla B).

Angioplastia o Trombolisis

Sintomas < 12 horas

l

Angioplastia Primaria
EN 2 HORAS DESDE LA LLEGADA A
EMERGENCIA

!

Angioplastia No Posible

d

Trombolisis

Tratamiento Antitrombético Coadyuvante a la Angioplastia

HBPM: a dosis de profilaxia tromboembélica, y como anticoagulaciéon total
(enoxaparina 1 mg/kg/BID) en pacientes con fibrilacién auricular o con embolia previa,
en otros casos de alto riesgo de embolismo sistémico (IAM anterior extenso o trombo

intraventricular).

Aspirina, dosis de mantenimiento de 75 a 162 mg, se debe dar indefinidamente a

todos los pacientes. (Level of Evidence: 1A) +
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Clopidogrel, se administrard 300 mg de dosis de carga, antes del procedimiento y

luego 75 mg de mantenimiento.

Inhibidor de Glicoproteina llb/llla en caso de lesiones complejas, trombo visible,
fendmeno de no reflujo/flujo lento. (Nivel de Evidencia lla B, con abciximab.) (Nivel de
Evidencia llb C con Eptifibatide y Tirofiban); Tirofiban Bolo 10 ug/Kg durante 3

minutos, luego infusién mantenimiento a 0,15 ug/Kg/min durante 36 horas.

Tratamiento trombolitico en la unidad coronaria

Dolor tipico durante mas de 30 min, con elevacion del segmento ST superior a 0,1 mV
en dos 0 mas derivaciones consecutivas y dentro de las primeras 3 h de evolucion.

Considerar hasta las 12 horas de evolucion si el caso lo amerita.

Dolor tipico con BRIHH y dentro de las primeras 3 h (12h).

*Pauta de Administracién de Estreptoquinasa.

Estreptocinasa (SK): 1,5 millones de unidades en 100 ml de suero durante 30-60 min.

Contraindicaciones Absolutas de Trombolisis

- Hemorragia activa.

- Diseccion aortica.

- Antecedentes de ictus hemorragico.

- Cirugia o traumatismo craneal < 2 meses.
- Neoplasia intracraneal, o aneurisma.

- Ictus no hemorragico < 6 meses.

- Traumatismo importante < 14 dias.

- Cirugia mayor, litotripcia < 14 dias.

- Embarazo.

- Hemorragia digestiva o urinaria < 14 dias.
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Contraindicaciones Relativas de Trombolisis

- (Valoracion individual de la relacion riesgo/beneficio).

- HTA no controlada (> 180/110 mmHg).

- Enfermedades sistémicas graves.

- Cirugia menor < 7 dias, mayor > 14 dias 0 < 3 meses.

- Alteracién de la coagulacion conocida que implique riesgo hemorragico.

- Pericarditis.

Heparinizacion en trombolisis

Si trombolisis: heparina sodica 60 u/kg en bolo (maximo 4000 U) seguido de infusion
continua a 12 u/kg/h (maximo 1000U/h). Mantener TTP entre 50 — 70 segundos.
Especialmente indicada en alto riesgo de embolia sistemica (IAM anterior o extenso,
FA, embolia previa, trombo en ventriculo izquierdo).

HBPM: Enoxaparina clase Ilb junto a tenecteplase, en pacientes menores de 75 a.,
con creatinina serica < de 2.5 mg/dl en hombres y < de 2 mg en mujeres. Dosis: 30 mg
IV en bolo y posteriormente 1 mg/kg c/12h hasta el alta hospitalaria.

Tratamiento Antitrombético Coadyuvante

Aspirina en todos los pacientes si ho hay contraindicacion (alergia o intolerancia).
Otros antiagregantes (clopidogrel) si hay intolerancia a la aspirina.

Inhibidores de la ECA

Pacientes con IAM anterior, congestion pulmonar, fraccion de eyeccidon menor del 40%
en ausencia de hipotensidbn o de contraindicaciones para su uso. Pacientes con

insuficiencia cardiaca clinica en ausencia de hipotensién o de contraindicaciones para

su uso (PAS < 90mmhg o < de 30 mmhg de su presion sistolica basal).
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Se puede administrar IECA oralmente dentro de las 24 primeras horas del IAM puede
ser util en pacientes sin infarto anterior, congestion pulmonar o fraccién de eyeccion
menor a 40% en ausencia de contraindicaciones. El beneficio esperado en tales

pacientes es menor. (Level of Evidence: lla B).

Captopril 12.5 mg, 25 mg luego de 2 horas y luego 50 mg c¢/12 hrs, o,

Enalapril 2,5 mg y luego 5 -10 mg c/12 horas segun evolucion.

Bloqueadores de los receptores de angiotensina

Si hay intolerancia a los IECA y si tambien tienen signos clinicos o radiologicos de falla

cardiaca o FE < de 40%. Valsartan 160 mg 2 veces al dia.

Bloqueadores Canales Calcio

Isquemia persistente cuando betabloqueantes contraindicados y en ausencia de:
- Falla Cardiaca Congestiva.

- Disfuncién Ventricular Izquierda.

- Bloqueo A-V.

- Control de la frecuencia en FA.

- Diltiazem 60 mg VO c/8hrs.

Fibrilacion Ventricular o Actividad Eléctrica sin Pulso

Taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular

Se debe tratar con choque eléctrico no sincronizado con 200 joules, si no hay éxito, un

segundo choque con 200 a 300 joules, y luego, si es necesario, un tercer chogue con

360 joules (Level of Evidence :I B).
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Cuando es refractaria amiodarona 300 mg o 5mg/kg en bolo intravenoso. (Nivel de

evidencia lla B).

En taquicardia ventricular amiodarona 150 mg infundidos en 10 minutos, repetir 150
mg cada 10 a 15 minutos si es necesario. Infusion alternativa: 360 mg en 6 horas
(Img/min), luego 540 mg las siguientes 18 horas (0,5 mg/min). La dosis total

acumulada no debe exceder de 2,2 gramos en 24 horas (Level of Evidence:l B).

Insulina

Se recomienda infusion de insulina para normalizar la glucosa sanguinea segun

protocolo (Level of Evidence: 1B).

Terapia con Estatinas

LDL >100 (Nivel de Evidencia IA).

Examenes Complementarios

- Rxtoérax: Diario.

- Electrocardiograma: Diario y segln necesidad.

- Enzimas: CK-MB c/8-12 horas el primer dia y ¢/24 horas por 3 dias.

- Troponina diaria durante su estancia.

- Ecocardiograma durante las primeras 24 horas, especialmente si hay shock
cardiogénico.

Monitoreo con Swan-Ganz

- Shock Cardiogénico.

- Hipotension con oliguria que no responde a carga hidrica inicial.

- Edema pulmonar que no responde bien al tratamiento.
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11.PROTOCOLO DE MANEJO DEL EDEMA AGUDO PULMONAR

¢ CUANDO ESTABLECER SU GRAVEDAD?

Sin duda es una de las alteraciones que con mas frecuencia se presenta como
complicaciones respiratorias asociadas a enfermedad o intervenciones terapéuticas
dentro de las areas de medicina Critica. Generalmente se asocia con problemas
cardiacos, en nuestro medio un nidmero importante esta relacionado con procesos de
infecciones, intoxicaciones, hipoalbuminemia, pero muy frecuentemente debido o

como consecuencia de administracién exhaustiva de liquidos en pacientes con trauma.

La perfusion sanguinea de los alveolos depende de la circulacion pulmonar, que difiere
de la circulacion sistémica en mudltiples caracteristicas, el Edema Agudo Pulmonar
(EAP).

Representa la acumulacién anormal o excesiva de liquido, puede estar limitada al
intersticio pulmonar o comprometer también al espacio alveolar. Es decir es la

extravacion de liquido al espacio intersticial pulmonar.

La circulacion pulmonar se origina en la auricula derecha, posteriormente pasa al
ventriculo derecho, la arteria pulmonar, los capilares y termina con las venas
pulmonares en la auricula izquierda. La principal funcion de la circulacion pulmonar es
el intercambio gaseoso o hematosis a nivel alveolar. La red capilar pulmonar contacta
con el 85% de la superficie alveolar, exponiendo la sangre al aire alveolar en una
finisima pelicula. Al igual que en otros tejidos, las condiciones hemodinamicas del
capilar pulmonar determinan que normalmente exista salida de liquido de los capilares
al intersticio. El liquido intersticial no se acumula gracias al sistema linfatico.

Causas por las que se rompe equilibrio:
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1. Aumento de la presion hidrostéatica pulmonar

Es la causa més frecuente y se presenta cuando la pcp supera el efecto protector
oncotico de las proteinas y el drenaje linfatico. Cuando esto sucede en forma aguda se

presenta con pcp de 18 mmhg y cuando es cronica puede tolerar hasta 25 o 30 mmhg.

En todos los casos, el corazon se encuentra involucrado ya sea sin falla cardiaca
(estenosis mitral, exceso de liquidos, estenosis adrtica) o con falla cardiaca (dis-fucion

sistolica y/o diastolica).

La disfuncion diastélica se presenta cuando disminuye el aporte de oxigeno al
miocardio, lo cual compromete la parte del ciclo cardiaco que mas energia consume,
la diastole, la velocidad de relajacién disminuye y la presion aumenta a nivel de los

capilares pulmonares.

De acuerdo con la clasificacion de Forrester, esto corresponderia a un tipo Il con

POAP alta (mas 18 mmhg) e indice cardiaco normal (més de 2.2 litros por minuto).

La disfuncion sistélica se presenta por una disminucion en el nimero de fibras

miocardicas que condiciona una disminucion de la fraccion de expulsion.

De acuerdo con la clasificacién de Forrester, esto corresponderia a un tipo IV con

POAP alta (mas 18 mmhg) e indice cardiaco bajo (menos de 2.2 litros por minuto).

2. Disminucion de la presion oncética plasmatica

Todas las causas de hipoalbuminemia (insuficiencia renal, insuficiencia hepética, las

enteropatias).
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3. Dafio de la barrera alveolo capilar

Asociado a toxinas (fosfeno, ozono, cloro, diéxido de nitrbgeno), neumonitis por

farmacos, SIRA

4. Insuficiencia linfatica

Por alteraciones en el transplante pulmonar, como carcinomatosis linfagitica, linfangitis

fibrosa.

5. Sin mecanismo claro

Como mal de montafia, edema neurogénico, edema por narcoticos, eclamsia y post

cardioversion.

Se puede dividir en:

Edema pulmonar carcinogénico:

También considerado como de presiones altas, ya que se caracteriza por aumento en
la presion hidrostética capilar pulmonar mayor de 25 mmHg, en presion de factores
coexistentes (presion oncética disminuida, alteraciones de la permeabilidad capilar).
Generalmente se relaciona con disfuncion ventricular izquierda.

Edema pulmonar No cardiogénico:

Se le define con frecuencia como edema pulmonar de bajas presiones por aumento de
la permeabilidad o de presién normal. Se asocia con la presencia de factores como
embolizacion pulmonar grasa, SIRA, infecciones pulmonares, intoxiaciones, inhalacion

de gases, etc.

> 50 mmHg y pH FIO2 100% 7,20 inicie VMI inicialmente con Diuréticos:
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Sedacién/Analgesia:

1. El empleo de morfina puede ser la mejor alternativa, reduce la sensacion de
ansiedad, ademas de disminuir el trabajo respiratorio, asi como tener un efecto
vasodilatador tanto venoso como arterial. Se administra en dosis inicial de 3 - 5 mg
gue pude repetirse en intervalos de 10 a 15 minutos.

2. Sino dispone de morfina, una buena alternativa es el empleo de nalbfina aunque
no tiene los mismos efectos.

3. En el caso de pacientes sometidos a VMI, considere el empleo de propofol con
dosis inicial mayor de 50 mg o midazolam con dosis de impregnacién de 5 a 10 mg
ambos en bolo lento. El ajuste de la dosis se realizar4 de acuerdo al protocolo de

sedacion.

Vasodilatadores:

1. Los vasodilatadores sistémicos que son la mejor alternativa, son la nitroglicerina y
el nitroprusiato.
Reducen la precarga y la presion de llenado.

3. El nitroprusiato es mas potente e incluso se puede emplear en pacientes sin
hipertension arterial. Y su principal indicacion es en pacientes con EAP asociada

isquemia miocardica.

Diureético:

1. Elfurosemida, diurético de eleccién por su efecto vasodilatador y en la reduccion
de llenado.

2. Ladosis inicial es un bolo de 40 a 80 mg IV y continuar con 20 a 40 mg cada 2 a 6

horas. La respuesta esperada inicial es de 100 a 200 ml de diuresis en 1 hora.
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Inotrépicos:

1. Los farmacos de primera eleccion son la dobutamina y dopamina en pacientes con
EAP y PAS <90 mmHg.

Su principal efecto es el aumento en el VO2, taquicardia.

El empleo de isoproterenol puede ser util en pacientes con EAP y bradiarritmia.

La Digoxina se recomienda en presencia de fibrilacién auricular.

o~ DN

Mirinona aumenta la contractilidad miocardica y reduce la RVS. Y su empleo se

reserva en pacientes con estado de choque cardiogénico.
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Algoritmo diagnéstico y tratamiento de Edema Agudo Pulmonar

PRESENCIA DE
INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA inicio brusco
0 antecedente de disnea

v

FACTORES DE RIESGO
PARA EDAMA AGUDO
PULMONAR

v

Investigue factores cardiogénicos
1. Insuficiencia Cardiaca

2. infarto de micardio

3. choque cardiogénico

4. Isquemia cardiaca

5. Arritmias.

Sl

INTUBACION
OROTRAQUEAL
E INICIO DE VENTILACION

v

" "

3 g No cardiogéni
1. Sepsis

2. Embolismo graso
3. Intoxicacion

4. Pancreatitis

5. Estado de chogue prolongado
6. Reanmacion hidrica exhaustiva

BUSQUEDA DE: Alteraciones
en GSA Estertores y esputo

asalrmonelado Rx de torax

REQUIERE SU SUPLEMENTO
DE OXIGENO

NO

MECANICA

v

2

3

4

Estrategia:
100 mmHg

bolo jnidal y
repetir dosis

doparnina

5. Tratar patologia primaria

Eslabilzacion PAS sies <

Furosemida 40 - 80 mQ IV

Inotrépicos dobutarina yfo

Inicio de PEEP

h

PACIENTE
ESTABLE

e

sl OXIGENO
SUPLEMENTARIO

Es

recomendable colocar
arterial para controles seriados de
GSA

linea

N

RESPONDIO A
TRATAMIENTO

RITMO TAQI

TRASTORNOS DEL

UICARDIA

r

| INGRESO A UCI |

(=]

(=]

4

OBSERVACIONES

PROTOCOLO DE
ARRITMIAS
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Estrategia:

1. Nitroglicerina SI

2. Furosemide 40 - 80mg IV bolo
3. Valore inicio de ventilacion
mecanica no invasiva inicial 5
cmH20

4. Tratar etiologia primaria




12.PROTOCOLO DE MANEJO DE SEPSIS Y CHOQUE SEPTICO

DEFINICIONES Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS)

Leucocitos > 12.000 mm® o < 4.000 mm® o > 10% de formas en banda.
Taquicardia FC > 90/min.

Taquipnea FR > 20/min o < 32mmHg.

T° > 38°C 0 < 36°C.

Infeccion

Presencia de gérmenes viables en un liquido o una cavidad normalmente estéril.
Sepsis

Evidencia de foco infeccioso y dos o mas de los criterios de SIRS.

Sepsis Severa

Sepsis asociada con al menos una disfuncién organica, alteraciones de la perfusiéon o

hipotension arterial que responde a la expansién adecuada del volumen plasmatico.

Disfunciéon Orgéanica

Cuando la funcién de un érgano no puede llevarse a cabo correctamente sin ayuda

terapedltica. Disfunciones clasicas:

- Cardiovascular: hipotension.
- Respiratoria: hipoxemia.
- Hepadtica: ictericia.

- Renal: oliguria.
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- Hematoldgica: trombocitopenia.

- SNC: cambios del estado mental.

Realizar indice SOFA (niveles de gravedad de cada disfuncion organica).

Shock Séptico

Sepsis con hipotension arterial a pesar de una adecuada resucitacion con fluidos, junto

con alteraciones de la perfusion.

Necesidad de usar drogas vasoconstrictoras para elevar la presion arterial disminuida

gue no responde a la administracion de fluidos.

Los pacientes con alteraciones de la perfusiébn que ya no estan hipotensos por el uso

de drogas vasoactivas, igual se concideran en shock séptico.

Hipotension inducida por sepsis: Disminucion de la presion siltélica < a 90 mm Hg o de
> 40 mm Hg de la basal en ausencia de otras causas de hipotensién (TAM <70 mmHg,
TAD <40mmHg)

Examenes a solicitar (al ingreso)

- BH, Quimica Sanguinea, TP, TTP, Plaquetas, Electrolitos, Gasometria Arterial,
EMO, PFH.

- Hemocultivos 2 frascos.

- Puncién lumbar y examen de LCR si es necesario.

- Examenes microbioldgicos de acuerdo al germen o foco infeccioso sospechado o
encontrado: Cultivos y antibiogramas, tincion GRAM, etc.

- Examenes de gabinete de acuerdo al foco infeccioso sospechado o encontrado:

Rx de torax, TAC simple y/o contrastada, Ecosonografia, RMN si es necesario.
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Monitoreo

- Monitoreo electrocardiografico.

- Oximetria de pulso.

- Sonda vesical (gasto urinario/hora).

- Sepsis severa: Presion arterial no invasiva.

- Choque séptico: Presion arterial invasiva (catéter arterial radial).
- Cateter Venoso Central a todos los pacientes.

- Cateter arteria pulmonar: si es necesario.

- Temperatura rectal o bucal.

- Biometria hematica diaria.

- Quimica sanguinea diaria.

- Electrolitos séricos diarios.

- Gases sanguineos arteriales de acuerdo a necesidad.

- Saturacién venosa central de oxigeno (SvcO2) una vez colocado el catéter venoso

central y de acuerdo a necesidad.

Scores

APACHE Il diario
SOFA Y MODS diario

Soporte Hemodinamico

Reanimacion inicial: Dentro de las 6 primeras horas

Solucién salina como fluido 500 — 1000 ml en 30 minutos (20 a 40 ml/kg) o coloide 300
- 500 ml en 30 minutos.

Obijetivos:

PVC: 8al2 mmHg
PCP: hasta 12 a 15 mm de Hg
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PAM: 65 a 90 mmHg

Gasto urinario > 0.5 ml/kg

Saturacion venosa central (vena cava superior) o mixta de 02 =2 70%
Antibioticoterapia

Dentro de la primera hora de reconocimiento de la sepsis/shock septico (urgencia
infectoldgica) y de acuerdo a si es de origen comunitario 0 nosocomial y/o con o sin
riesgo para pseudomona.

Control del foco infeccioso

Lo mas pronto posible si las condiciones lo permiten luego del diagnéstico (drenaje del

foco séptico)

Terapia de remplazo renal

En fracaso renal agudo hemofiltracion continua o hemodialisis.

Terapia con Bicarbonato

No si pH 2 7.15.

Sedacion, analgesia y relajacién neuromuscular

De acuerdo a protocolo: midazolam + fentanil.
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PAS < 90mm Hg

PVC/PCP < 8 cmts PVC/PCP 12-15 cmts
PVC/PCP 8-12 cmts

Bolos 500 cc Bolos < 250 cc
Bolos 250-500 cc

l

PVC/PCP > 15 cmts

l

Inotropico/vasopresor

Transfusién sanguinea

> 10 gr/dl hemoglobina no sangre.

8-10 gr/dl hemoglobina, sangre si saturacion venosa central de 02 < 65% o cambios
en ST, cardiopatia previa (coronariopatia) o insuficiencia vascular cerebral.

< 7 gr/dl hemoglobina: transfundir sangre.

Transfusion de productos sanguineos de acuerdo a protocolos y necesidades: Plasma,
plaquetas, criopricipitados.
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Vasopresores

Norepinefrina 0.04 — 0.4 ug/kg/min hasta 1.5 ug/kg/min como maximo (dosis habitual
de 2 a 20 ug/min), o

Dopamina : 5 ug/kg a 20 ug/kg/min.

Vasopresina: Si norepinefrina > 0.1 ug/Kg/min a dosis de 0.01-0.04 U/minuto V.
Epinefrina: 0.1 ug a 1 ug/kg/min, si shock refractario a vasopresores anteriores.
Inotropicos

Dobutamina 2-20ug/kg/min

Soporte Nutricional Temprano:

Tabla V: Recomendaciones para el soporte metabdlico y nutricional de los pacientes

sépticos*

Aporte calorico 25-30 Kcal/kg/dia, 6 25-30% sobre el Harris-Benedict C
Proteinas 1,3-2 g/kg/dia C
Glucosa Hasta el 70% de las calorias no proteicas B
Lipidos Hasta el 40% de las calorias no proteicas B
Electrolitos K, Mg, P A
Oligoelementos Zn 15-20 mg/dia 'y 10 mg/L si hay pérdidas intestinales C

Probablemente Se hasta 120 mg(dia

Vitaminas Tiamina, niacina, vit A, vit E, vit C C

* Grupo de trabajo de Metabolismo y Nutricion de la SEMICYUC

Funda3enl
50% primer dia, luego total
Control glicemia segun protocolo o invertir relacion hidratos de carbono: lipidos

NPT: en caso de contraindicacién a nutricién enteral.

Profilaxis TEV

Heparina bajo peso molecular si no hay contraindicacion.

Medias antiembdlicas.
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Profilaxis sangrado gastrointestinal

Ranitidina 50 mg IV c/8 hr.

Corticoterapia

Hidrocortisona 100 mg IV c/8hr por 7 dias simultineamente al empezar inotrdpico.

Insulinoterapia

Tasa Inicial Infusién Insulina

Nivel Glucosa Sangre | Tasa Infusion Insulina

(mg/dl) (Ulhr)
110-220 2
> 220 4

Lineamiento Monitoreo Glucosa Sanguinea

Efectuar glucotest cada hora durante la infusién hasta que cuatro valores consecutivos estén entre 80-110 mg/dl,
luego cada 4 horas. Si nutricion enteral o parenteral es suspendida o retirada, mantener la infusiéon y chequear los
valores de glucosa sanguinea cada 2 horas.

Lineamientos Dosificacién Infusién Insulina

Nivel Glucosa Sangre

(mg/dl) Bolo Insulinay Tasa Infusion

41-60 Parar infusion

61-80 Reducir tasa por 0.5 U/hr

81-111 No cambiar a menos que reduccion > 20% desde resultado previo; Si > 20%, disminuir
tasa 20%

111-120 Incrementar tasa por 0.5 U/hr

121-139 Incrementar tasa por 1 U/hr

> 140 Incrementar tasa por 2 U/hr
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13.PROTOCOLO DE MANEJO DEL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

GRAVE

Criterios de Evaluacion de Gravedad

Evaluacion clinica: Escala de Coma de Glasgow < 8 puntos

Evaluacion tomogréfica segun la Escala del Banco de Datos de Coma Traumatico

(Traumatic Coma Data Bank):

Grado Definicion
Dafio Difuso | Sin patologia visible en la TAC
Daiio Difuso Il TAC con cisternas mesencefalicas presentes con desviacion de la
linea media de 0-5 mm y/o presencia de lesiones hiperdensas <
25 cm?
Daiio Difuso IlI TAC con cisternas mesencefélicas comprimidas o ausentes con

desviacion de la linea media de 0-5 mm Lesiones hiperdensas <

25 cm?3

Dafio Difuso IV

TAC con desviacion de la linea media > 5 mm

Ingreso a UCI:

Traumatismo craneoencefalico moderado: ECG 13 — 9 potencialmente grave

(Observacion en UCI minimo por 24 h, realizar TAC al ingreso y a las 24h).

Traumatismo craneoencefalico grave: ECG 8 — 3 (Iniciar protocolo adjunto).

Monitoreo al Ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos

1. Electrocardiografico continuo.

2. PVC (Colocar via venosa central).

3. TAM (Colocar linea arterial).

4. GSA.

5. Oximetria de pulso.
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6. Capnografia.
7. Flujo urinario con soda Foley.
8. Saturacion de oxigeno en golfo de yugular.

8. Presién intracraneal.

Examenes de Imagen y Laboratorio

Imagen:

1. TAC simple de craneo: al ingreso y a las 24 horas en caso de lesion evacuada y
contusiones hemorrdgicas o en cualquier momento si amerita. A los 5 dias si
evolucion es adecuada.

2. Rx lateral de columna cervical o en posicion de nadador, TAC de columna cervical
si amerita.

3. Rx AP de térax y Rx de pelvis y de acuerdo a lesiones localizadas en revision
primaria y secundaria.

4. ECO FAST, lavado peritoneal diagndstico si amerita (trauma abdominal).
Laboratorio:

- Biometria Hemaética.

- Quimica Sanguinea y Pruebas de Coagulacion.

- Electrolitos y Gases Sanguineos Arteriales.

- Tipificacion sanguinea, factor RH y pruebas cruzadas de acuerdo al caso.

Indicaciones de Monitoreo de Presién Intracraneal (PIC)

1. Escala de Glasgow < 8 puntos.

2. TCE grave con TAC normal si cumple con dos criterios de los siguientes:

a. Edad > 40 anos

b. Posicion de descerebracion uni o bilateral o posturas anémalas
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c. TA sistélica < 90 mm de Hg

Indicaciones de Monitoreo de Saturacion de O2 en el Golfo de la yugular

(Colocacion de Catéter en el Golfo de la Yugular):

1. ECG =8.

Medidas Generales

Posiciéon neutra de la cabeza.

b. Elevacion de la cabecera sobre 30°.

c. Mantener temperatura < 37.5° C (Normotermia, acetaminofen 0.5 a 1g X SNG o
NTB c-4h si es necesario).

d. Cuidados de escaras.

Medicacion
Hidratacion: Mantener normovolemia con Solucion Salina 0.9% 1500 ml/m2 de SCT

b. Sedacién, analgesia y relajacion neuromuscular: Midazolam 100 mg + fentanyl
1000 ug + S.S. 0.9% 60ml IV de acuerdo a protocolo. Rocuronio IV en bolo o
infusibn continua para relajacibn s6lo en caso de desacople de ventilacion
mecanica y/o manejo de hipertensiéon endocraneana, considerar un maximo de 24
horas.

c. Manejo de succion endotraqueal: Sistema de succidn cerrado, previo lidocaina 1.5
mg/Kg 3 minutos antes de cada succion.

d. Profilaxia de convulsiones tempranas:

Fenitoina IV 15 mg/kg/IV dosis de carga y luego 5 mg/Kg/IV diario por una semana en

caso de:

Fractura craneal deprimida

Hematoma extra-axial o intracerebral
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- Herida craneal penetrante

- Convulsiones en las primeras 24 horas de TCE

e. Manejo hemodindmico: Administrar cristaloides o vasopresor para mantener TAM
> 90 mmHg y < de 110mmHg, PPC a 70 mmHg: Norepinefrina 0.01-2 ug/kg/min

f. Control de Hiperglicemia: (mantener normoglucemia) Insulina segun protocolo de

Van den Bergh:

Tasa Inicial Infusiéon Insulina

Nivel Glucosa

Sangre Tasa Infusion Insulina
(mg/dl) (U/hr)

110-220 2

> 220 4

Lineamiento Monitoreo Glucosa Sanguinea

Efectuar glucotest cada hora durante la infusion hasta que cuatro valores consecutivos estén entre 80-
110 mg/dl, luego cada 4 horas. Si nutricién enteral o parenteral es suspendida o retirada, mantener la
infusion y chequear los valores de glucosa sanguinea cada 2 horas.

Lineamientos Dosificaciéon Infusion Insulina

Nivel Glucosa

Sangre
(mg/dl) Bolo Insulinay Tasa Infusion
41-60 Parar infusion
61-80 Reducir tasa por 0.5 U/hr
81-111 No cambiar a menos que reduccion > 20% desde resultado previo; Si > 20%,
disminuir tasa 20%
111-120 Incrementar tasa por 0.5 U/hr
121-139 Incrementar tasa por 1 U/hr
> 140 Incrementar tasa por 2 U/hr

g. Soporte Nutricional Enteral temprano: Dentro de 24-36 horas del ingreso.

1. Calorias no proteicas: 30kcal/Kg de peso

2. Proteina: 1.5-2 g/Kg de peso

h. Ventilacion Mecanica: Mantener normocapnea (CO2 30 - 35 mmHg a nivel de
Quito). Modo: AC Volumen, Volumen 8 ml/kg peso, Frecuencia 16/min, Fi02 100
%, PEEP 5 cmts H20. Posteriores cambios segin evolucion. Mantener Presién

Pico 35 cmts. H20 y Presion de meseta hasta 30 cmts. H20.
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i. Diuréticos osmoéticos y de ASA: Manitol al 20 % a 0,25 mg /Kg cada 4 horas de
acuerdo a flujograma adjunto (si existe normovolemia, PPC = 70 mmHg y signos
de herniacién transtentorial). Considerar furosemida 20 mg IV de acuerdo a
evolucion.

j.-  Hiperventilacion: Si PIC se mantiene alta a pesar de las medidas planteadas se
puede optar: Hiperventilacién controlada con Saturaciéon de Oxigeno Yugular >
70% por periodos cortos (30 min) con PCO2 25 mmHg (no es recomendable
durante las primeras 24 h postrauma

k. Drenaje de LCR por catéter intraventricular, hasta alcanzar valores de PIC < 25
mmHg.

.  Soluciones Salinas Hipertonicas al 3%, 5%, 7,5%, sin sobrepasar una
concentracién sérica de sodio de 160 meq/l (bolos de 2ml/kg o 100 a 200 ml).

m. Coma barbitdrico con Tiopental 1-5 mg/kg/h.

n. Craneotomia descompresiva con PIC > 40 mmHg refractaria al tratamiento médico
y dentro de las 48 horas de producido el TCE.

0. Prevencion de infecciones: Lavado de manos y nutricién enteral temprana.

p. Profilaxis antiembélica: HBPM a las 48 h postrauma o postdrenaje de hematomas.

* Las medidas de neuroproteccion deben mantenerse al menos por 24 horas

posteriores desde que se logré el control de la PIC

Objetivos Sistémicos y Cerebrales

Variable Objetivo
Temperatura <37.5°C
S02 > 90%
PaCO02 30-35 mm Hg
TAM = 90 mm Hg
PIC < 20-25 mm Hg
PPC >70 mm Hg
Sy02 55-75 %
Glicemia < 150 mg/dl
Hemoglobina > 8 gr/dl
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Algoritmo de Manejo de TCE grave

EVALUACION POR NEUROCIRUJANO Y UCI

’

LESION QUIRURGICA

A 4

QUIROFANO
Colocacion sensor de PIC?

|

UClI
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Algoritmo de Manejo de Hipertension Intracraneal durante la Hospitalizacion

Monitor de
PIC
1]
Mantener PPC
> 70 mm Hg

|

| Drenaje Ventricular (si
estd disponible)
\

Hiperventilar
PaC02 30-35 mm Hg
@
Consi.derar Considerar repetir TAC
Salina
Hiperténica A
Repetir manitol si osmolaridad | Manitol 0.25 g/kg IV
< 320 mOsm/L & normovolémico v
PIC<
20 mm
Hg
Optimizar hiperventilacién si Sy02 > 15% |« Considerar Hipotermia

Considerar craneotomia decompresiva Considerar dosis altas de barbitirico
'Y
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Saturacion Oxigeno Golfo Yugular

Sy02 > 75%

TAM <90 mm I ‘ TAM =90 mm ] L TAM <90 mm | I TAM > 90 mm | l PIC < 20 mm l l PIC = 20 mm
Fluidos Corregir pa02 Fluidos Nada Posicion cabeza
Vasopresor: y paC02 Vasopresor: Mangjar C02
! Norepinefrina TAC: cirugia?

i | L :

<20 mm

Medir PIC
Hiperventilar

Barbitirico

< 20 mm Hg |' =20 mm Hg ‘ /

l l Craneotomia
| ChequeeSy02 | Posicion Decompresiva
cabeza

Manejar C02
TAC: cirugia?

.

Manitol
Hipertonica 7.5%
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14.PROTOCOLO DE MANEJO HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
ANEURISMATICA

INDICACIONES DE INGRESO A UCI

Todas las HSA que ingresen o posteriormente alcancen un nivel igual a I, I, lll y IV en

la escala de Hunt & Hess.

En el caso de HH V se evaluara estado neurolégico y presencia signos de tronco

cerebral.

SISTEMATICA DIAGNOSTICA EN LA HSA

CLIMICS CARACTERISTICA

TaC CEREBRAL—E'—>PUNCION LUMEAR
J:

HZ4A - LR hematico o Hegativa
xattocrdmico

Cefalea intensa
Biznos focales deficitarios

l

ANGIOGREAFLA 4 WASOS EIIM o0 TAC helicoidal, Otras pruebas

[+ ]

Exchiidas cansas
sistérmicas de hemorrazia

DOFFLEE
TRAMNSCRANEAL
E;az:j;tco." ol Sospecha fimdada anenrisma, MIAW.
L J
ANEURISMMA, MAV, OTRAS 3-6 semanas
AMNGIOGRAFLA
Cmninmal AncincRBWR o TAC Helinnididal
v i i
DECISION TERAPEUTIC POSITIVA NEGATIVA
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Tomado: GUIA DE ACTUACION CLINICA EN LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA.
Comité ad hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la

Sociedad Espafiola de Neurologia. San Lorenzo del Escorial. 2002.

PAUTAS DE MANEJO AL INGRESO:

1. Inicialmente se efectuara:

- Controles y apoyo de las funciones vitales:
HH |y Il (via periférica, TANIB, SO2, EKG)
HH Ill, IV TA invasiva, PVC; HH Ill, IV y V SAT yugular O2 y monitorizacién de
PIC (Glasgow > 9).

- Intubacién traqueal cuando el Glasgow es igual o menor de 8.

Evaluacién del estado neuroldgico y clasificacion de acuerdo con la escala de:

Hunt & Hess

I. Ldcido, asintomatico o con leve cefalea o rigidez de nuca

Il. Lucido, con moderada a severa cefalea 0 meningismo, sin déficit neurolégico
(Excluye afeccion de nervios craneales Ill o IV).

lll. Somnoliento o confusion, puede tener déficit focal minimo.

IV. Estupor, con hemiparesia moderada a severa y signos de hipertension
endocraneana.

V. Coma profundo, con signos de severa hipertension endocraneana.

- Evaluacion del estado neuroldgico y clasificacion de acuerdo con la escala de la

Federacion Mundial de Cirugia Neurologica (WFNS)

WFNS Grado Glasgow Déficit motor
| 15 Ausente

] 14 -13 Ausente

1 14 -13 Presente

v 12 -7 Presente o Ausente

\Y 6-3 Presente o Ausente
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- Establecer el dia del sangrado, basandose en el inicio de las cefaleas.

2. Estudios complementarios que se solicitaran ante la presuncién de HSA.

Se realizard tomografia (TAC) de cerebro sin contraste endovenoso, con cortes finos a
nivel de la base. La escala de Fisher establece el riesgo de vasoespasmo arterial en

relacion con la extensiéon de la HSA (mayor riesgo de VSP en el Grado 3):

Escala de Fisher

Grado 1 no se observa sangrado en la TAC

Grado 2 sangrado difuso en el espacio subaracnoideo con un espesor < de 1
mm

Grado 3 coagulos en el espacio subaracnoideo o sangrado con un espesor > de
1 mm

Grado 4 hematoma intracerebral o sangrado intraventricular

Todo paciente con Dg. Tomografico de HSA se realizara angiografia cerebral de
cuatro vasos dentro de las primeras 24 hs de ingreso a UCI como medio diagnéstico y
para cirugia aneurismatica temprana. Se realizaran las proyecciones necesarias para

determinar:

- Lalocalizacion, tamafio del saco y cuello del aneurisma.

- Relacion del aneurisma con la arteria donde se localiza.

- Presencia, distribucion de vasoespasmo arterial, si lo hubiera.
3. TERAPEUTICA:

Medidas generales:

a. Reposo absoluto, cabecera de la cama elevada.

- Duphalac 30 cc VO HS.
- Ranitidina 150 mg VO BID o 50 mg IV cada 8hs.
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b. Analgésicos:

- No intubados: acetaminofen 1g VO cada 6hs y si persiste dolor, morfina sulfato de
2a4 mglV cada 2-4 hs.

- Intubados Fentanylo IV.

c. Sedantes.

- Paciente no intubado: alprazolam 0.25 mg VO cada 12hs.

- Paciente intubado y en ventilacibn mecanica protocolo de sedo-analgésia de la
Unidad.

d. Hidratacién de acuerdo a SC, con SS 0.9 % isoténico (mantener normovolemia).

e. Profilaxis de trombosis venosa profunda: Colocar medias antiembélicas y si
aneurisma ya esta clipado HBPM (enoxaparina 40 mg SC QD).

f. Control de la glucemia segun protocolo de la Unidad para mantener glicemias
entre 80 y 120 mg/dI.

g. Profilaxis anticonvulsiva: Fenitoina 18 — 20 mg/Kg IV (dosis de carga) y 5mg/Kg/dia
de mantenimiento. (Nivel de evidencia lll, grado de recomendacién C).

h. Antes de cada procedimiento administrar lidocaina sin epinefrina 3cc IV.

i. Nutricion Enteral iniciar dentro de las primeras 24hs de acuerdo a protocolo de la
Unidad.

Medidas especificas:

1. PREVENCION DEL VASOESPASMO

a. Antagonistas del calcio.- El tratamiento con nimodipina se debe iniciarse desde
el primer dia hasta el dia 21. La dosis por via oral o por sonda nasogastrica es de
60 mg de nimodipina cada 4 horas. En caso de no estar habilitada la via enteral
infusion IV de nimodipina a una dosis de 1 a 2 mg/h segun tolerancia
hemodinamica (amp. 10 mg en 50 ml) en infusién continua a través de una via
central. Entre los efectos secundarios se menciona la hipotension arterial, que
podrd corregirse mediante la expansion de la volemia, y en caso de resultar
inefectivo, obligard a disminuir la dosis a la mitad. (Nivel de evidencia |, grado de

recomendacion A).
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2. RESANGRADO

Es una de las principales causas de mortalidad y morbilidad en las 2 semanas
siguientes al inicio del episodio. La mortalidad entre los pacientes que resangran es el

doble que en aquellos en los que no se presenta esta complicacion.

Su diagndstico clinico se sospecha con la aparicion brusca de: Hipertension arterial
de dificil control, disminucion de estado de conciencia o presencia de signos focales

neuroldgicos.

Es obligatorio repetir la TAC craneal para confirmar el diagnéstico. La prevencion

del resangrado es por tanto uno de los principales objetivos del tratamiento médico.

- Control de la hipertensién arterial: si TA sistdlica > 200 mmHg la droga de
eleccion es el labetalol por via intravenosa en dosis de 0,5-2 mg/min (frasco
contiene 100 mg), El nitroprusiato de sodio y la nitroglicerina, por ser
vasodilatadores cerebrales, pueden aumentar la presion intracraneana, pese a ello

podra utilizarse el primero si no se dispone de otro.

MANEJO DE LAS COMPLICACIONES:

Ante cualquier cambio en estado neuroldégico como: deterioro de Glasgow, presencia
de focalidad como dilatacion pupilar, aparecimiento o agravamiento de paresias o

plegias motoras, etc.

- Realizar nueva TAC de craneo y analitica de laboratorio para descartar otras
causas de deterioro.

- Expansién volumétrica moderada (3000 cc SS 0.9% /24 horas), con vigilancia
estrecha de la PVC (manteniéndola alrededor 5-10 cmH20).

- Valorar aumentar nimodipina hasta 3 mg/h.

- Manitol 20 % 0,25 mg/Kg/4 horas.

- Evitar hipertension, ya que el aneurisma no esté todavia clipado.
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- Al realizar nuevo control tomografico de craneo simple, observaremos presencia o
ausencia de resangrado, asi como de hidrocefalia y en caso de ser negativo
sospecharemos de vasoespasmo cerebral sintomético para el cual solicitaremos
realizacion de Doppler transcraneano quedando como opcion también realizar

nueva angiografia cerebral.

TRATAMIENTO DEFINITIVO DEL ANEURISMA CEREBRAL ROTO

El tratamiento consiste en la exclusibn del aneurisma por via quirdrgica o

endovascular.

Hunt & Hess I-lI-Ill:  cirugia precoz (dentro de las 72 horas)
Hunt & Hess IV-V:  tratamiento médico inicial hasta la eventual mejoria neurolégica

3. HIDROCEFALIA

Como consecuencia del sangrado ventricular podra desarrollarse hidrocefalia precoz o

tardia.

a. la hidrocefalia precoz (dentro de las 72 horas) se presenta en el 10-30% de los
casos, y resulta de la obstruccién de la circulacion del LCR, siendo sintomética en
el 30-40% de los casos y requiriendo la colocacion de un drenaje ventricular
externo.

b. la hidrocefalia tardia (tercera, cuarta semana) afecta al 60% de los pacientes, es
consecuencia de un bloqueo en la absorcion del LCR, con presion normal o
elevada, y puede requerir el drenaje por punciones repetidas o shunt ventricular,

en pacientes sintomaticos.

DOPPLER TRANSCRANEANO EN LA HSA

Hasta antes de la aparicion del DTC, el diagndstico de Vasoespasmo (VSP) era

realizado clinicamente y con la ayuda de la angiografia (un examen invasivo e
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imposible de realizar a diario). El DTC ha demostrado ser sensible y sobre todo,

especifico para el diagnostico de VSP al ser comparado con la angiografia.

Para el diagnéstico de VSP se solicitar4 realizar un examen basal dentro de los

primeros 4 dias y luego a los 7 y 14 dias asi como cualquier momento en que se
sospeche de vasoespasmo cerebral sintomético.

Grado de Elevacion Proximal, leve a Proximal, severo
VASOespasmo inespecifica o moderado

vasoespasmo distal
Velocidad (cmifseg) <120 120-200 =200
Indice de Lindesgaard =3 36 ={

Tomado: Doppler transcraneano en el paciente neurocritico. Dra. Corina Puppo PAC
CRITICO 2001; 14(1): 49-66

En la circulacién anterior los valores compatibles con VSP se muestran en la siguiente
tabla.

Vasoespasmo Velocidad en la Indice ACM/ACI
arteria

Leve 100-140 cm/seg 3

Moderado 140-200 cm/seg 3-6

Severo >200 cm/seg >6

ACM: arteria cerebral media ACI: arteria carétida interna

Para la circulacion posterior, son sugerentes de vasoespasmo las siguientes
relaciones y valores:

- Indice de velocidad arteria vertebral intracraneana/extracraneana > 1,6.
- Indice de velocidad arteria basilar/arteria vertebral extracraneana > 1,7.
- Arteria basilar con velocidades > 80 cm/seg.

115



Manejo de pacientes con HSA aneurisméatica con Hunt Hess grado IV -V: Se

colocard siempre monitorizacion de sensor de PIC

Grado V-V TAC Cerebral con "destruccién cerebral critica"
Ventriculostomia PIC intratable >20 mm Hg No tratamiento

PIC tratable <20 mm Hg

Estabilizacion neuroldgica
ANGIOGRAFIA
Cirugia/embolizacion

PROTOCOLO UCI

-Tratamiento isquemia: Triple-H
-Control PIC (ventriculostomia)
-Tratamiento complicaciones médicas

Hipertension/Hipervolemia/Hemodilucion.- La eficacia de la terapia triple H no ha
sido demostrada en ensayos controlados y los estudios realizados en cuanto al flujo
cerebral tras el inicio de la terapia son contradictorios. Tampoco hay estudios para
determinar cual de las tres medidas es la més eficaz. Con esta terapia la mortalidad y
la progresion a infarto cerebral son de un 15% en las series con mejores resultados

(Nivel de evidencia lll, grado de recomendacién C).

Los efectos del tratamiento de expansion del volumen se han estudiado
adecuadamente en solo dos ensayos de pacientes con HSA por aneurisma, con
pequefio nimero de participantes. Hasta el momento, no existen pruebas
contundentes para el uso del tratamiento de expansion del volumen en pacientes con

HSA por aneurisma (Revision The Cochrane Library, 2005 Issue 1).

Para realizar la terapia triple H debe el aneurisma estar clipado; y para realizarla de

forma correcta se debe aplicar protocolo adjunto.
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15.PROTOCOLO TERAPIA TRIPLE H

Para el tratamiento del vasoespasmo establecido y exige tener el aneurisma clipado.

“Terapia Triple H “: Hemodilucién, Hipervolémica, Hipertensiva. (Nivel de evidencia lll,

grado C).

Monitorizacion:

Electronica:

- Presion arterial invasiva.

- Presién venosa central (menores de 50 afos, sin antecedentes de patologia
pulmonar o cardiaca).

- Catéter de Swan Ganz parametros hemodinamicos completos.

Laboratorio: Hcto, Hb, Creatinina, Urea, Na, K, TP, TTP, Plaquetas cada 12hs.

HEMODILUCION

Se conseguira siempre con expansion de volumen para mantener un hematocrito entre

30 y 35%. Esto se consigue con el sangrado transquirrgico y con la expansion de

volumen intravascular.

HIPERVOLEMIA

El objetivo consiste en obtener, una PVC de 10 a 12 mmHg y una presion de oclusién

de la arteria pulmonar de 12 a 16 mmHg con balance hidrico equilibrado o

discretamente positivo.

La expansion agresiva de volumen se iniciard con solucién salina 0.9% a razén de

125 a 150 ml/h, ademas de poli gelatina (Haemacel) 500cc cada 4 a 8 hs.
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Ademas es preciso reponer la diuresis de forma horaria con solucion salina 0.9%.

HIPERTENSION

La terapéutica hipertensiva mejora los déficits isquémicos por ser el flujo sanguineo
parcialmente presodependiente en las areas de vasoespasmo, al tener estos vasos su

capacidad de autorregulacion deteriorada.

El objetivo es elevar las cifras tensionales en un 20 a 30 % de las presiones arteriales
basales pudiendo alcanzar TAS entre 180 - 200 mmHg y PPC 120 — 130 mmHg. Si
esto no se logra con la expansion de volumen se debe iniciar Dobutamina para elevar

el IC avalores > 5 L/min. En algunos casos se puede utilizar incluso norepinefrina.
COMPLICACIONES DE LA TERAPIA TRIPLE H
Edema Pulmonar 17%, Hiponatremia dilucional 3%; Infarto agudo del miocardio 2%.

Agregando las posibles complicaciones de la colocacion del catéter de Swan Ganz

(Por ejemplo: sepsis [13%], trombosis de la vena subclavia [1. 3%], neumotdrax [1%].
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16.PROTOCOLO DE MANEJO DE ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR
SEVERA

STROKE ISQUEMICO.

ABORDAJE INICIAL: (A-B-C-D)

A: via aérea permeable
B: ventilacion adecuada
C: hemodinamicamente compensado

D: déficit neurolégico, incluye TAC cerebral

DIAGNOSTICO DEL DEFICIT NEUROLOGICO:

Diagndstico del territorio vascular comprometido:

-  TERRITORIO CAROTIDEO: Signos en un solo hemicuerpo: hemiparesia, afasia,
apraxia, hemianopsia, alteraciéon de la conciencia o confusion.

- TERRITORIO VERTEBRO-BASILAR: Signos en ambos hemicuerpos:
hemiparesia, hemiataxia, hemihipoestesia, compromiso de pares craneales,

diplopia, vértigo, nistagmus.
Diagndstico de forma clinica:
- Atague isquémico transitorio.

- Stroke establecido.

- Stroke progresivo.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

TAC encéfalo: Reconocimiento de signos tempranos de isquemia:

- Arteria Silviana espontaneamente hiperdensa.
- Borramiento de limites entre substancia gris y blanca.
- Borramiento de limites del nucleo lenticular.

- Borramiento de los surcos intercisurales corticales.

EXAMENES DE RUTINA: Todos los pacientes.

- BH, Urea, Creatinina, TTP, TP, Plaguetas, Sodio, Potasio, Glucemia.
- Rx Estandar de térax.
-  EKG.

- Gasometria arterial.

EXAMENES EN PACIENTES SELECCIONADOS:

- Pruebas de funcién hepética ( si hay deterioro del estado de conciencia)

- Rx de Columna cervical (si se sospecha trauma de craneo y/o columna cervical)
- Puncién lumbar ( si se sospecha HSA y la TAC es negativa)

- EEG: si hay convulsiones

- Screening toxicoldgico ( si hay sospecha de abuso de drogas)

- Test de embarazo:

Protein C, S, Antirombina IIl.
Cardiolipin antibodies.

Homocystein.

O O O O

Vasculitis-screening (ANA, Lupus AC).
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ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS PARA ESTABLECER MECANISMOS
FISIOPATOLOGICOS:

- Eco-Doppler de carétidas.

- Ecocardiograma transtoracico (eventual transesofégico).

CUANTIFICACION DEL DEFICIT NEUROLOGICO PARA INGRESO A UCI:

- Escala de Glasgow: Escala de Glasgow igual 6 menor de 8.
- Escala de Stroke del Instituto Nacional de la Salud de los Estados Unidos (NIHSS)

mayor a 3.

National Institutes of Health Stroke Scale

Tested Item Title Responses and Scores

1A Level of consciousness O—alert
1—somnoliento
2—obnubilado
3—coma/unresponsive

1B Orientation questions (two)  0—answers both correctly
1—answers one correctly
2—answers neither correctly

1C Response to commands (two) O—performs both tasks correctly
1—performs one task correctly
2—performs neither

2 Mirada O0—normal horizontal movements
1—paralysis parcial de la miarada
2—complete gaze palsy

3 Campos Visuales 0—no visual field defect
1—partial hemianopia
2—complete hemianopia
3—bilateral hemianopia

4 Facial movement O—normal
1—minor facial weakness
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5 Motor function (arm)
a. left
b. right

6 Motor function (leg)
a. left
b. right

7 Ataxia de miembros

8 Sensory

9 Language

10 Articulation

11 Extinction or inattention

Escala sobre 32 puntos

2—partial facial weakness
3—complete unilateral paralysis

0—no drift

1—drift before 5 seconds
2—falls before 10 seconds
3—no effort against gravity
4—no movement

0—no drift

1—drift before 5 seconds
2—falls before 5 seconds
3—no effort against gravity
4—no movement

0—no ataxia
1—ataxia in one limb
2—ataxia in two limbs

0—no sensory loss
1—mild sensory loss
2—severe sensory loss

O0—normal

1—mild aphasia
2—severe aphasia
3—mute or global aphasia

O0—normal
1—mild dysarthria
2—severe dysarthria

O—absent
1—mild (loss 1 sensory modality)
2—severe (loss 2 modalities)
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MANEJO GENERAL DEL PACIENTE CON STROKE:

- HIDRATACION: Sol. Sal. Isoténica exclusiva segin requerimientos.
- ALIMENTACION ENTERAL TEMPRANA: segun requerimientos.
- VIA AEREA-RESPIRACION: Intubacién endotraqueal y AVM en:
o Escala de Glasgow = 6 menor de 8
o Signos de Insuficiencia Respiratoria: FR mayor a 30 x
= Disnea, broncoespasmo, edema pulmonar.
- Estridor espiratorio.
- Uso de musculos accesorios.
0 Acidosis respiratoria (PaCO2 mayor 50, pH menor a 7,35).
0 Hipoxemia: PaO2 menor a 60, SatO2 menor a 90.
- HTA: TAS = 6 mayor de 200, TAD = 6 mayor de 110 y/o TAM = 6 mayor de 130
mmHg. Iniciar Nitroprusiato de Sodio
- Situaciones especiales: IAM, Diseccion adrtica, Edema Agudo de Pulmoén,
Insuficiencia Renal aguda, Transformacion hemorragica del infarto cerebral,
Paciente que recibio terapia trombolitica; iniciar Nitroprusiato de sodio con TAS =6
mayor a 180 y TAD = 6 mayor a 105 mmHg.
- NORMOGLICEMIA: Glicemia mayor a 150 mg%, iniciar infusién de insulina IV de
acuerdo a protocolo.
- PROFILAXIS DE GASTROPATIA POR STRESS: Antagonistas H2.
- PROFILAXIS DE TVP: Heparina de BPM:
0 Medias elasticas.
- ANTICONVULSIVANTES: No como profilaxis. Si  se presenta convulsiones;

Epamin carga y mantenimiento.

TERAPEUTICA ESPECIFICA:

ANTIAGREGACION:

- Dentro de las 24 horas y quienes no recibieron terapia trombolitica.

- ASA: 250 mg dia inicio, y 100 mg, dias subsiguientes.
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- Clopidogrel, 75 mg gd.; en pacientes alérgicos a la aspirina

ANTICOAGULACION:

- Warfarina: en stroke cardioembolico (Fibrilacion auricular). Iniciar al 5to dia del

evento.

FIBRINOLISIS SISTEMICA: rTPA.

CRITERIOS DE INCLUSION:

- Stroke isquémico como diagndstico clinico.

- Déficit neuroldgico persistente.

- TAC cerebral negativa para hemorragia.

- Ventana terapeutica hasta 3 horas del comienzo de los sintomas.
- NIHSS entre 4 y 22 puntos.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Ventana terapeutica mas alla de 3 horas del comienzo de los sintomas.

- TAC Cerebral que muestra hemorragia o transformaciéon hemorragica de un infarto.

- Uso de anticoagulantes orales o TP mayor a 15" o INR mayor a 1,7.

- Uso de Heparina en las 48 horas previas y un TTP prolongado.

- Plaquetopenia inferior a 100.000.

- Stroke o TCE grave en los 3 meses previos.

- Sintomas sugestivos de HSA.

- Paciente con puncion arterial en sitio no comprensible en los 7 dias previos.

- HTA Sistdélica mayor a 185 mmHg o Diastélica mayor a 110 mmHg.

- Signos neurolégicos que mejoran rapidamente.

- Déficit neurolégico minimo o aislado (ataxia unicamente, pérdida sensitiva
unicamente, disartria sola 6 debilidad minima).

- Hemorragia intracraneal previa, antecedente de MAV 6 Aneurisma cerebral.
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- Glucemia mayor de 400 mg% o menor de 50 mgs%.

- Convulsiones al comienzo del Stroke.

- Sangrado Gl o urinario dentro de los 21 dias precedentes al stroke.
- Infarto agudo de miocardio reciente.

- Escala de NIHSS menor de 4 6 mayor de 22.

FORMA DE ADMINISTRACION DEL rTPA:

0,9 mg/Kg de peso, MAXIMO 90 mg como dosis total:

- El 10% de la dosis, administrar IV en 1 minuto

- ElI 90% restante de la dosis, administrar IV en infusion continua en 60 minutos.

PRECAUCIONES:

- Si hay deterioro neuroldgico durante la administracion de rTPA, suspenderlo y
realizar inmediato TAC de encéfalo.

- Monitoreo estricto de la TA, ¢/ 15 durante las 2 primeras horas, ¢/30" en las
siguientes 6 horas y luego c/hora. Si hay incremento de 180 mmHg la sistélica 6
105 la diastolica, tratar.

- NO administrar dentro de las 24 horas  antiagregantes plaquetarios ni
anticoagulantes.

- Evitar dentro de las 24 horas colocacion de vias venosas centrales, punciones

arteriales, colocacion de SNG o sondas vesicales.

MONITOREO DE PRESION INTRACRANEAL: Indicacién en pacientes con ECG

igual 6 menor de 8, y que tengan criterios tomograficos de hipertension endocraneal:

- Desplazamiento de la linea media mayor a 5 mm.
- Compresion de la cisterna de la base.
- Compresion o ausencia del IV ventriculo.

- Compresion o ausencia del lll ventriculo.
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- Disminuciéon o ausencia de los ventriculos laterales.

- Disminucion del LCR perihemisférico.

OBJETIVOS DEL PACIENTE CON NEUROMONITOREQ:

- TAM > 90 mm Hg, con PPC superiores o iguales a 70 mm Hg.
- PIC menor 20 mm Hg.

- Sa02 > 95% asociados con normocapnia y,

- §jO2 entre 55-70%.

Si TAM es menor de 90 mmHg, expandir el intravascular:

- Cristaloides hasta PVC de 10-14 cmH20 6 PCP de 10 — 14 mmHg.
- Solucién salina hiperténica 7%, 5 ml/k, Si Na. Sérico es menor de 145 mEg/I.

- Infusién de epinefrina hasta alcanzar objetivo, dosis maxima 1,0 ug/k/min.

PIC mayor de 20 mmHg:

- Sedo-analgesia adecuada de acuerdo a nuestro protocolo.

- Considerar Relajantes musculares, si hay desacople del pcte con el respirador.

- Osmoterapia: Manitol 20%: 0,5 gr/k IV bolo inicio, luego 0,25 gr/k IV bolo c/4 horas.
- Solucién salina hiperténica 7,5%, 3 - 5 ml/k, Si Na. Sérico es menor de 150 mEq/I.

- Craniectomia Descompresiva.

MONITOREO DEL GOLFO DE LA YUGULAR: No hay recomendacion standarizada

en Enfermedad Cerebro-vascular.
ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA:
- En Stroke establecido no tiene indicacion.

- En AIT de territorio carotideo o infarto menor y oclusion mayor a 70%, tiene

indicacion para prevencion secundaria.

126



STROKE HEMORRAGICO:

MANEJO GENERAL:

- Similares consideraciones del stroke isquémico en cuanto a HIDRATACION,
ALIMENTACION ENTERAL TEMPRANA, VIA  AREA-RESPIRACION,
Normoglicemia y Profilaxis de TVP y ANTICONVULSIVANTES.

- HTA: Iniciar Nitroprusiato de Sodio Si TAS = 6 mayor a 180 y TAD = 6 mayor a 105
mmHg 6 TAM mayor a 120 mmHg.

- SHOCK: Reanimacién hidrica con Sol. Sal. Isoténica hasta PVC 5-12 mmHg 6
PCP 10-14 mmH

0 Si persiste hipotensién arterial iniciar: Epinefrina 0,02 — 1,0 ug/k/min.

0 Si hay monitoreo de PIC, la meta es mantener PPC mayor a 70 mmHg

MANEJO QUIRURGICO:

- Seleccionar los pacientes de acuerdo a la localizacion, el tamafo, la causa del
hematoma y condicion neuroldgica y médica del paciente.
- Escala de Glasgow igual 6 menor a 4, NO son tributarios de cirugia, excepto los

cerebelosos.

CONSIDERAR EVACUACION en:

- Hematomas supratentoriales lobulares entre 20 y 60 cc, si condicién neurologica
se deteriora sin llegar al coma.
- Hematoma cerebelosos si son mayores a 3 cm de diametro, comprimen el tronco

cerebral o producen hidrocefalia.

MONITOREO DE PIC: Posterior a la evacuacion del hematoma.Manejo de

Hipertension intracraneal: Similares consideraciones que en Stroke isquémico.
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17.PROTOCOLO DE MANEJO DE PANCREATITIS AGUDA

DEFINICIONES

TABLA 1. Clasificacion clinica de las pancreatitis agudas

Pancreatitis aguda. Proceso inflamatorio agudo del pancreas, que puede tambicn afectar de forma variable tanto a tejidos
peripancredticos como a los sistemas orgdnicos remolos

Pancreatitis aguda leve. Sc asocia con minima disfuncion multiorgdnica y con una evoluion local sin complicaciones

Pancreatitis aguda grave. Es la pancreatitis que se asocia con la preseneta de fallo orginico o sisiémico (incliyendo shock, falle
respiratorio o insuliciencia renal) y/o la presencia de complicaciones locales (especialmente la presencia de necrosis pancredtica,
absceso o pseudoguisic)

Coleceiones liquidas agudas, Ocurren en la fase precoz de la PA, se localizan alvededor del pancreas y earccen de pared granular o
leqido fibroso. Se producen en un 30%-40% de las PA con necrosis ¥ Ta mayoria regresan espontineamente, olias progresan hacia el
absceso paneredtico o al pseudoquiste

Necrosis paneredtica estéril. Es un drea difusa o focal de wjido panereitico inviable, se asocia a necrosis grasa peripaneredtica y se
diagnestica con la TC. Eleultivo de las muestras oblenidas de esas dreas es negative

Necrosis pancredtica infectada. Se define como la infeccion del magma necrdtico pancredtico yio peripancredlico por
microorganismos que se pueden extender por el resto de la cavidad abdominal. Toda necrosis infectada requicre intervencion
quirtirgica. Su diagndstico se hace por puncion transcutdnea radiodingida (TC o ccogralfa) y cultive

Abseeso paneredtico, Es una coleecion de matenial purulento intraabdominal bien delimitada, rodeada de una pared delgada de 1ejido
de granulacion y coligeno. A diferencia de la necrosis pancredtica infectada, contiene poca necrosis glandular y es de aparicion mids
Lardia (2 partir de la tereera o cuarta semana)

Pseudoquiste paneredtico agude. Es una coleceidn de liquido paneredtico (rico en enzimas digestivas) bien delimitada por una pared
no epitelizada, no infectads, ¥ que suele concretarse en la fase tardia de la PAG partir de La quinta o sexta semana)

Tomada de |a Conferencia de Atlanta™,
PA; pancreatitis sguda; TC: wmografia computarizaida,

TABLA 2. Definician de complicaciones sistémicas de la pancreatitis aguda grave

Son aquellas alteraciones o insuliciencias de uno o mis drganos que aparecen en la fase precoz de la pancreatitis aguda grave, es decir,
normalmente en los primeros 13 dias de la fase aguda de kaenfermedad. Por orden de (recuencia son:

Insuficiencia respiratoria aguda. Pa0, < 60 mmHg. bajo respiracién espontdnea de aire ambiente

Insuficiencia renal aguda. Creatining sérica = 2 mg/dl ras una adecuada rehidratacion, u oliguria < 30 ml en 3 horas o 700 ml en 24
horas

Shoek. Presion arterial sistolica < 80 mmHg, que necesita de aminas presoras

Disfuncién multiorgidnica. Presencia de signos de sepsis, asociado a insuficiencia de 2 o mis drganos, Tiene que ser persisiente, al
mienos mds de 3 dins bajo tratamiento médico intensivo, Ademas de las ya enumeradas previamente se incluyen: la acidosis
metabilica, coagulopatia (indice tiempo de protrombina < 30% y de las plaquetas < 100,000 /mm’) y encefalopatia (GCS < 14)

Sepsis extrapanereitica. Puede ser de origen pulmonar, urinario o intrvaseular (infecciones nosocomiales)

Coagulacion intravascular diseminada. Disminucion de fndice tiempo de protrombina < 700 v rombopenia < 100000/ mim’ e
hipofibrinogencmia < 100 mg/dl y elevacion de dimero D > 250 ng/ml.

Hiperglucemia, Glucemia = 120 mg/dl. de forma persistente v que necesita insulina terapéutica para su control

Hipocaleemin, Calcemia < 8 mg/dl de forma persistente v que necesita caleio lerapéutico

Hemorragia gastrointestinal. Pérdidas de sangre: > 250 ml en una vez o = 500 ml 24 horas, en hematemesis, por sonda nasogdstrica o
melenas

Encefalopatia panereitica. Disminucion de L conciencia, con GCS < 14, Este cuadro commeide con la fase aguda de Ta pancreatitis
aguda grave, y se caracleriza por presentar: trastornos del comportamiento, en forma de agitacion, cuforia o sindrome confusional:
alteracion del estado de vigilia con obnubilacién: electroencelalograma inespecifico: TC crancal normal y liquido celalorraquideo
con disociacion albimino-citologica. Deben excluirse el sindrome de abstinencia alcohdlica. la encefalopatia hepitica. olros
desordencs metabolicos (como la acidosis hiperosmolar, hipoglucemia, hipolosfatemia, hipermatremia, ele.) v las alleraciones
seeundarias a la sepsis o al estado de shock

Adaptada de referencias 6. Ty 15,
GCS: Glasgow Cowna Scale, TC: womografia computarizada.
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Sospecha clinica

Paciente con dolor abdominal intenso, prolongado, localizado en hemiabdomen
superior, acompafado de nduseas y/o vomitos, sensibilidad a la palpacion abdominal
yl/o resistencia muscular. Signos de Grey Turner o Cullen (equimosis en flancos o

periumbilical).

Diagnostico y criterios precoces de gravedad

Solicitar:

- Biometria hematica, quimica sanguinea, transaminasas, bilirrubinas, fosfatasa
alcalina, LDH, gasometria arterial, calcio, triglicéridos.

- Lipasa: Debe estar elevada mas de 2 veces sobre el limite normal alto (VN: 20-
190)

- Amilasa: Debe estar elevada mas de 4 veces (VN:0-220), solicitarla hasta el 4to
dia.

- Proteina C reactiva (PCR): A las 48 horas. Valor de corte 150 mg/dl

- Criterios de Ranson, APACHE Il y APACHE 0 a las 24 y 48 horas desde el
comienzo de los sintomas. APACHE Il diario

- Rx Standard de térax: Atelectasia basal o derrame pleural izquierdo

- Rx simple de abdomen: Signo del asa centinela, ileo localizado, borramiento del
psoas, signo del célon cortado (opcional en UCI)

- Ecografia abdominal: A todos los pacientes para identificar patologia biliar

- TAC simple y contrastada de abdomen: Define la extension del proceso y la

gravedad. Indicaciones:

1. En fase temprana: Cuando no existe un diagnéstico claro, en casos severos
para el reconocimiento de complicaciones serias

2. En el curso de la evolucién clinica: Si el paciente experimenta un cambio
subito 0 no esperado en la situacién clinica y donde las complicaciones son

sospechadas, después de 7 a 10 dias en PAG, en PAG secundaria a

129



cirugia o intervencionismo radiologico (para documentar el resultado de
estos procedimientos) y antes del alta en pacientes con PAG para detectar
compliaciones tardias como pseudoquiste o pseudoaneurisma arterial

3. Debe someterse a esta prueba a todos los pacientes con criterios de

gravedad entre los 3y 10 dias tras el comienzo de los sintomas.

Con estas dos pruebas radiolégicas, TC simple y TC con contraste intravenoso, se
configura el denominado "indice de gravedad de la PA", segun el cual a cada grupo
con TC simple y TC con contraste intravenoso se dan y suman los puntos que
corresponde (tablas 6 y 7), dando una puntuacion total de 0-10 puntos. Las PA leves
puntdan menos de 3 puntos (relacionada con una mortalidad inferior al 4%), las PAG
entre 4-6 puntos y un tercer grupo de gravedad, las PAG con necrosis pancreatica con
7-10 puntos, donde la morbilidad y mortalidad es alrededor del 17%-42%, llegando al
92%.

TABLA 6. Tomografia computerizada y pancreatitis aguda. Criterios tomograficos clasicos
de Balthazar

Giradacion | Puntwscida | Drescripeidn morfologica de lesson glandulsr
Grado A 0 Pancreas normal
Grado B 1 Aumento de tamaiio paneredtico focal o difuso, alteracion del contorno glandular, sin evidencia de
enfermedad peripancredtica
Grado € 2 Alteraciones intrapancredticas con alectacion de la grasa peripancredtica
Grado [ 3 Coleceidn liguida tnica mal delinida
Grado E 4 Dos o mis coleeciones liguidas mal definidas, Presencia de gas paneredtics o retroperitoneal

Tomasa de las referencias 79, 81 v 87,

TABLA 7. Tomografia computarizada y PAG. Estratificacion de la gravedad. indice de severidad
de TC(ITC)

T sin contraste: entenos clisicos di Balthazar 10 com conlvaste iravennio: deteccin de dneas de upopertusion (sin resilie radiligico) = necrosis
Grado morfoldgico ‘ Puntuacidn Extensidn de necrosis pancredtica Puntuacidn

A 0 - -
B I - -
C z < 30% 2
)] i 309500 +
E 4 = 0% f

- [STC 03 puntos: PA Teve (< 4% de morbilidad y 0% de monalidad);

< ISTC 46 puntos: PAG

- ISTC 7-10 punios: PAN (17%-42% montalidad y hasia o 92%, con mds del 90% de complicaciones)

PAG: pancreaiitis aguda grave: PAN: pancreatiiis aguda necrotizante.
Tomada y adapiada de las referencias 7, &4 y 87,
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Debe realizarse TC helicoidal con medio de contraste intravenoso (también
denominada TC-dinamico) a todos los pacientes con PAG en las primeras 72 horas
desde el inicio de los sintomas en caso de dificultad diagnéstica. Nivel de evidencia:
2c. Grado de recomendacion: B, y pasadas las 72 horas para determinar el grado de
inflamacién peripancreética (colecciones) y la existencia, localizacién y extension de la

necrosis.

Se consideran criterios de gravedad radiolégica de la PA la existencia de necrosis
pancreatica (definida como la falta de realce del tejido pancreatico tras la
administracion de contraste yodado endovenoso en la TC) y/o la existencia de
colecciones liguidas agudas extrapancreaticas (Grado D y E de la clasificacion por TC

de Balthazar)¥ . Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendacion: C.

Sin embargo, muchos grupos de estudio de la pancreatitis sélo reconocen como
diagnosticas de necrosis pancreética las areas de ausencia de realce en la TC > 30%

de la glandula pancreética o de diametro > 3 cm® .

La TC en las primeras 24 h: permite hacer una primera clasificacion radiol6gica que
detecta las formas leves, e indica los casos potencialmente graves que requieren
mayor vigilancia. Para completar la clasificacion radiolégica y conocer un factor
pronostico tan importante como la extension de la necrosis, se debe realizar o repetir
una TC con contraste entre las 72 o 120 horas. Nivel de evidencia: 2c. Grado de

recomendacion: B.

La resonancia magnética (RM): es una alternativa fiable a la TC para realizar un
seguimiento repetido o valoracion de la necrosis y las colecciones; y pacientes con
alergia a los contrastes yodados o insuficiencia renal. Nivel de evidencia: 4. Grado de

recomendacion: C.
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Necesidad de criterios precoces de gravedad

Se consideran "criterios precoces de gravedad" los que se pueden detectar en las
primeras 24 h de evolucion. Sin embargo, como en la mayoria de los estudios los
criterios de gravedad se refieren a las primeras 48 h de hospitalizacion, se acepta

finalmente este criterio.

TABLA 8. Criterios precoces de gravedad

Alingreso A lns 24 h del inicio de b clinica A lns 48
Valoracion clinica Valoracidn clinica Valoracion clinica
Presencia de (racasos orgdnicos  Presencia de [racasos orgdnicos Presencia de fracasos orgdnicos
IMC (indice de masa corporal) — APACHE-I APACHE-I
APACHE-II Elastasa polimeronuclear. Opeional Proteina C reactiva
i Peptido de activacion del mpsindgenofpéptido de activacion
de ln carbosipeptidasa BY En validacion clinica

Factores clinicos, previos a la crisis pancreatica, que influyen en la gravedad

Obesidad (considerada como indice masa corporal > 30 kg/m? ). La obesidad es un
factor de mal prondstico o buen predictor de gravedad. Nivel de evidencia: 1a. Grado

de Recomendacion: A.

Edad. En una serie espafola los pacientes mayores de 55 afios con PAG fallecian en
mayor proporcion. La mortalidad es mayor en los ancianos, especialmente los

mayores de 70 afios. Nivel de evidencia: 4. Grado de Recomendacion: A.

Etiologia. Las PA acaecidas tras la realizacién de una CPRE, o como consecuencia de
una intervencion quirdrgica, tienen peor prondstico. Nivel de evidencia: 4. Grado de
Recomendacion: C. (Tomar en cuenta: ingesta de alcohol, infecciones virales
recientes, trauma, dislipidemia, infeccion por VIH, medicamentos, ascaridiasis,

hipercalcemia, coledocolitiasis, etc)

132


javascript:void(0);

Sistemas multifactoriales "tradicionales" de gravedad

Los criterios de Ranson: a) pueden servir para detectar formas leves (< 3 puntos) pero
"no son Utiles" para predecir gravedad; b) se requieren 48 h para completar todos los
criterios, por lo que no son utiles para una valoracion inicial y c) el punto de corte de
gravedad de los criterios de Ranson es > 3 puntos. Nivel de evidencia: 1b. Grado de
Recomendacion: A.

Criterios prondsticos de RANSON en la pancreatitis aguda

PA Alcohdlica® |  PA Biliar®
> 55 afios [T |[>70afos |l
>16.000/mm® (I~ 7o o0 |l
>200mg/dL |~ [>220 mg/dL|[™
> 350 U/L ™ |>400uUlL |
> 250 U/L I~ |»>2s0uUiL |l

A las 48 horas
> 10% [~ > 10% 3
> 5 mg/dL [~ [>2mgdL [T
< 8 mg/dL ™ |<8mgdL [T
<60mmHg |
> 4 mEg/L [~ |>5mEqgL |[T
>6L I~ |>4L [

Sistemas generales de gravedad

APACHE-II: las variaciones del APACHE pueden indicar: mejoria del cuadro,
progresion de la enfermedad y/o inicio de sepsis. La combinacién de APACHE-II con
un indice de obesidad (1 punto si el indice de masa corporal es 25-30 y 2 puntos si es
> 30) mejora la precision para establecer el prondstico, lo que se llama APACHE O.
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El APACHE 1l (> 8 puntos) o el APACHE O (> 6 puntos) tienen un bajo valor predictivo
positivo (VPP) al ingreso y no predice las complicaciones locales. Presenta como
principal ventaja que su eficacia a las 24 h es similar a la de los sistemas tradicionales
a las 48 h. Por tanto, si se usa un sistema de valoracion multifactorial, actualmente el
mejor es el APACHE Il calculado en las primeras 24 horas . Es Gtil como predictor de
la evolucion o de una posible sepsis cuando se utiliza diariamente. Nivel de evidencia:
1b.

APACHE II: a severity of disease classification system.

PHYSIOLOGIC VARIABLES +4 +3 | +2 +1| 0 (+1|+2 | +3 +4
39- 38,5-| 36- | 34- | 32- | 30-
o] ’
Temperature °C >4l 1400 38,9 38,4 1359339 31,9 ~ 229
. 130- |110- 70- 50-
Mean Arterial Pressure (mmHg) > 160 159 | 129 109 69 <49
. 140- |110- 70- 55-
Herat Rate (ventricular response) > 180 179 | 139 109 69 40-54, <39
. 25- | 12- |10-
Respiratory Rate >50 35-49 34 | 24 |11 6-9 <5
FiO2 > 0,5: D(A- 350- |200-
_ 2)02 >500 499 349 200
Oxygenation (mmHg) o1
Fi02<0,5 >70 o 55-60 <55
. 7,6- 7,5- 7,33 7,25-7,15-
Arterial pH >77 7.69 759 7.49 732 724 <715
+ 160- |155-|150- 130- 120- | 111-
Serum Na™ (mMol/L) > 180 179 | 159 | 154 | 149 129 | 119 | < 110
+ 55-[3,5- | 3- |2,5-
Serum K (mMol/L) >7 [6-6,9 59 |54 34 29 <25
Serum Creatinine (mgr/gjL) Double point >35 2-34 1,5- 0,6- <06
score for acute renal faliure. 1,9 1,4
. 50- | 46- | 30- 20-
Hematocrit (%) > 60 50.9 49,9 45,9 29.9 <20
. 6 20- | 15- | 3-
White Blood Count (total/mm®) > 40 39.9/19.9 14,9 1-2,9 <1
Glasgow Coma Scale Score Score = 15 minus actual GCS
AGE (years)
Age (years) <44 45-54 55-64 65-74 >75
Points 0 2 3 5 6

CHRONIC HEALTH POINTS

Advanced organ insufficiency or immuno-compromised state must have evident prior to this hospital
admission. Will be tested: Liver, Cardiovascular, Respiratory, Renal and Immuno-compromised.

For nonoperative or emergency postoperative patients 5 points
For elective postoperative patients 2 points
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Marcadores inflamatorios

Proteina C reactiva. Es un reactante de fase aguda sintetizado en el higado, de
aparicion posterior a los mediadores sintetizados por neutréfilos o macréfagos. Es
buen marcador prondstico pero tarda 48 h en alcanzar el pico y es un buen
discriminador entre enfermedad leve y grave a las 48 h después del inicio de los
sintomas. El principal problema radica en que el pico aparece sobre las 48-72 h de
evolucion y los valores de corte sugeridos por los autores varian desde 80 mg/dl a 210
mg/dl. Actualmente se acepta un punto de corte de 150 mg/dl. Nivel de evidencia: 1b.

Grado de recomendacion: A.

Marcadores de infeccibn de la necrosis pancreatica: Procalcitonina: Predecir la
infeccion secundaria pancreética es otro de los objetivos en el manejo inicial de estos
pacientes, pero en la actualidad es dificil. Un estudio espafiol mostré que Unicamente
la puntuaciéon APACHE Il y los niveles de PCR evolutivos se relacionaban con el
desarrollo de infeccion pancreéatica, donde la persistencia de estos factores con un
punto de corte mayor de 9 puntos (insuficiencia de érganos) y > 125 mg/dl! (inflamacién
persistente), respectivamente, durante 10 dias o mas, define el subgrupo de pacientes
con elevado riesgo de presentar infeccién pancreatica. Sin embargo, la sugerencia del
valor de la procalcitonina (PCT) con nivel de corte de = 4,0 ng/ml tiene una
sensibilidad del 63% y especificidad del 90%.
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Primera fase de PAG o PAG estéril ‘ [ Posible fase séptica de PAG

SRIS, se caracteriza por > 1 de los siguientes
a) Temperatura=38°"Co0 <38 °C
b} Frecuencia cardiaca > 90 Ipm Sepsis
¢) Frecuencia respiratoria > 20 rpm o PaCQ, < 32 mmHg SRIS mas infeccion pancreatica documentada
d) Leucocitos = 12.000 mm® o < 4.000 mm* 0 > 10%
formas inmaduras

SRIS grave g
. ; . a v Sepsis grave
i as_oclado 2 hlputenménlgravle. dlslfunmbn SRIS grave mas infeccion pancreatica
de érganos o hipoperfusion sistémica
i b Sl documentada

(confusidn, oliguria, acidosis lactica)

Shock en SRIS Shock séptico

Hipotension (TAS < 90 mmHg o 10 mmHg < basal) Shock en SRIS mas infeccion pancrestica
a pesar de reposicion de volumen adecuada documentada

—

| Sindrome de fracaso multiorgéanico |

Criterios de ingreso en UCI

Todos los pacientes con PAG (Ranson igual o mayor a 3, de Glasgow — Imrie igual o

mayor a 3 0 APACHE Il igual o mayor a 8).

Medidas generales

1. Control de signos vitales: FC, FR, TA, SpO2. Si disfunciébn multibrgano: TA
invasiva, PVC; saturacion venosa central de O2, presion intraabdominal (PIA),
catéter en arteria pulmonar si es necesario.

Semifowler 30°.

NPO.

Control estricto de ingesta y excreta (diuresis horaria).

No SNG, excepto en ileo prolongado o vomito persistente

o g k~ wn

Via venosa periférica con Dextrosa en agua al 5% con 70 mEq de Na y 20 mEq de
K (pancreatitis leve)

7. Corregir hipocalcemia (gluconato de calcio 1 amp IV TID)
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Control del dolor y sedacion (segun protocolo)

Los farmacos deben elegirse de forma escalonada, en funcion de la intensidad del
dolor, desde los analgésicos no opiaceos (acetaminofen, metamizol)/opiaceos débiles
(dextropropoxifeno) hasta la meperidina, morfina o fentanil en infusién continua segin

protocolo. Nivel de evidencia: 5. Grado de recomendacion: D.

En el caso de dolor no controlable con opiaceos la analgesia locorregional (catéter
peridural para analgesia — Terapia del Dolor) puede ser una alternativa. Nivel de

evidencia; 4. Grado de recomendacion: C.

La sedacién (midazolam segun protocolo) puede utilizarse como coadyuvante de la
analgesia o de la ventilacibn mecanica o como tratamiento del sindrome de

abstinencia alcohdlica.

Reposicién de la volemia y control hemodinamico

En las primeras horas de la PAG hay una alteracion de la volemia y electrolitos por
una disminucién del volumen circulante por secuestro de liquidos en un tercer espacio
(retroperitoneo principalmente), sin olvidar la disminucién de la ingesta de liquidos
previo al ingreso en el hospital, las pérdidas por vomitos y aspiracion por sonda
nasogastrica, y una redistribucibn de la volemia que conduce a una
hemoconcentracion que se ha correlacionado con necrosis pancreatica. La reposicion
rapida del volumen intravascular de acuerdo a los valores de TA, PVC, gasto urinario y
signos de perfusién periférica (presencia o no de acidosis metabdlica) permite corregir
la hemoconcentracion. Valores de hematocrito entre el 30%-35% se consideran
Optimos para la perfusion del parénquima pancreatico. La presencia de hipoxemia en
la PAG incrementa la hipoxia tisular. Los fendbmenos inflamatorios que se suceden en
la PAG se asocian con importante redistribucién vascular que conduce al desarrollo

del sindrome compartimental intrabdominal.
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La medicién de la presion intrabdominal, a través de catéter vesical, es indicador

pronostico de la evolucion del sindrome compartimental que se desarrolla en la PAG.

La normalizacion rapida del volumen intravascular y de la PaO2 reduce el riesgo de
extension de la necrosis pancreatica y la aparicion de fallo multiorganico. Nivel de

evidencia; 4. Grado de recomendacién: C.

Se deben monitorizar los signos vitales de la funcién respiratoria, circulatoria y renal

asi como la presion intrabdominal. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendacién: C.

Soporte nutricional

En pancreatitis leve, en que la realimentacion oral se producira en un plazo maximo de

1 semana: No asistencia nutricional. Nivel de evidencia: 1b. Grado de recomendacion:

Si se considera el uso de la via oral se solicitaran estudios de amilasa y lipasa séricas
después del 5to dia de evolucién, cuando se espera ya que los niveles séricos se
hayan normalizado. Su normalizacién, asociada a ausencia de dolor abdominal y

nausea es indicativo de inicio de la via oral.

En caso contrario, las PAG son entidades hipermetabdlicas e hipercatabdlicas que
inducen el desarrollo rapido de una malnutricibn calérico-proteica por lo que la
nutricion artificial debe iniciarse de forma precoz dentro de las primeras 72 horas y
sera de preferencia nutricion enteral a través de sonda nasoyeyunal o al menos
transpilérica colocada con ayuda endoscOpica especialmente o radiolégica

(intensificador de imagen). Nivel de evidencia: 2b. Grado de recomendacion: B.

Se debe utilizar la nutricion total parenteral (NTP) cuando estamos en presencia de
complicaciones locales (hemorragia digestiva, necrosis infectada, absceso
pancreatico, obstruccion intestinal, fistulas digestivas) y sistémicas graves (shock,
disfuncidon multiorganica), la via gastrointestinal no es permeable, la nutricion enteral

no es tolerada, casos en los que la nutricibn enteral total (NET) aumente el dolor
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abdominal, ascitis o un incremento de las amilasas, y cuando no se cubren las
necesidades caloricas del paciente, en cuyo caso se complementaran la NET y NTP

"128 Nivel de evidencia: 1b. Grado de recomendacion: A.

en "nutricion mixta
Si no se alcanza el aporte cal6rico adecuado con la NET-yeyunal, se debe completar
con nutricion parenteral de forma mixta, sin abandonarla, para no perder sus posibles
beneficios sobre la inmunomodulaciéon y descenso del SIRS, mantenimiento del

trofismo intestinal y su barrera, y prevencion de la translocacion bacteriana.

En los pacientes que requieran cirugia puede colocarse un catéter de yeyunostomia
para utilizarlo como via de administracién de la dieta. El empleo de una sonda de
doble luz, que hace posible la infusion yeyunal de la dieta al mismo tiempo que puede
monitorizarse la cantidad y el aspecto del drenado gastrico mediante la luz

intragastrica, facilita la tolerancia a la nutricién enteral en estos pacientes.

En la NET se recomienda el uso de nutricibn elemental, porque los aminoacidos no
aumentan la secrecién pancredtica, pero las proteinas si. Nivel de evidencia: 5. Grado

de recomendacion: D.

NET-yeyunal y ausencia de peristaltismo intestinal: La ausencia de auscultacién de
ruidos peristalticos no contraindica, por si sola, la aplicacién de nutricion enteral y ésta
puede ser aplicada si se lleva a cabo de forma transpil6rica, preferentemente tras el
angulo de Treitz. Es necesario prestar atencién a la situacién general del paciente
(hemodinamica, respiratoria) y la exploracion abdominal (¢hay distension abdominal
asociada?) para analizar con todos los datos la contraindicacion o no de nutricion
enteral (distension abdominal, aumento de la amilasemia o el desarrollo de
complicaciones como shock, aumento de la presion intraabdominal).

En caso de ausencia de peristaltismo intestinal se puede utilizar la NET yeyunal,
siempre en pequefias cantidades, para no perder los beneficios de la NET. Como no
se van a alcanzar los requerimientos nutricionales, se debe completar con NPT

126

(nutricién mixta)=> . Nivel de evidencia: 5. Grado de recomendacion: D.
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Los nutrientes a elegir para cada una de las formas de administracion (enteral o
parenteral) seran los recomendadas por la ESPEN para la PAG: aporte cal6rico 25-35
kcal/kg/dia; Aporte proteico 1,2-1,5 g/kg/dia; hidratos de carbono 3-6 g/kg/dia; lipidos

hasta 2 g/kg/dia. Nivel de evidencia: 2. Grado de recomendacion: B.

Colangiografia pancreética retrégrada endoscépica

La etiologia biliar es una de las mas frecuentes de PAG. Existen ensayos clinicos
aleatorizados que apoyan la realizacién de la CPRE y esfinterostomia endoscopica en
pacientes con PAG de etiologia biliar, diagnosticada en base a criterios ecograficos y

analiticos.

En presencia de litiasis biliar con datos de colangitis o ictericia obstructiva en una PAG
debe practicarse de forma urgente, en 48-72 horas, desobstruccion de la via biliar,
mediante CPRE seguido de esfinterotomia y extraccion de calculos. Nivel de

evidencia: 1b. Grado de recomendacion: A.

En los centros donde no se disponga de CPRE en las primeras 48-72 horas y el
paciente presente datos de colangitis o ictericia obstructiva, debera ser sometido a
cirugia de desobstruccion biliar en ese plazo de tiempo. Nivel de evidencia: 1a. Grado

de recomendacion: A.

Los expertos de esta conferencia de consenso consideran que durante dicha
intervencion quirdrgica sobre la via biliar no debe actuarse sobre el pancreas. Nivel de

evidencia: 5. Grado de recomendacion: D.

Profilaxis antibiética en la pancreatitis aguda grave

No se recomienda la utilizacién de antibidticos profilacticos en la PA leve. Nivel de

evidencia: 5. Grado de recomendacion: D.

No hay datos concluyentes en la actualidad en cuanto a recomendar la utilizacién

sistematica de antibiéticos profilacticos. Sélo en los pacientes con PAG y evidencia de
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necrosis pancreatica se recomienda la utilizacion de antibidticos sistémicos para
disminuir la incidencia de infeccion y la mortalidad. Los datos no son concluyentes
dados los problemas metodoldgicos de los estudios publicados hasta la actualidad, y
el nivel de evidencia es negativo. Nivel de evidencia: 1a (-). Grado de recomendacion:
D.

Los antibioticos que se recomiendan para la profilaxis son los que se han analizado en
los estudios revisados, y por su penetrancia en el tejido pancreatico, principalmente:
carbapenems (imipenem 500 mg IV c¢/8h) o quinolonas (ciprofloxacina 400 mg

IVc/12h). Nivel de evidencia: 1a (-). Grado de recomendacion: D.

La duracién del tratamiento antibiético sistémico profilactico seria hasta 14 dias o mas
si persisten las complicaciones locales o sistémicas no-sépticas o si la PCR se
mantiene > 120 mg/dl. Nivel de evidencia: 2c. Grado de recomendacién: B.
Antibioticos locales. Descontaminacion digestiva selectiva

No hay datos concluyentes en la actualidad en cuanto a recomendar la utilizacién
sistemética de la DDS en la PAG. Nivel de evidencia: 2b (-). Grado de recomendacion:
D.

Agentes etioldgicos de la necrosis pancredtica infectada: Bacilos Gram (-): E. coli 25-
35%. Klebsiella spp 10-25%, Enterobacter spp. 3-7%, Proteus spp 8-
10%Pseudomonas spp 11-16%. Cocos Gram (+): S. aureus 14-15%, Enterococcus
spp. 4-7%. Anaerobios 6-16% y hongos.

Hemofiltracion

El fracaso renal en la PAG es signo de mal prondstico.

En los casos de fracaso renal agudo en el transcurso de una PAG, de acuerdo con la

experiencia acumulada en otras patologias afines (no hay datos especificos en PAG),
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se recomienda utilizar técnicas continuas de reemplazo rena . Nivel de evidencia:

2a. Grado de recomendacion: B.

Diagnostico de infeccion pancreatica

Deterioro clinico (aumento del APACHE II), signos clinicos de sepsis, hemocultivos
positivos, presencia de necrosis o colecciones agudas o0 gas en retroperitbneo en la
TAC, presencia de bacterias al Gram o cultivos positivos en el material obtenido por
puncion pancreatica dirigida por TAC, PCR persistentemente > 125 mg/dl. La técnica
estandar para el diagndstico de necrosis infectada es la puncion dirigida por

tomografia computarizada (TC) o ecografia para examen bacterioldgico.

Tratamiento de la sepsis pancreatica

No existe indicacion para la utilizacion de somatostatina u octreotido, antiproteasas -
gabexate-, bloqueadores anti TNF-a y tratamiento inmunomodulador en la PAG, ni
gabexate mesilato a partir del quinto dia. Nivel de evidencia: 1b. Grado de

recomendacion: A.

El manejo intensivo se completa con la adicién de las novedades terapéuticas, como la
drotrecogina alfa (rh-APC activada), indicada en PAG con sepsis grave, con 2 0 mas
fallos organicos, APACHE Il >25, administrada en perfusion IV continua de 24 ug/kg/h
durante un total de 96 h, siempre asociados al mejor tratamiento estandar de la sepsis
grave en intensivos (reposicion de volumen, nutricion entero-yeyunal precoz y dosis
bajas de corticoides en el shock dependiente de vasopresores). Nivel de evidencia: 1b.

Grado de recomendacion: A.
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Papel de la radiologia intervencionista en la PAG y actitud quirargica ante la

PAG con necrosis y sepsis pancreatica

Colecciones liquidas agudas intraabdominales

Las colecciones liquidas agudas de la PAG no deben drenarse si son asintomaticas y
el paciente estd estable. Si se sospecha infeccibn o si las colecciones son
sintomaticas (producen dolor u obstruccibn mecanica de 6rganos adyacentes) deben

aspirarse, sin dejar drenaje. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendacion: C.

Sospecha de infeccion o sepsis pancredtica: Cuando existe sospecha de infeccién de
la necrosis pancreatica y/o de las colecciones peripancreaticas se debe realizar
puncién con aguja fina con fines diagndsticos, dirigida por ecografia o TC. Nivel de

evidencia: 1c. Grado de recomendacioén: A.

Si el cultivo de la muestra aspirada es negativo se debe hacer tratamiento

conservador. Nivel de evidencia: 3b. Grado de recomendacion: B.

Si el cultivo de la muestra aspirada es positivo el tratamiento de eleccion es la cirugia.

Nivel de evidencia: 1c. Grado de recomendacion: A.

No obstante, en enfermos de alto riesgo se recomienda drenaje percutaneo paliativo
previo a la cirugia o en pacientes de elevado riesgo quirtrgico. Nivel de evidencia: 4.
Grado de recomendacion: C.

Absceso pancreatico

Tratamiento primario: no existe consenso y no se constata acuerdo en la literatura.

Se recomienda la utilizacion del drenaje percutaneo tras la cirugia y como tratamiento

paliativo previo a la cirugia en pacientes de alto riesgo quirdrgico con el fin de mejorar

la sepsis antes de la cirugia. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendacion: C.
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Pseudoquiste pancreatico

No hay ensayos clinicos para una recomendacion definitiva.

Se aconseja tratamiento conservador. En caso de ser sintomatico, inicialmente
drenarlo percutdneamente y solo cirugia: a) si la PAG es de origen biliar; b) si esta
situado adyacente al pancreas con presencia de necrosis; c) si es de dificil acceso
para el drenaje percutaneo y d) fallo terapéutico o complicacién posdrenaje

percutaneo. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendacion: C.

Necrosis

Precisar el tiempo en el que puede aparecer infeccién del tejido necrético es dificil,

siendo en general considerado como alrededor de dos semanas (8 — 20 dias).

Durante los primeros 7 dias de evolucién, existe evidencia de que el tratamiento
quirdrgico sobre la necrosis pancreatica empeora el pronéstico. Nivel de evidencia: 1a.

Grado de recomendacion: A.

Sepsis pancreética. Actitud quirdrgica

A partir del séptimo dia de evolucién, y de manera mas precisa a partir de la segunda
semana desde el inicio de la PAG, ante cualquier manifestacion de disfuncion
organica, no explicada por otros motivos, debe realizarse una puncién-aspiracion con

aguja fina de las colecciones pancreaticas, guiada por TC o ecografia.

A partir de séptimo dia de evolucién de la PA, si el paciente presenta datos de
disfuncion organica debe realizarse o repetir puncion-aspiracion con aguja fina, bajo
control radiolégico con TC o ecografia. Si la tincion de Gram o el cultivo del material
extraido es positivo la actitud debe ser quirdrgica (en 24 — 48 h). La mortalidad de
pacientes no intervenidos esta proxima al 100%. Grado de evidencia: 1c. Nivel de

recomendacion: A.
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Si la tincion de Gram o el cultivo del material extraido es negativo, no hay evidencia en
contra ni a favor del tratamiento quirdrgico, por lo que debe considerarse el estado
clinico del paciente, favoreciendo la actitud quirdrgica si el &rea de necrosis
pancreatica es superior al 50% de la glandula. Nivel de evidencia: 5. Grado de

recomendacion: D.

La intervencién quirargica en PAG con necrosis no-infectada

¢, Cuél es el momento idoneo para la intervencion quirargica en una PAN sin
constatacion de infeccién? La indicaciéon quirlrgica viene dada cuando la PAG no
mejora, a pesar de un manejo intensivo. Se ha intentado cuantificar la ausencia de
respuesta clinica o analitica: por ejemplo, cuando persiste el fallo multiorganico, con
una elevacion persistente > 7,3 de Sequential Organ Failure Assessment (SOFA); la
necesidad de medicacién adrenérgica para mantener la tensién arterial; la progresion
de fracaso multiorganico (FMO) > de 1 mas alla de la primera semana; aumento del
APACHE Il > 16 puntos después de 3-5 dias de UCI; el desarrollo de un abdomen
agudo o aumento del ileo paralitico. O cuando se asocia un aumento progresivo de la

PCR, alteraciones metabdlicas, o una PCT persistente elevada = 4,0 ng/ml.

Por tanto, existe indicacién quirdrgica cuando no hay respuesta al tratamiento de UCI

durante 4-5 dias. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendacion: C.

No existe un acuerdo sobre el tipo de técnica quirtrgica que debe ser usada en la
necrosis infectada. La eleccion de la técnica quirtrgica debe basarse en la experiencia
de cada equipo quirdrgico. Entre las técnicas quirdrgicas debe evitarse la reseccion
pancreatica parcial o completa, puesto que el proceso no se limita al pancreas y la
técnica se acompafia de un elevado indice de complicaciones y mortalidad.
Igualmente, los resultados con necrosectomia con drenaje por declive parecen ser
peores que con las otras técnicas con mortalidad cercana al 40%.

La necrosectomia consiste en la extirpacién del parénquima pancreético necrético y
todas las estructuras peripancreéticas necrosadas. Puede realizarse junto a lavados y

cierre de la celda pancreatica, con laparotosmia o con cierre temporal. Con las tres
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técnicas la mortalidad se sitia alrededor del 20% si bien no hay estudios que
comparen las diferentes técnicas y ademas las series de pacientes son relativamente

cortas por lo que no puede afirmarse la superioridad de una sobre otra.

En necrosis infectada, las técnicas quirargicas con mejores resultados son la
necrosectomia mas lavado, la necrosectomia mas laparostomia y la necrosectomia
mas cierre temporal. No hay evidencia de superioridad en ninguna de las tres. Todas
estas técnicas presentan mejores resultados que la pancreatectomia aislada o
necrosectomia con drenaje por declive. Nivel de evidencia: 2b. Grado de

Recomendacion: B.

En pancreatitis aguda leve asociada a colelitiasis, la colecistectomia laparoscépica o
clasica debe efectuarse cuando la inflamacion pancreatica a regresado, pero de

preferencia durante la misma hospitalizadion.
En PAG la colecistectomia debe diferirse el mayor tiempo posible, sin embargo frente

a deterioro clinico o evidencia de complicaciones locales, debe procederse con la
colecistectomia.
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18.PROTOCOLO DE MANEJO DE SANGRADO DIGESTIVO

- Historia clinica e identificacion de factores de riesgo.

Caracteristicas clinicas de pacientes de alto riesgo

- Uso de anticoagulantes orales.
- Ulcera péptica ya diagnosticada.
- Uso de esteroides orales.

- Dispepsia un afio previo.

- Diabetes Mellitus.

- Falla cardiaca congestiva.

- Tabaquismo actual.

- Uso de AINEs o ASA.

- Enfermedad hepética conocida.
- Sincope o casi sincope.

- BUN elevado.

- Edad > 60 afios.

- TP elevado.

- Deterioro mental.

- Presioén sistélica baja.

- Taquicardia supina.

- Alcoholismo.
Tratamiento general Inicial
- Mantenga la via aérea permeable.

- Oxigeno terapia y/o ventilacion asistida, segun necesidad.

- Establezca dos accesos IV de grueso calibre.
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Exédmenes al Ingreso

- BH, Quimica, pruebas de funcién hepética, TP, TTP, plaquetas, electrolitos,
gasometria, grupo, factor y pruebas cruzadas.

- Rx de térax

Monitoreo

- Monitoreo electrocardiografico.

- Oximetria de pulso.

- Sonda Foley.

- Monitorizacién invasiva arterial en paciente inestable.
- Cateter Venoso Central todos.

- Cateter arteria pulmonar, segun patologias asociadas.
- Biometria diaria.

- Quimica diaria.

- Electrolitos diario.

- Gases de acuerdo a necesidad.

Soporte Hemodinamico

- Solucion salina como fluido.
- Albumina 5% y/o gelatina en caso de hipoalbuminémico y/o cardiopatia a criterio
médico.
- PVC: hasta 16 cmts H20 dependiendo de la evolucion.
- PCP: hasta 12 a 15 mm de Hg dependiendo de la evolucion.
- Hemoderivados.
*Sangre:
- Hg> 10 gr/dl: No amerita transfusion
- Hg 8-10 gr/dl: Transfusion si cardiopatia previa, anciano,
- Hg < 8 gr/dl: Transfusién

*Plasma fresco congelado:
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- 20 ml/Kg en bolo cada 12 horas.

- Con TP prolongado menos de 60%.

*Plaquetas:

- 1 concentrados/10 Kg hasta por tres veces en el dia
- Con plaguetas menos de 50.000

*Crioprecipitados:

- De1a2porcada 10Kg y cada 12 horas.

- Con fibrinégeno.

Tratamiento Especifico

Sangrado Digestivo Variceal

| Sangrado esofagico variceal |
v

Octeotride o Terlipresina IV

Vasopresina + Nitroglicerina
v

| Tratamiento endoscoépico urgente |

| Continuar Octeotride IV x 5d |

|

— B —
No sangrado posterior | | Recurrencia temprana |

— | Repetir terapia endoscépica |
Instaurar prevencion

secundaria

Sangrado recurrente 0 no
controlado
v

| Taponamiento con baldn |
¥

| Considerar TIPS |
v

| Considerar cirugia |
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Drogas a administrarse:

- Iniciar la farmacoterapia: octreotide 100 ug iv en bolo, seguido de 25 a 50 ug/h iv
durante 3-5 dias.

- Vasopresina de 0,1 a 0,4 ug/min en combinaciéon con Nitroglicerina de 10 a 50
ug/min.

- Propanolol a dosis bajas, iniciar con 20 mg VO QD, cuando se haya controlado el

sangrado, hasta lograr frecuencia cardiaca no menor de 55 Ipm.

Sangrado Digestivo Alto No Variceal

| Sangrado gastrointestinal alto agudo |

!

| Resucitacion y valoracion de riesgo |

!

Endoscopia dentro de las 24h

Ulcera péptica

Manejo apropiado Mayores estigmas de Menores estigmas de Sangrado Sangrado
sangrado reciente sangrado reciente menor mayor
Forrest 12, 1b, 22, 2b Forrest 2c, 3
Hemostasia endoscopica Erradicacion H. Pylori
+IBPIVx 72 h eninfusion || Reduccion riesgo: AINES |
Considere
angiografia

No resangrado

Erradicacion H. Pylori
Reduccion riesgo: AINES

| Repetir hemostasia endoscdpica |

Alta temprana Colonoscopia,

enteroscopia
intraoperatoria

i |
Exito [¢— Falla

| Buen candidato quirdrgico | | Mal candidato quirdrgico |
Alta l l
| Radiologia intervencionista |
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Medicacion a administrarse:

- Inhibidores de la bomba de protones: 80 mg en bolo y luego infusion continua a

8mg/h por 72 horas, luego 40 mg c/12h.

Sangrado Digestivo Bajo

| Hemorragia Gastrointestinal Baja |
)

| Hematoquecia severa |

| HCI, EF y Resucitacion |

| Sospecha de una fuente de SDA |

Colonoscopia

Fuente no identificada.
| Fuente identificada | | Fuente no identificada | Examen inadecuado

Ij Angiografia +/-
I .
Trate | Sangrado activo tratamiento, +/-
¥

consulta
quirargica

| Céapsula endoscopica |
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19. PROTOCOLO DE MANEJO DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

ABORDAJE EN UCI

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA), es un sindrome clinico, secundario a multiples
etiologias, se caracteriza por un deterioro brusco de la funcién renal y se expresa por
un aumento de la concentracion de los productos nitrogenados en sangre, alrededor

del 60 % de los casos evoluciona con Oliguria.

Para que exista un buen funcionamiento renal, es necesario que se cumplan 3

premisas:

- Perfusién sanguinea adecuada.
- Integridad del parenquima renal.

- Permeabilidad de las vias excretoras.

El deterioro brusco de cualquiera de estos elementos puede ocasionar un deterioro de
la funcion renal llamada INSUFICIENCIA, FRACASO o FALLA RENAL AGUDA.

De acuerdo al elemento funcional alterado, a la Insuficiencia Renal Cronica (IRA), se le
denominara como PRERRENAL, si lo que falla es la perfusion renal, se denominara
como PARENQUIMATOSO o INTRINSECO v si la alteracion es a nivel de las estruc-
turas renales como OBSTRUCTIVO o POSTRENAL, cuando el flujo urinario esta

interrumpido.

Panorama epidemioldgico

La etiologia e incidencia de la IRA, depende fundamentalmente del aspecto

geografico-econdmico y del @mbito donde se produzca.
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En los paises industrializados, la incidencia de IRA, es de unos 200 casos por millén
de habitantes. Otra forma de estimar la incidencia de la IRA, grave, es la de calcular la

necesidad de dialisis, la europea es de 21 a 27 por millon de habitantes en adultos.

La IRA es més frecuente en varones (= 66%). Aunque puede verse en cualquier edad,

es mas frecuente en personas mayores de 60 afios.

Etiolégicamente, la IRA ocurrida en la comunidad se debe fundamentalmente a
cuadros obstructivos de las vias urinarias, deshidrataciones y enfermedades
parenquimatosas (Glomerulonefritis, Vasculitis, etc.), mientras los que se producen en
el hospital suelen ser Necrosis Tubular Aguda (NTA), generalmente secundarias a

procedimientos terapéuticos y diagndsticos (cirugia, farmacos y contrastes yodados).

Hay que sefialar que en el hospital la IRA se produce en cualquier Servicio o

especialidad.

Sin considerar las guerras y las catastrofes, la etiologia de la IRA. Dependen de
factores de salubridad, demogréficos, laborales y culturales, todos ellos asociados con
el contexto econdmico. Afortunadamente se evidencia una tendencia hacia la
homogenizacion etiolégica, en la medida que mejoran los recursos nacionales y

sanitarios, cosa que no sucede si no se dan estas condiciones.

En los paises menos favorecidos, las pérdidas hidrosalinas causadas por el célera y
otras gastroenteritis, los abortos inducidos por medios quimicos e instrumental no
estéril, las intoxicaciones por inhalantes y productos industriales, son las principales

causas de IRA.
Fisiopatologia
La IRA se produce por alteraciones estructurales, la Necrosis Tubular Aguda (NTA), se

caracterizan por dafio en las células tubulares, principalmente en las porciones

distales del tubulo proximal y porcion ascendente gruesa del Asa de Henle.
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Clasificacion fisiopatologica de la NTA
HIPOPERFUSION RENAL

Disminucién de volumen intravascular eficaz:
- Hemorragias.

- Pérdidas digestivas, cutaneas o renales.
- Redistribucién del liquido intravascular.

- Disminucién del gasto cardiaco

- Insuficiencia cardiaca.

Disminucién de las resistencias vasculares sistémicas:
- Hipotensores.

- Anestesia.

- Sepsis.

- Falla hepatica.

Aumento de la viscosidad de la sangre:

- Gammapatias monoclonales.

- Policitemias.
Aumento de las resistencias vasculares renales:
- Sustancias vasoconstrictoras.

- Calcio.

- Nefrotoxinas.
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Interferencias con los mecanismos de autoreaulacién renales

Reperfusion tras isquemia

- Toxinas tubulares.

Endbgenas

- Proteinas normales liberadas anormalmente a la circulacion.
- Proteinas anormales.

- Exdgenas.

- Toxinas bacterianas.

- Nefrotdxicos.

- Depositos intratubulares.

- Metabolitos endb6genos nitrados en cantidades muy elevadas.

- Sustancias exogenas.

Mecanismos generales de reduccion de la filtracion glomerular en la NTA

Existe una disminucién del flujo sanguineo renal que actia disminuyendo el filtrado
glomerular por lo que se produce una retrodifusién de filtrado por el epitelio tubular

dafado y finalmente se presenta la obstruccion mecénica intratubular.

Los mecanismos neurohumorales responsables de las alteraciones hemodindmicas
de la NTA son consecuencia de un desequilibrio entre factores vasoconstrictores y

vasodilatadores.

- Sistema renina-angiotensina.
- Prostaglandinas.

- Endotelina.

- Oxido nitrico.

- Péptidos natriurétricos.
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A esto se asocian mecanismos responsables de la muerte celular en la IRA.
Inicialmente se asocian a un déficit energético celular que produce un aumento de las
concentraciones intracelulares de calcio, se presenta una disminucion del pH
intracelular que produce la activacion de lipasas y proteasas y como consecuencia,
aumento de la sintesis de metabolitos activos, derivados del oxigeno con cambios en

la expresion génica y liberacion local de mediadores inflamatorios.

Diagndstico diferencial de la SRA:

La presencia de una concentracion elevada de productos nitrogenados y/o una
disminucion de la diuresis, nos obligaran a iniciar un proceso deductivo que nos
permita discernir, al mismo tiempo, el tipo de insuficiencia renal ante la que nos
encontramos y si es posible, la causa que la produce. Para esto se recurrira a un
pensamiento médico ordenado y asi iniciar, un proceso escalonado de exclusion,
basado en la confeccién de una historia clinica exhaustiva, que incluird l6gicamente
los APP, APF, exploracion fisica y la utilizacion adecuada y secuencial de pruebas

complementarias.

Tabla. Antecedentes personales relacionados con IRA

Antecedente Tipo de IRA que se presenta con mayor frecuencia

IRA obstructivo, mieloma, vasculitis, predisposicion a FRA funcionales. NTA
Edad Avanzada

por farmacos si no se ajustan las dosis.

Edad Joven Politraumatismos, asociados a problemas obstétricos.

Glomerulonefritis agudas postinfecciosas, NTA tdxicas por antibiéticos y
Drogadiccion antivirales, obstrucciones urinarias por sulfadiacina, NTIA, rab-domidlisis,

infiltracién linfo-matosa.

Viajes/Habitos Malaria, intoxicacién por ingesta de hongos.

Sindrome de Goodpasture/ manejo de hidrocarburos. Intoxicaciones por
Trabajo tetra-cloruro de carbono, por tintes (generalmente, con fines autoliticos, mas

en paises en desarrollo).

) Asociados al aborto y problemas obstétricos con cirugia ginecoldgica,
Sexo Femenino i ) » - ) )
sindrome de estimulacién ovarica, obstructivo por prolapso uterino.

Ateroesclerosis IRA funcional, enfermedad tromboembodlica, enfermedad ateroembodlica.

Diabetes IRA funcional, sindrome nefrético.
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IRA funcional (AINE, IECA, ARAII), por disminucién de volumen circulante

Consumo de farmacos o o i ) o
(diuréticos, NTA por toxicidad (con mas frecuencia antibiéticos) NTIA.

Enfermedades previas Reagudizacion de enfermedades que cursen en brotes

(Lupus, vasculitis, glomerulonefritis, IgA, etc.). Obstruccién si hay neoplasias
abdominales, aneurismas adrticas abdominales, cirugias abdominales,
historia de litiasis. Depresion (intentos de suicidio por toxicos) Infecciones

graves: FRA de diversas etiologias.

Acciones FRA asociados a diversas cirugias o con uso de contrastes radiol6gicos.

diagndéstico - terapéuticas

Fases de la IRA son tres:

- De Instauracion: Noxa: mayor produccion de nitrdgeno hasta que se estabiliza.

- De Mantenimiento: sefiala la perpetuacion del dafio renal por mecanismos
propios de éste. En esta la oliguria y productos nitrogenados se mantienen en
niveles + constantes.

- De Resolucion: coincide con la reanudacién de la diuresis y baja de los niveles de

productos nitrogenados.

Proceso del diagndstico de la IRA

Se deben hacer consideraciones clinicas basadas en la historia clinica, examen fisico

y examenes complementarios.

La diferenciacion entre estas situaciones, a veces, es dificil. Considere la presencia de
antecedentes de controles previos de funcién renal que permitan conocer si el

deterioro actual es agudo o cronico.

Los controles de examenes después de detectar una elevacion de los productos
nitrogenados son muy orientativos: en la IRC los valores permanecen constantes,
mientras que en la IRA se observan incrementos diarios no inferiores a 0.5 mg/dl de

Creatinina.
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Los sintomas como anorexia, somnolencia, calambres, nduseas, vomitos, poliuria o
polidipsia, apunta a un proceso cronico, también una anemia bien tolerada,
hipocalcemia e hiperfosfemia. La evidencia de rifiones pequefios en el enfermo es

caracteristica de la IRC.

IRA Obstructiva

El proximo paso de este proceso diagndstico es descartar una obstruccion de las vias
urinarias, si hay datos de cdlico nefritico, traumatismo, expulsion de coégulos,
calculos, gota, prostatismo, etc. La obstruccion debe sospecharse si la anuria es de
instauracion brusca, como la presencia de globo vesical son muy sugerentes del

diagndstico.

IRA prerrenal frente a parenquimatosa

Este paso es de discernir entre IRA prerrenal o parenquimatoso basado en los
antecedentes clinicos como son hipotensién, sangramientos, shock, insuficiencia
cardiaca. Por el caracter funcional, la IRA prerrenal mejora cuando lo hace la causa

gue lo condiciona.

INDICES URINARIOS EN LA IRA

PARAMETRO EN ORINA FRA Prerrenal NTA
Osmu (mOsm/kg) > 400 <350
Nau (mEg/1) <20 > 40
Uu/Upl > 10 <10
Cru/Crpl > 20 <15
IFR <1 >2.5°
FeNa(%) <1 > 2°

Pruebas complementarias:

- Ecografia.
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- Ecografia doppler.

- Radiografia simple de abdomen.

- Pielografia EV: no deben de indicarse en la IRA.
- TAC: de preferencia sin contraste.

- Estudios angiograficos.

- Estudios isotépicos.

- Biopsia renal: el diagnostico de NTA es de exclusién y no precisa de B.R.

La B.R. est& indicado si la IRA dura més de tres semanas.

IRA prerrenal

La alteracion subita de la perfusion sanguinea renal puede ocasionar IRA prerrenal o
funcional. La combinacion de hipotension, hipovolemia y una perfusion renal
disminuida es la causa méas frecuente de IRA en pacientes hospitalizados, es la

antesala de la necrosis tubular aguda de origen isquémico.

Puede ser causada por una disminucion del volumen extracelular efectivo como
pérdidas reales (hemorragias, vomitos, diarreas, quemaduras, diuréticos), por
redistribucion (hapatopatias, sindrome nefrotico, obstruccion intestinal, pancreatitis,
peritonitis, malnu-tricion) y disminucion del gasto cardiaco (shock car-dogénico,
valvulopatais, miocarditis, infarto agudo de miocardio, arritmias, insuficiencia cardiaca
congestiva, tromboemolismo pulmonar, taponamiento cardiaco) y vasodilatacion
periférica (hipotensores, sepsis, hipo-xemia, Shock anafilatico, tratamientos con IL-2 o

iner-ferén, sindrome de hiperestimulacion ovarica).

Esto condiciona dos mecanismos:

- Vasoconstricciéon renal (inhibicion de sintesis de prostagladinas, sustancias
adrenérgicas, sepsis, sindrome hepatorreal, hipercalcemia).

- Vaso dilatacion de la arteriola eferente (inhibidores de la enzima conversora de

angistensina, antagonistas de los receptores de la angiotensina ).
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IRA parenquimatosa

Por Necrosis tubular aguda: su origen es secundario a modificaciones hemodindmicas
que originan isquemia prolongada (NTA isquémica) o agresiones toxicas (NTA
nefrotoxica), estas producen dafio a nivel de las células tubulares. La NTA es
responsable del 90% de los casos con IRA parenquimatoso.

CAUSAS DE IRA parenquimatosa

Hemodinamica

- Cirugia cardiovascular.

- Las mismas que en el prerrenal.

Toéxicas

- Antimicrobianos.

Contrastes yodados.

Anestésicos

Farmacos inmunosupresores o0 quimioterapicos:

- Ciclosporina.

Nefritis tubulointersticial aguda Oclusion vascular:

- De gran vaso.

- De pequeriio vaso.

- Glomerulonefritis.

- Aguda postinfecciosa.
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- Pdurpura de schonlein-henoch.

- Crioglobulinemia mista esencial.

- Lupus eritematoso sistémico.

- lga.

- Membranoproliderativa con depdsitos lineales de anticuerpos antimembrana basal.
- Glomerular con afectacion pulmonar (sindrome glomerular de goodpasture)

rapidamente progresiva sin depdsitos inmunes idiopética.
Necrosis cortical
- Aborto séptico.
- Cogulacién intravascular diseminada. Drogas de adiccion.
- Anfetaminas.
- Heroina.
- Extasis.

Diuréticos mercuriales solventes organicos venenos:

- Picaduras de abeja o avispa.

- Herbicidas (paraquat). Metales pesados.
Otras:
- Manitol.
- Edta.
- Radiacion.
Depdsito intratubular
- Neuropatia Urica aguda.

- Mieloma.

- Anestésicos fluorales.
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Pigmentos orgénicos (nefrotoxinas endégenas)

- Mioglobina-rabdomiolisis.

Prondstico de la IRA

Por su elevada tasa de mortalidad de aproximadamente del 45 %, la IRA es un
problema grave que enfrentamos los nefrélogos. Este sindrome une a la Nefrologia y

la Medicina Intensiva.

Se plantea que aproximadamente el 30% de todos los episodios de IRA ocurren en los
pacientes ingresados en VTI, generalmente, en una falla multiorganica. El prondstico
de la IRA puede hacerse en funcion del origen del sindrome, de la presencia en el

enfermo de una circunstancia determinada.

La mayoria de los episodios de IRA se producen en enfermos con otra patologia. La
influencia de ésta sobre la mortalidad es muy importante, llegando al 75 % de los

fallecimientos.

TRATAMIENTO

La complejidad de la fisiopatologia de la IRA limita las opciones terapéuticas. A pesar

de la mejoria de las técnicas diabéticas, la mortalidad sigue siendo muy elevada.

Dado que la IRA prerrenal es, en su mayoria, secundaria a un problema no renal, el
tratamiento debe iniciarse corrigiéndose la o las causas que la originaron. Existen
datos contradictorios acerca del efecto de la Dopamina en el tratamiento o prevencion
del la IRA.

Los antagonistas del colico han demostrado su utilidad en la prevencién de la IRA en

el trasplante renal. El bloqueo de receptores de adenosina previene la NTA,
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sido realizados con N. Acetilcisteina.

principalmente en la administracion de contrastes, los estudios mas concluyentes han
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Medidas para minimizar a la incidencia de IRA en el medio hospitalario

Identificar a los pacientes y situaciones de riesgo:

- Edad Avanzada.

- Hipovolemia.

- Hipotensién arterial.

- Sepsis.

- Diabetes Mellitus.

- Insuficiencia renal previa.
- Insuficiencia hepatica.

- Exposicion a nefrotoxicos.

Mantener un estado de hidratacién adecuado

Valoracién de la funcién renal y diuresis en situaciones de riesgo:

Tratamiento precoz de las causas del deterioro de la funcion renal.
- Tratamiento eficaz de las infecciones.

- Mantenimiento de un gasto cardiaco eficaz.

- Utilizacion cuidadosa de farmacos nefrotdxicos.

- Manejo adecuado de radiocontrastes.

Los diuréticos no han demostrado en la IRA, que disminuya la mortalidad o la

necesidad de didlisis.

Los antagonistas del colico han demostrado su utilidad en la prevencién de la IRA en
el trasplante renal. El bloqueo de receptores de adenosina previene la NTA,
principalmente en la administracion de contrastes, los estudios mas concluyentes han
sido realizados con N. Acetilcisteina. Los diuréticos no han demostrado en la IRA, que

disminuya la mortalidad o la necesidad de dialisis.
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La utilidad del Manitol, también estd cuestionada ya que puede empeorar la
Hipovolemia, asociado a Furosemida y Dopamina, se ha mostrado Gtil en la IRA de
pacientes sometidos a cirugia cardiaca, disminuyendo la necesidad de tratamiento

dialitico.

RECOMENDACIONES EN EL TRATAMIENTO DE IRA

1. Evaluacién diagnéstica exhaustiva.
Suspensioén de todos los farmacos potencialmente nefrotoxicos.
Control frecuente de:
- Diuresis: sondaje vesical si es preciso.
- Funcién renal: Cry urea.
- Equilibrio hidroelectrolitico: Na, K, pH, HCO3.
- Presion de llenado auricular: PVC o PCP.
- Ventilacion pulmonar: clinica, RX de térax.
4. Mantenimiento de perfusion pulmonar adecuada.
- Evitar la hipotension.
- Expansioén del volumen circulante.
- Soluciones de NaCl isoténico.
- Eventualmente, bicarbonato.
- Rara vez se precisan soluciones coloidades.
- Salvo raras excepciones no administrar KCL.
- Normalizacién de la funcion ventricular.
- Tratamiento de las arritmias. Tratamiento de la HTA.
- Andlogos de las catecolaminas (unidades especiales).
Consultar con el Nefrélogo.
Tratamiento farmacologico: Intentar tratamiento diurético.

Tratamientos especificos basados en la etiologia.

© N o O

Iniciar didlisis cuando esté indicado. Elegir modalidad de tratamiento en funcion de

la comorbilidad.

QO
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METODOS DE DIALISIS EMPLEADOS PARA EL TRATAMIENTO DEL IRA

- Técnicas basadas fundamentalmente en el transporte difusivo, con un componente
variable del transporte convectivo y utilizacion de dializadores).

- Hemodidlisis intermitente.

- Hemodidlisis continua.

- Dialisis peritoneal intermitente.

- Dialisis peritoneal continua.

- Técnicas basadas fundamentalmente en el transporte convectivo, con un
componente variable del transporte difusivo (utilizacién de hemofiltros, excepto en
la ultrafiltracion aislada en que se pueden utilizar dializadores).

- Ultrafiltracion aislada.

- Hemofiltracion continua.

- Hemodialfiltracién continua.

CALCULO DE DEPURACION DE CREATINA:

- Sila cratinina es expresada en mcmol/L.
Hombres: DepCr = [(140 - edad en afios) x peso en Kg/CrP ]x 1.23
Muejeres: DepCr = [(140 - edad en afios) x peso en Kg/ CrP ] x 0.85
- Sila creatinina es expresada en mg/dl:
Hombres: DepCr = [(140 - edad en afios) x peso en Kg/ CrP ] x 72
Muejeres; DepCr = [(140 - edad en afios) x peso en Kg/ CrP ] x 0.85

INDICACIONES DE DIALISIS:

Se consideran como criterios hemodinamicos de didlisis:

a) Oligurico o sin respuesta a diuréticos.

b) Edema Agudo Pulmonar o Insuficiencia Cardiaca.

c) Alteraciones urémica (SNC, gastrointestinal, pericarditis y pulmon urémico).
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Considerar uno o mas de los siguientes criterios bioquimicos:

a) Hiperpotasemia > 6.5mEq/Ly0.

b) Alteraciones electrocardiogréficas.

c) Acidosis metabdlica (bicarbonato < 15 mEqy pH < 7.1) sin respuesta a medidas
convencionales (ver protocolo de equlbrio acido base).

d) Azomemia: Urea > 30 mmol/L y Cr > 600 mcg/L).

e) Alteraciones de la natruremia > 160 mEq 6 < 115 mEq/L.
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20.PROTOCOLO DE MANEJO DEL PACIENTE CON INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA EN TERAPIA INTENSIVA

El paciente portador de insuficiencia renal cronica (IRC) terminal en plan regular de
hemodidlisis cronica puede ingresar en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) por
diferentes motivos: debido a causas directamente relacionadas con su tratamiento
hemodialitico (hemolisis, sindrome de desequilibrio, reacciones anafilacticas, esca-
lofrios, hipotensién arterial por acetato), infrecuentes hoy en dia gracias al progreso
tecnolégico producido, o por circunstancias "mixtas" en donde se entremezclan las
situaciones particulares de estos pacientes y debido a la técnica de depuracion

extrarrenal.

No es nuestra pretension hacer un listado de todas las circunstancias posibles, sino
resaltar algunas situaciones particulares, a las cuales nos vemos enfrentados a diario

con estos pacientes.

El mantenimiento del volumen sanguineo durante la sesion de hemodidlisis depende
del rapido rellenado del compartimiento sanguineo, rodeado de los espacios tisulares
circundantes. Una disminucion del volumen sanguineo puede provocar una reduccion
en el llenado cardiaco, el cual provocard un descenso en el gasto cardiaco vy,
finalmente, hipotensién arterial. Si el equipo de dialisis utilizado carece de control de
caudal de ultrafiltracion, esto puede derivar en tasas rapidas y transitorias de
eliminacion de liquido y causar una reduccion aguda del volumen sanguineo, un
descenso de la presion arterial e hipoflujo sanguineo en distintas regiones del orga-
nismo. Esta Ultima situacibn puede manifestarse con deterioro de la funcion

neuroldgica y agravamiento de una cardiopatia isquémica en general preexistente.

Las acciones deben estar dirigidas a restablecer el volumen sanguineo con prudencia;
de lo contrario, pueden inducirse sobrecargas de liquidos no deseadas en pacientes
que por lo general son andricos. En algunas circunstancias, la hipotension arterial en
hemodidlisis puede deberse al uso inapropiado de soluciones de dialisis con bajo

contenido de sodio. Cuando los niveles de sodio en la solucién de dialisis son menores

168



que los del plasma, la sangre que retorna del dializador puede ser hipoténica con
respecto al liquido de los compartimientos circundantes (intersticio e intracelular). Para
mantener el equilibrio osmotico, el agua "abandonard" el compartimiento intravascular,
con el resultado de una reduccion aguda en el volumen sanguineo. Este efecto puede
ser mas pronunciado durante la fase temprana de la sesion de hemodidlisis, cuando la

caida del nivel de sodio plasmético es mas brusca.

La deplecion del volumen sanguineo causa un estado en el cual el gasto cardiaco
esta limitado por las presiones de llenado diastélico. Frente a una reduccion en la
resistencia vascular periférica (situacion habitual en los pacientes renales cronicos
terminales bajo plan regular de hemodialisis) o a una disminucién en el llenado
cardiaco, el gasto cardiaco no puede incrementarse en forma compensatoria. Mas del
80% del volumen sanguineo total se encuentra en el sistema venoso; por lo tanto,
cambios en la capacitancia venosa pueden causar una reduccién en la precarga
cardiaca, una disminucion en el gasto cardiaco, hipotension arterial y condiciones de

bajo flujo tisular.

Debido a los cambios potenciales que pueden producirse durante la sesion de
hemodidlisis, como deplecion del volumen intravascular, hipopotasemia,
"alcalinizacion" debido al uso de bicarbonato en el bafio de dialisis, los pacientes son
susceptibles a presentar arritmias cardiacas, hipoflujo sanguineo arterial en territorios
en general "evidenciables" como es el tejido cerebral y el cardiaco, en tanto que en
algunas circunstancias puede pasar "inadvertido" en territorios como el tejido
espléacnico. Los algoritmos de diagnostico y tratamiento frente a estas circunstancias
no sufren modificaciones; sin embargo, vale la pena recordar estas circunstancias a la
hora de la toma de decisiones. Por ejemplo, frente a la aparicion de arritmias
supraventriculares durante la sesién de hemodidlisis o al final de ella, siempre debe
considerarse la posibilidad de desequilibrios hidroelectroliticos, como es el caso de la

hipopotasemia.

En otras circunstancias, la acentuacion de hipotension arterial, que "no responde” a la

reposicion de liquidos, puede deberse a causas mecénicas,(taponamiento cardiaco) o
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a la presencia de un foco infeccioso "no evidente" al ojo médico. Un foco infeccioso
probable, a veces olvidado, lo constituyen los "viejos accesos vasculares" (protesis)
que se dejaron de usar por estar obstruidos, pero que no fueron retirados
oportunamente. El paciente renal cronico, debido a su enfermedad renal y/o a
comorbilidades (diabetes, enfermedad autoinmune) no presenta "manifestaciones
floridas" en el momento del examen fisico, por lo que pueden pasar inadvertidos
signos orientadores para el diagndstico. Es aconsejable insistir en la busqueda de
"datos" que ayuden a tener una mejor aproximacién al problema que aqueja al
paciente. Los cultivos bacteriolégicos de todos los especimenes posibles son
obligatorios, aunque el paciente no presente fiebre o leucocitosis franca. Siempre debe
sospecharse la posibilidad diagnéstica de tuberculosis pulmonar y extrapulmonar,
teniendo en cuenta, sin embargo, que el hallazgo del bacilo de Koch es muy dificultoso

debido a las caracteristicas inmunoldgicas de estos pacientes.

En muchas circunstancias, el arbol urinario y/o los rifiones atréficos son el origen del
proceso infeccioso y la forma de manifestarse es a través de una hipotensién arterial

"refractaria”.

En estos pacientes, la "herramienta terapéutica” mas importante es la hemodialisis, la
cual, en circunstancias criticas de "agudizacién", adquiere algunas particularidades
para destacar. Debe hacerse a diario, en tiempo prolongado, con bajo caudal de flujo
sanguineo y de "bafio de didlisis", procurando evitar el hipoflujo tisular, que suele
pasar inadvertido para el equipo tratante. Un paciente "renal cronico" en situacion de
agudizacion en general es un paciente hipercatabdlico en el que los requerimientos
nutricionales aumentan y, por lo tanto, sus "necesidades dialiticas" también estan

exacerbadas.

PUNTOS CLAVE

El paciente con IRC puede requerir el ingreso en una Unidad de Terapia Intensiva por

varios motivos:
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Debido a complicaciones inherentes al proceso dialitico (hemolisis, sindrome de
desequilibrio, reacciones anafilacticas, escalofrios, hipotensién arterial por acetato,
infecciones, etc.).

Debido a complicaciones relacionadas con comorbi-lidades frecuentes en este
grupo de pacientes (hipertension arterial, insuficiencia cardiaca, diabetes, en-
fermedades inmunoldgicas).

Debido a la intercurrencia de enfermedades particulares que presentan una
caracteristica diferencial especial por presentarse en un paciente que padece IRC.

Una disminucion del volumen sanguineo puede provocar una reduccion en el
llenado cardiaco, el cual provocara un descenso en el gasto cardiaco y, finalmente,
hipotension arterial.

Durante la sesion de hemodidlisis o después de ella, los pacientes son
susceptibles a las arritmias cardiacas, al hipoflujo sanguineo arterial en territorios
en general "evidenciables"”, como es el tejido cerebral y el cardiaco, en tanto que
en algunas circunstancias puede pasar "inadvertido" en territorios como el tejido
esplécnico.

En un paciente renal crénico reagudizado, la acentuacién de hipotension arterial,
gue "no responde” a la reposicion de liquidos puede deberse a causas mecanicas
(taponamiento cardiaco) o a la presencia de un foco infeccioso "no evidente" al ojo
médico.

El paciente renal cronico, debido a su enfermedad renal y/o a comorbilidades
(diabetes, enfermedad autoinmune), no presenta "manifestaciones floridas" en el
momento del examen fisico.

El &rbol urinario y/o los rifiones atréficos son el origen del proceso infeccioso y la
forma de manifestarse es a través de una hipotensién arterial "refractaria”.

Siempre debe sospecharse la posibilidad diagnéstica de tuberculosis pulmonar y
extrapulmonar. En estos pacientes, la "herramienta terapéutica” mas importante
es la hemodidlisis.

Durante la hemodialisis realizada en la UTI se deben evitar situaciones de hipoflujo

tisular, que suele pasar inadvertido para el equipo tratante.
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21.PROTOCOLO DE MANEJO DE CETOACIDOSIS DIABETICA Y ESTADO
HIPEROSMOLAR NO CETOSICO

CRITERIOS DIAGNOSTICOS EN CAD:

- Glicemia > a 250 mgs%.

- Pharterial < a 7,30.

- Bicarbonato sérico < a 15 mEq/Il.

- Cetonuria al menos ++ (tirilla reactiva con nitroprusiato).

- Cetonemia mayor a 3 mmol/L.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS EN CHNC:

- Glicemia > a 600 mgs%.

- Ph arterial > a 7,30.

- Bicarbonato sérico > a 15 mEqg/l.
- Osmolaridad sérica efectiva= 320.

- Ausencia de Cetonuria y cetonemia.

TABLE 1. DIAGNOSTIC FEATURES OF DKA, HHS, AND MIXED CASES

Laboratory Parameter DKA HHS Mixed
Serum glucose (mg/dL) >250 >600 >600
Serum bicarbonate (MEg/L) <15 215 <15
Serum osmolarity (mOsm/L) <320 >320 >320
Ph <7.3 27.3

Urinary ketones >3+ : T
Serum ketones + . 1
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GRADACION DE SEVERIDAD DE CAD:

Tabla 2. Clasificacién de la CAD segun su severidad

Ligera Moderada Severa CHO Estado mixto
>250 >250 mg/dL  >250 mg/dL  >600 mg/dL  >600 mg/dL
mg/dL (13,9 mmol/L) (13,9 (33,3 (33,3 mmol/L)
Glicemia (13,9 mmol/L) mmol/L)
mmol/L)
pH arterial 725-7,3C 7,0-7,24 <7,0 >7,3 <73
Bicarbonato 15-18 10-15 <10 > 15 <15
Brecha
aniénica > 10 > 12 > 12 <12 >10
Estado de Alerta Alerta / Estupor / Estupor / Estupor /
conciencia somnoliento Coma Coma Coma
Cetonemia/
. ++ ++ ++ + ++
cetonuria
;)fser:t(i)\:zrldad Variable Variable Variable > 320 > 320

CRITERIOS DE INGRESO A UCI:

- CAD Moderada o Severa (todos).
- Cuadro Hiperosmolar No Cetdsico.
- Estados Mixtos

- CAD Leve, que se asocie con:

Inestabilidad hemodinamica.
Insuficiencia Cardiaca.
Arritmias.

Hipokalemia.

Obnubilacién, Coma.

Necesidad de Proteger via aérea.

© 0O O o o o o o

Insuficiencia Renal Aguda.
BUSCAR FACTORES PRECIPITANTES:
- H. Clinica previa de Diabetes (omisién

antidiabéticos orales).

- Descartar Infeccion.
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o Mas frecuentes (IVU, Neumonia).
0 Menos comun (GEBA, Infecciones pélvicas, Meningitis).
-  Descartar Factores No infecciosos:
o ECV.
IAM.
Pancreatitis.
Trauma.
Cirugia.
Embarazo.

Farmacos (corticoides, tiacidas, simpatocomimeticos, B-bloqueantes).

© 0O 0O 0O O o o

Drogas (alcohol).

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE:

Ingreso:
- Gasometria arterial.

- Glucosa.

- Biometria Hemética.

- Urea, Creatinina.

- Panel Electrolitos: Na, K, Cl.
- Osmolaridad medida.

- Osmolaridad calculada.

-  EMO.

- Rx de térax.

Horas siguientes al ingreso sequn evolucién y datos clinicos:

- Test de Embarazo.

- Amilasa, Lipasa.

- CKMB.

- EKG (mayor de 40 afios y sospecha de IAM).

- Datos de Infeccion:
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Urocultivo.
Hemocultivo.
- LCR: CQB.

- TAC simple de encéfalo.

Monitoreo de Laboratorio Hasta alcanzar metas:

- Horario: Glicemia hasta alcanzar meta 80 -110 mgs%, luego c/4 horas si no hay
cambios.

- Cada 4 Horas: Gasometria arterial, Na, K, Cl, Anién Gap, Cetonuria.
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o0 TRATAMIENTO ESPECIFICO:

FLUIDOTERAPIA

\

Determinar estado de hidratacion
Choque
Hipotensién marcada o discreta

o Sol. Sal. (tg% 1-2Its En la 1ra. hora

0 Choque persiste. Repetir Sol. Sal. 0,9% 1-2 Its.

0 Choque persiste. Iniciar monitoreo hemodinamica
PVC hasta 12-15 mmHg. Expandir con Sol. Sal.0,9%
0 Pctes mayores de 65 afios o con Cardiopatia.

Al inicio expandir con Sol. Sal. 0,9% 1-2 Its.

Si choque persiste expandir con coloides y
monitoreo*de PVC y/o PCP.

Pcte estable

Recupera ritmo diurético
Evaluar Na sérico corregido

Na corregido= Na medido_+ 1,6 [(glicemia medida-100)/100]

|

Na > 14 Na 135-145 Na < 135

l |

Normotenso

Sol. Sal 0,45% 4-14 ml/kg/hora Sol.Sal. 0,9% 4-14 ml/k/h
Dependiendo estado hidratacion dependiendo estado de
hidratacion
N r'd

Glicemia alcanza alrededor de 250 mgs%

Anadir Dextrosa al 5%
Mantener Sol. Sal 0,45% o 0,9% dependiendo de la Natremia de control

a 2500 ml/m2 ASC
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INSULINA:

INSULINOTERAPIA EN CAD Y CHNO.
Ajustado a protocolo de Greet Van den Berghe. CCM, 2003. Vol.31 No.2

Bolo inicial: 0.15 U/Kg
Infusion: 0.10 U/K/hora

Si glicemia no disminuye 50-70 mgs% la 1ra hora
duplicar dosis de infusion
(debe disminuir méaximo 100 mgs%/hora)

Nivel
Glucosa
Sangre | Tasa Infusion Insulina Hasta estabilizar Niveles de Glicemia Objetivo
(mg/dl) (U/hr)

Alrededor |Disminuir a 4 U/hr
250 hasta
> 220

> 140 Incrementar taza de infusion 2 U/hr mas
121-139 Incrementar tasa por 1 U/hr
111-120 Incrementar tasa por 0.5 U/hr

80-110 No cambiar . A menos que fuera de estos rangos haya incremento 6
reduccion de glicemia > 20% desde resultado previo. Si glicemia
incrementa > 20%, aumentar tasa 20%

Cuando Disminuir taza de infusién a la mitad
Glicemia
disminuyo
> 50% de
hora
previa

Ajuste de dosis después de estabilizacion inicial.

Efectuar glucotest cada hora durante la infusion hasta conseguir Glicemia Objetivo
(80-110mg/dl), si se mantiene niveles objetivo por 4 horas, espaciar monitoreo a cada
4 horas. Si nutricion enteral o parenteral es suspendida o retirada, mantener la
infusién y chequear los valores de glicemia cada 2 horas.

60-80 | Reducirtasa de infusion de pendiendo de control previo (0.5- 1 U/hr)
40-60 |Parar infusion

Glicemia Parar infusién y Administrar 10 gr de Glucosa en bolo.
<40
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Mantener Infusion de insulina hasta resolucién de CAD y CHNC y pcte con

capacidad de ingesta oral:

- Bicarbonato = 18 mEq/I.
- Ph arterial > 7,30.
- Brecha aniénica alrededor 12 mmol/I.

- Cetonuria ausente.

Iniciar Insulina SC

- Dosis: 2/3 de dosis total de insulina utilizada en las 24 horas previas.

- Fracciamos Insulina NPH 70% 6 am y 30% 6 pm.

- Lainfusion de insulina cristalina suspender 1 hora después de 1ra dosis SC

- Controles de glicemia cada 4 horas. Ajustar con insulina cristalina.

BICARBONATO:

- pH<a6,9. Administrar 100 mEq de bicarbonato de sodio.
- ph6,9a7,0. Administrar 50 mEq.

- pH>a7,0; con HCO3 < a 5 mEq/l. Administrar 50 mEq.

- pH>a7,0; con HCO3 = a 5 mEg/l. No se recomienda.

POTASIO:

- Mas de 5 mEqg/l. No administrar

- 4a5mEg/ Administrar 20mEg/I

- 3a4dmEg/ Administrar 30 a 40mEq/I
- Menos de 3mEqg/l. Administrar 40 a 60mEq/I

SULFATO DE MAGNESIO:

Mg menor 1,8 mmol/.
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Administrar: 5 gr Sulfato de Mg en 500 ml Sol.Sal.0,45% en 5 horas.

GLUCONATO DE CALCIO:

Hipocalcemia sintomatica (Tetania).

Administrar: 1- 2 gr Gluconato de Ca. en 10 min.

TRATAMIENTO COADYUVANTE:

- Antibioticos especificos si se determina infeccion
- Heparinas de bajo peso molecular (Profilaxis de TVP)

- Identificar factores precipitantes y tratarlos.

TABLE 3. FORMULAE USED IN CALCULATIONS IN
DKA AND HHS

Calculation Formula
Na sérico corregido = Na medido + 1,6 [(glicemia medida-100)/100]

Osmolaridad sérica |2[Na" + K* ] + gluc/18 + BUN/2.8
total (mmol/L)

Valor Normal: 290

+ 5 mOsm/L

Osmolaridad sérica |2[Na" + K" ] + gluc/18
efetiva (mmol/L)

Valor normal: 285 +

5 mOsm/L

Anion gap (AG) [Na® - (CI' + HCO3)]
Valor normal: 12 +

4 mmol/L

Déficit H20 (L) ACT x [1 — (140/Na sérico corregido)]

Déficit H20 (L) (Na medido/Na deseado x ACT)-ACT

Déficit H20 (L) ACT x [ (Na sérico corregido/140) —1]

ACT (L) Fraccion de Peso corporal (Kg): Nifios(0,6);

Adultosd (0,6), Adultos 2(0,5); Ancianos &
(0,5), Ancianos ¢ (0,45)

Na, sodium (mEg/L); Cl, chloride (mEg/L); HCO3 , bicarbonate
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TABLE 3. FORMULAE USED IN CALCULATIONS IN
DKA AND HHS

Calculation Formula

(mEg/L); ACT(L); wt, body weight (kg), K* potassium (mEg/L); gluc,
plasma glucose (mg/dL); BUN, blood urea nitrogen (mg/dL)
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22.PROTOCOLO DE MANEJO DE TRANSTORNOS ELECTROLITICOS EN
LA UCI

Tratamiento especifico segun etiologia.

SODIO 135 — 145 mmol/l

Osmolaridad = 2 Na (mEg/l) + glucosa (mg/dl) / 18 + urea (mg/dl)/ 6
Osmolaridad = 2 Na (mEg/l) + glucosa (mg/dl) / 18 + BUN / 2.8
BUN = Urea x 0.36

HIPONATREMIA: Na < 135 mmol/|

Célculo para la correccién en mEqg/l de Na = 0.6 x peso corporal (kg) x (Na deseado
[125 — 130] — Na actual)

Seudohiponatremia:

- Hiperlipidemia.
- Hiperproteinemia.

- Hiperglicemia.

Manejo: Tto de enfermedad de base, interrumpir farmacos que la provoquen, mejorar
niveles de Na circulante.

Hipovolémica: reposicion de volumen (SSI), se suprime ADH y se excreta agua libre
(D/C insuficiencia adrenal).

Hipervolémica: mejora tratando la enfermedad de base.

Cambios Na sérico calculado:

- Cambio = Na infundido — Na sérico / ACT + 1.

- Cambio = (Na inf + K inf) — Na sérico / ACT + 1.
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- ACT Hombres = peso corporal (kg) x 0.6.
- ACT Mujeres = peso corporal (kg) x 0.5.
- ACT Ancianos = peso corporal (kg) x 0.4.

SIADH (EUVOLEMICA) Criterios:

- Hiponatremia <135mEqg/I.
- Osm sérica <280mOsm/l.
- Na urinario >20mEqg/I.

- Osm urinaria >100mOsm/I.

Aumentar nivel de Na:

- Limitando el soporte de agua libre.

- Aumentar eliminacién de agua libre (diuréticos).

- Reponer volumen intravascular.
Paciente estable se repondra con SS 0.9% (154mmol/l).
Paciente inestable (en convulsiones o coma) o estable pero con niveles de Na de
115 o menos se repondra con SS 3% (513mmol/l).

- No incrementar Na + de 8 a 12 mmol/l en 24h.
Correccion rapida provoca: Sindrome de Desmielinizacién Osmética.

HipoNa crénica: restriccion de agua libre.

Control periédico cada 6 horas.
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ALGORRITMO DIAGNOSTICO:

Normal

v

D/IC
Hipotiroidismo

C/C Insuf. Adrenal

HIPONATREMIA

Na < 135

mmol/l

Hiperlipidemia —
Hiperosm +

HipoNa —>

|

Osm plasmatica baja

Osm U 50 a 100
mOsm/| —>

|

ADH alta

Volumen Extracelular

SI —»

S| —»

S| —»

Bajo
v

Na U <20mmol/I

FENa <1%
PPN
NO Sl
Renal Extrarrenal

| HipoNa Hipovolémica
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SeudohipoNa

Osm pl normal

Osm pl alta

ej. Hiperglucemia

Hipervolemia

dilucion urin normal

Alto
l*a ]
<20mmol/l
FENa <1%
NO \ SI
Na NO
Na restring.  restr.

HipoNa Hipervolémica

(estados edematosos)




HIPERNATREMIA: Na >145mmol/|

D/C Diabetes Insipida CRITERIOS:

- Na sérico >145mmol/l.

- Poliurea >30 ml/kg/d.

- Sed.

- Polidipsia.

- Hiperosmolaridad plasmatica (>280mOsm/l).
- Hiposmolaridad urinaria (<300 mOsm/l).

- Densidad urinaria < 1010.

Correccion de la causa

Requieren reposicion de agua libre:

Déficit = ACT [(Na medido / Na deseado) — 1]

Na deseado o ideal:

- Agudo max - 10 mEg/l del medido.

- Cronico max - 5 mEg/l del medido.

Inestable: SSI hasta corregir vol. intravasc.
Estable: rehidratar con Dx/A 5% o con SS 0.45%.

Cambio en el Na sérico esperado:

- Cambio = Na inf — Na sérico / ACT + 1.
- Cambio = (Na inf + K inf) — Na sérico / ACT + 1.

Disminuir niveles en Immol/l/h (aguda).

Disminuir niveles en 0.5mmol/l/h (crénico).
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Correccion rapida: edema cerebral.
Control periodico c/6h.

ALGORRITMO DIAGNOSTICO:

HIPERNATREMIA

Na >145
mmol/l
Carga alta de —_—
solutos Sl |HiperNa con expansion
i de volumen extracelular
HiperNa con disminucion
Pérdida extrarrenal ata——» Sl—
de liquidos
hipoténicos del volumen extracelular
l Osm U alta
Poliurea
Diuresis de solutos ———* SI— | HipernNa con pérdida
de solutos y agua
Diuresis de
Agua
Respuesta a
/ ADH \
Anormal Normal Osm U antes de ADH
> 3001 > 25(1
Parcial Completo
[ Diabetes Insipida Nefrog. | | Diabetes Insipida Central |
POTASIO 3.5 a .5. mmol/l

HIPOPOTASEMIA: K < 3.5 mmol/l
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CONSIDERAR IRA antes de reponer K

- Es importante recordar que el Cloruro Potasico (CIK) administrado en bolo IV es
mortal.

- No superar IV los 20mEg/h.

- Paraelevar 1 punto en sangre, se requiere administrar entre 100 y 120 mEqg/l IV.

- En Acidemia, corregir K antes que Ph.

Leve (K =3 a 3.5 mEqg/L)

- Administracion en hidratacién general considerar como BASAL a 2 mEqg/kg/d de
KCI.

- SS 0.9% 90ml + KCI 10ml (20mEg/l) pasar IV en 4 horas (en caso de HiperNa
diluir con Dx/A 5%).

Moderada (K = 2.5 a 3 mEqg/l)

- Administracién en hidratacién general considerar como BASAL a 2 mEqg/kg/d de
KCI.

- SS 0.9% 80ml + KCI 20ml (40mEq/l) pasar IV en 4 horas (en caso de HiperNa
diluir con Dx/A 5%).

Grave (K <2.5mEq/l)

- Administracién en hidratacién general considerar como BASAL a 2 mEqg/kg/d de
KCI.

- SS 0.9% 70ml + KCI 30ml (60mEqg/l) pasar IV en 4 horas (en caso de HiperNa

diluir con Dx/A 5%).

Control de K a los 60 minutos después de la ultima dosis y posteriormente cada 4

horas (Lab. Central)
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Objetivo: Niveles de potasio > 4.2 mEqg/L

ALGORRITMO DIAGNOSTICO

K < 3,5 mmol/l
v

Redistribucion
de K
K serico normal

|

K sérico bajo

Ingreso bajo
de K

|

K Urin > 20
mmol/l

|

Desgaste Reanl de K

Aumento del sustrato
tubular distal

NO

Enf. Cushing
Aldosteronismo 1rio
deplecion de volumen

Aumento

Mineralocort.

HIPERPOTASEMIA: K > 5.5mmol/l

—_—

HIPOPOTASEMIA

Insulina, B agonistas
Alcalemia

K Urin Bajo sin
pérdidas

Sl —»

K bajo en hidratacion
Sl |[IV

K Urin bajo sin
pérdidas

Sl —
diarrea, sudaciéon
pérdida alta de K
extrarr.

NacCl
v

Electr U y pl bajos
NO l Sl l

Diureticos Hipergluc. Ac. MTB

HCO3

sobrecarga Manitol CAD
de Na
Aumento
Diuresis Diuresis en
entrega
de Na Osmotica de
aniones
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SeudohiperK

- Recuento de blancos >100000/mm3.
- Recuento Plaquetas >600000/mm3.

- Hemodlisis por técnica de flebotomia.

Leve (K =5.5a6.5 mEqg/l)

- Disminuir aporte y corregir academia.
- Lactulosa (Duphalac) 125ml c/8h.
- Control de K ¢/12h (Lab. Central).

Moderada (K =6.5 a 7.5 mEqg/l)

- Medidas adoptadas en hiperpotasemia leve.
- Gluconato de Ca 1 amp IV c/12h.
- Solucién polarizante administrada IV en 30 min 0 menos con efecto por 6

horas.

0 HCO3Na 1 mmol/kg IV.
0 Glucosa 0.5a1 g/kg (se puede utilizar Dx/A 10% o al 50%).

0 Ins. Cristalina 1 Ul x ¢/ 2.5 a5 g glucosa.
- Furosemida 20mg IV c/12h.
- Considerar Hemodidlisis en el caso de oligo — anuria.
- Control de K cada 6 horas (Lab. Central).
Toxica (K > 7.5 mEg/l o con alteraciones del EKG)
- Medidas adoptadas en hiperpotasemia leve.

- Gluconato de Ca 10% - 50mg/kg IV stat y a los 10 min de ser necesaria y luego 2

amp c/8h.
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Solucion polarizante administrada 1V en 30 min o menos con efecto por 6 horas.

= HCO3Na 1 mmol/kg IV.
* Glucosa 0.5a1g/kg (se puede utilizar Dx/A 10% o al 50%).

= Ins. Cristalina 1 Ul x ¢/ 2.5 a5 g glucosa.

- Furosemida 20mg IV c/8h.

- Agonistas B2: albuterol, salbutamol.

- Hemodidlisis emergente.

- Control de K cada 6 horas (Lab. Central).
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ALGORRITMO DIAGNOSTICO

K > 5,0 mmol/l
v

Hemolisis
Plaquetas

Leucocitos
altos

'

Redistribucién anormal

de K

l

Aumento de K corporal

Carga alta de
K e

NO

Addison
Hipoaldosteronismo

Sobrecarga de
volumen

HIPERPOTASEMIA

Sl —»

81

Deterioro en
excrecion
renal de K

Disminucion de
func.renal

Seudochiperpotasemia

repetir muestra.

Disminucién de Insulina

Bloqueo B adrenergico
Ac. MTB (K Urin alto)

Exdgena IV

Endogena: lisis tumoral
rabdomiolisis

Si

IRA
IRC-T

Disminucion
Mineralocorticoides

Disminucion en la
filtrac.
0 excrecion de K
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CALCIO I6nico 1.0 a 1.5 mmol/l // Plasma 2.2 a 2.6 mmol/l // 9 a 10.5 mg/dl
- Considerar Hemodilucién y desnutricidén crénica.

- Considerar Ca corregido.

- CaC=CaT/0.55+ (Prot T/16).

- ~ov0.8mg (0.2 mmol/l) x c/g de albumina.

Cac = 0.4 x Ca medido x 0.8 x Albumina.

Cac = Ca medido + [0.8 x (4-Alb)].

- 1g GlucCa 10% = 10ml = 90mg Ca.
- Control de Ca c/12h (Lab. Central).

HIPOCALCEMIA CaT <8.5mg/dl <2.12 mmol/l Cai <1.0 mmol/I
Carga
- 100mg IV en 5-10 min (10 ml Gluc Ca 10%)
Mantenimiento
- 0.3-2mg/kg/h
Si la reposicion NO mantiene los niveles, administre Mg 1 amp IV QD
HIPERCALCEMIA CaT >11mg/dl >2.75 mmol/l Cai >1.3 mmol/l
- Controlar enf de base
- Rehidratar con SS 0.9% hasta obtener un GU de 2 — 3 ml/kg/h (SSI disminuye
reabsorcién de Ca en tubulos)

- Diurético de ASA tipo Furosemida

- Hemodialisis
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MAGNESIO 0.8 - 1.2 mmol/l 2-3 mg/dl

HIPOMAGNESEMIA: Mg <1.8 mg/dl o 1.5 mEqg/l o <0.75 mmol/I

Carga:

- 1-2gSO4Mg IV en 5 a 10 min.
- 1la2gS04Mg IV cada 4 a 6 horas.

Mantenimiento:

- 0.1-0.2 mEqg/kg/d.

- 1g SO4Mg = 8 mEq.

- Control Mg QD (Lab. Central).

Reducir dosis en IRA.

ROTs o RMTs disminuyen cuando las dosis exceden los 4 - 5 mg/dl [1.6 - 2 mmol/l] o

utilizar el siguiente esquema:

Magnesium Magnesium Infusion Recheck Level
Level (mEqg/L) Sulfate Dose (IV) Rate After Infusion
1.5-1.9 4 Grams Overz 1y am

hours
1.0-1.4 8 Grams overd  n Am

hours
<1.0 8 Grams Over 4 4 hours

hours

** If magnesium level is < 1.0 mEg/L checks potassium level.
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