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GUIA PRACTICA CLINICA
I.  SEPSIS -SEPSIS SEVERA Y SHOCK SEPTICO
CODIGO: CIE 10: A41.9
Il.  DEFINICION
2.1-Definicion de la sepsis:

La sepsis es un desorden cardiovascular, inmunoldgico y metabdlico complejo; que
progresa gradualmente como consecuencia del sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica desencadenada por una infeccion severa. La mortalidad depende de la edad y la
presencia de cardiopatias asociadas.

a) Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica(SRIS): 2 o mas de los siguientes criterios:
» Temperatura >38°C o <de 36°C
> Frecuencia cardiaca > de 90 lat/mint
» Frecuencia respiratoria > de 20 respiraciones/mint. 0 Paco2 < 32 mmHg.
> Leucocitos> 12,000 cells/mm3 o < 4,000 cells/mm3, o > 10% de bastonados.

b) Sepsis: SRIS mas evidencia clinica o bacteriolégica de un foco infeccioso.

c) Hipotension inducida por sepsis: PAS < 90mmHg. PAM < 70mmHg, reduccién de la PAS
> 40 mmHg. |

d) Sepsis severa: sepsis asociada a disfuncién de 6rgano distante del sitio de la infeccion,
con signos de hipoperfusién como pueden ser acidosis lactica, oliguria, alteracion del
estado mental, frialdad distal, injuria pulmonar, disfuncién miocéardica.

e) Shock séptico: sepsis con hipotension que a pesar de una adecuada resucitacion con
fluidos, requiera terapia vasopresora con anormalidades de la perfusion que incluya
acidosis lactica, oliguria, alteracion del estado mental e injuria pulmonar aguda

f) Shock séptico refractario: shock séptico que dura mas de una hora a pesar de una
adecuada terapia vasopresora que implica uso de dopamina > de 15 ug/kg/mint. o
noradrenalina > 0.25 ug/kg/mint.




2.2 Etiologia:

~ Lainfeccion bacteriana es la causa mas comun de sepsis y shock séptico, siendo
los gérmenes gram- negativos los mas frecuentemente involucrados, seguidos
muy de cerca por los microorganismos grampositivos y anaerobios.

~ Los virus también pueden verse involucrados como causa de sepsis, sobre todo
en individuos con inmunocompromiso grave ( herpes y citomegalovirus, mas raro
dengue y enterovirus)

~ Ofras causas no bacterianas son los parasitos de los cuales el Plasmodium
falciparum, las rickettsiosis y los hongos.

2.3 Fisiopatologia:

\

Impacto de los receptores toll (TLR = toll like receptors) en el inicio de la sepsis.
Estos receptores son considerados como parte del diagnostico y objetivo
terapéutico.

~ Lareciente identificacion de la familia de los toll like receptors (TLR) como

receptores de membrana que interaccionan con agentes tan diversos como:
endotoxina, peptidoglicanos, detritus celulares y ADN virico explican la capacidad
del huésped de responder ante cualquier estimulo identificado como no propio.

~ Los niveles séricos de factor de necrosis tumoral(TNF) se encuentran elevados en
pacientes con sepsis aunque dicha elevacion depende tanto de la gravedad como
del tipo de proceso séeptico

La interleuquina 1 (IL-1) es otra citoquina proinflamatoria de notable actividad en la
sepsis. ‘

\

2.4 Epidemiologia

La sepsis es un importante problema de salud publica. Pese a los avances y mejoras en su
tratamiento, lo que se traduce en mejoras en los resultados, la mortalidad es ain muy alta
(alrededor del 30%), por lo que sigue siendo necesario mejorar tanto el manejo de estos
pacientes como intensificar la investigacion sobre este problema.

.  FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

a) Geneético: Polimorfismo genético de genes que codifican citoquinas como: TNF,
Interleoquina 6, Interleoquina 10, Antagonistas del receptor de Interleoquina 1;
Receptores de la superficie celular como: Receptores “Like Toll" 2 y 4; los ligandos de
lipopolisacario; encima convertidora de angiotencina 1; etc.

b) Comorbilidades cronicas como Diabetes Mellitus, Hepatopatia cronica.

c) Inmunosupresion por enfermedad o inducida por farmacos como: Cancer, Neutropenia
severa, Uso de Inmusupresores (corticoides, ciclofosfamida, etc.)
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d) Paciente en UCI portador de dispositivos como: catéter venoso central, tubo
endotraqueal, sonda Foley.

e) Paciente sometido a procedimientos diagndsticos invasivos endoscopicos a nivel
gastrointestinal, urolégico o por medio de biopsias a nivel dermatolégico.

f) Infecciones intrahospitalarias.

g) Infecciones intradominales.

h) Grandes quemados

IV. CUADRO CLINICO

Fase asintomatica o con sintomas leves Fase sintomatica -

- Presencia de factores de riesgo - Hipotension arterial

- Puede encontrarse normotenso - Taquicardia

- Taquicardia - Taquipnea

- Taquipnea - Oliguria

- Agitacién o ansiedad leve - Alteracion del estado mental

- Problemas con la tolerancia oral - Fiebre o Hipotermia

- LACTATO SERICO ELEVADO (>4 - Dolor relativo a la region del cuerpo

mmol/Lt) afectada por la sepsis.

N } - SATURACION VENOSA CENTRAL - Sintomas en relacion al sistema
‘{L“g;qi\mge%‘p DISMINUIDA (<70%) afectado; tos, diarrea, cefalea, etc.

- Para pacientes en ucii Buscar
sintomas en relacion a los dispositivos
que porte. - :

1. Cambio del tipo de secreciones
por el tubo endotraqueal si esta
en ventilador mecanico.

2. Fiebre en el paciente en uci con
dispositivos presentes como CVC,
via periférica, sonda Foley. |

V.- DIAGNOSTICO

> Realizar hemocultivos, como minimo 2, asimismo cultivos de dispositivos percutaneos a
menos que el dispositivo fuera recientemente colocado dentro de las primeras 48 horas.

> Realizar otros cultivos, segun condicién clinica del paciente (urocultivo, cultivo de
secrecion faringea, cultivo de liquido pleural, cultivo de liquido cefalorraquideo, efc).

» Se debe utilizar otros examenes auxiliares como: imagenes (TAC, RMN, Ecografia,
Radiografia, Doppler), serologia, inmunologia, etc. Con la finalidad de determinar el
diagnostico de forma oportuna.

> Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica(SRIS): 2 0 méas de los siguientes criterios:

a) Temperatura >38°C o <de 36°C
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| GRADO S:Muybaja

b) Frecuencia cardiaca > de 90 lat/mint
¢) Frecuencia respiratoria > de 20 respiraciones/mint. 0 Paco2 < 32 mmHg.
d) Leucocitos> 12,000 cells/mm3 o < 4,000 cells/mm3, o > 10% de bastonados.
~ Sepsis: SRIS mas evidencia clinica o bacteriologica de un foco infeccioso.
~ Hipotensién inducida por sepsis: PAS < 90mmHg. PAM < 70mmHg, reduccion de la PAS
> 40 mmHg
~ Sepsis severa: sepsis asociada a disfuncién de érgano distante del sitio de la infeccion,
con signos de hipoperfusion como pueden ser acidosis lactica, oliguria, alteracion del
estado mental, frialdad distal, injuria pulmonar, disfuncién miocéardica.
~ Shock séptico: sepsis con hipotension que a pesar de una adecuada resucitacion con
fluidos, requiera terapia vasopresora con anormalidades de la perfusion que incluya
acidosis lactica, oliguria, alteracion del estado mental e injuria pulmonar aguda
» Shock séptico refractario: shock séptico que dura mas de una hora a pesar de una
adecuada terapia vasopresora que implica uso de dopamina > de 15 ug/kg/mint. o
noradrenalina > 0.25 ug/kg/mint.

VI.- EXAMENES AUXILIARES

1) Laboratorio: Hemograma completo, bioquimica completa para monitoreo de score SOFA
(Creatinina, bilirrubinas totales y fraccionadas), lactato serico, aminotranferasas,
albumina cerica, electrolitos (sodio, potasio, calcio, cloro), perfil de coagulacion (tiempo
de protrombina, tiempo de tromboplastina, fibrinégeno), analisis de gases arteriales.

2) Estudio por imagenes: radiografia de torax, ecografia abdominal (si compete al caso),
TAC segun corresponda, RMN segun corresponda, electrocardiograma, eco
cardiografia. '_

3) Complementarios: cultivos pertinentes segun sea el caso (hemocultivo, urocultivo, cultivo
de secrecion bronquial, cultivo de herida operatoria). Estudio de liquido cefalorraquideo
via puncion lumbar si compete, estudio de secreciones corporales, punciones
aspiraciones segun correspondan.

4) Procedimientos invasivos si corresponde: fibrobroncoscopia, catéter venoso central,
catéter de arteria pulmonar, linea arterial, doppler esofagico, laparascopias,
toracoscopias, endoscopias, proctoscopias.

VIl.- MANEJO

Considerar las siguientes recomendaciones (1):

Grado 1: Fuerte, favorece la intervencion, los efectos deseados con determinada medida
sobrepasan los efectos indeseables. (Recomendacion)

Grado 2: Débil, los efectos deseables probablemente sobrepasen los efectos indeseables pero
debe recordarse que la evidencia es baja. Los beneficios pueden ser contrarrestados con los
efectos no deseados. (sugerencia)

Segun calidad de la evidencia: GRADO A: Alta; GRADO B: Moderada; GRADO C: Baja;




1.- Etapa de resucitacion inicial

Se debe cumplir con los siguientes objetivos dentro de las primeras 6 horas de detectada la
sepsia severa (EN EMERGENCIA), dentro de las primeras 2 horas (en UCI):

Comenzar la resucitacion inmediatamente en los pacientes con hipotensién o lactato
serico mayor de 4 mmol/Lt. Y no retardar el ingreso a los pacientes a la UCI
(recomendacién 1C)

Obtener hemocultivos previos a iniciar antibiéticos en la medida de lo posible sin
retardar el inicio de los antimicrobianos (recomendacion 1C)

Disminuir el tiempo de inicio de antibiético, idealmente dentro de la primera hora de
reconocida de sepsia severa (recomendacion 1D) o shock séptico (recomendacion
1B).

Administrar vasopresores en caso de shock.

Mantener una adecuada venosa central (PVC) considerando la variacion de la PVC
y no del valor absoluto.

A.- Resucitacion Inicial

v Se debe comenzar tan pronto se identifique el sindrome.
v" El objetivo de la resucitacion inicial es corregir la hipoperfusién inducida por sepsis

durante las primeras 2 horas de ingreso a UCI y los objetivos son los siguientes

(recomendacién 1C):

e PVC: 8-12 mmHg (puede ser mayor si el paciente esta en ventilador mecanico o
tiene distensibilidad cardiaca reducida, en estos casos la variacién de PVC mas
que un valor absoluto determinara el objetivo) :

o PAM: Mayor de 65 mmHg (recomendacion 1C).

e Flujo urinario: 0.5 mi/kg/hr

e Saturacion Venosa central: Mayor o igual a 70%.

“Parametros objetivos de PVC 8 — 12 mmhg en pacientes sin ventilacion mecanica; objetivo de
PVC de 12 a 15 mmhg o mas en pacientes en ventilador mecanico o con compliance ventricular
disminuida. Considerar VARIACION DE PVC” (Recomendacién 1C)

v’ Las estrategias durante las primeras 6 horas de resucitacién son:

¢ Resucitacion con fluidos basada en la elaboracion de PVC, valorar la respuesta
a la fluido terapia en cuanto a la mejor de signos de hipoperfusién:
+¢ Cristaloides: 30-40 ml/kg en bolo, o reto de fluidos en infusion de 500 a
1,000 mi/hr (rivers: 500-1,000 ml en 30 minutos de solucion salina; 300
a 500 ml en 30 minutos de coloides).
+¢» Valoracién de PVC post reto de fluidos (medir PVC cada 10 minutos
durante los retos): Si variacion de PVC < de 3 mmHg continuar con reto
de fluidos por bolos; si variacién de PVC es de 3 a 5 mmHg interrumpir
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los retos y mantener infusién basal y revaluar a los 10 minutos; si
variacion de PVC es mayor de 5 mmHg detener los retos y mantener
una infusion basal.

% Si la infusion de fluidos no aumenta la presion arterial media ni el gasto
cardiaco hay poca indicacion para continuar con el reto de fluidos,
focalizar manejo en inotrépicos.

% Si la variacién de PVC es menor de 2 mmHg hay mayor sustento para
continuar el reto de fluidos.

% Con signos de congestion pulmonar y con alto riesgo de desarrollarla; el
reto de fluidos es de 100 a 200 ml verificando la variacion de PVC y no
el valor absoluto.

% Se sugiere el reto de fluidos hasta lograr una PVC de 8 a 12 mmHg y de
12 a 15 mmHg en caso de pacientes con ventilador mecanico.

Dobutamina titulable desde 5 ug/kl/min hasta una dosis méaxima de 20 ug/kl/min
(para alcanzar saturacion venosa central mayor o igual a 70%, si no fue
alcanzada con fluido terapia adecuada, vasopresores y hemoglobina mayor de
10 mg %)

Considerar transfusion de paquetes globulares para lograr un objetivo
hematocrito de al menos 30% en los pacientes con evidencia de: sangrado
activo, cardidpatas coronarios, persistencia del signo de hipoperfusion
(Recomendacion 2C).

Vasopresores: su uso se justifica si las medidas instaladas para restablecer la
presion arterial o mejorar la perfusion tisular no son efectivas e incluso puede
ser iniciados aun cuando la recuperacion de la volemia este en proceso. De
eleccion norepinefrina y de segunda eleccion dopamina (Recomendacion 1C).
No se recomienda el uso de dopamina a dosis bajas como protector renal
(Recomendacion 1A) _ :

Si no se logra la estabilizacién con noradrenalina a dosis de 15 ug/min mas
dopamina a dosis de 15 ug/kg/min; puede iniciarse vasopresina a dosis de 0.04
U/min en infusion y continuar titulando la noradrenalina (no exceder de 0.25 a
0.3ug/kg/min).

La fitulacion de inotropicos es rapida, se debe evaluar la respuesta
inmediatamente a los 3 a 5 minutos del incremento de la dosis.

La dosis de inotropicos a titular tiene rangos referenciales los cuales se valoran
en funcion de un monitoreo hemodindmico invasivo de ser posible y de los
efectos adversos que pudieran presentarse.

Suspender la dobutamina si la frecuencia cardiaca es > a 130 Ipm y si la PAM es
< a 65 mmHg a pesar de soporte con inotropicos.

Vasopresina no es un vasopresor de primera eleccion y se debe tener cuidado
en su uso con pacientes con gasto cardiaco bajo, dado que condiciona
disminucién del gasto cardiaco.




e El uso de adrenalina se asocia a disminucion del flujo sanguineo esplacnico,
incrementa la produccién de PCO2 en la mucosa gastrica y disminuye el PH
(Recomendacion 2B).

e No usar dobutamina para aumentar el indice cardiaco a un nivel predefinido alto.
(Recomendacion 1B).

e Dobutamina se asocia cuando hay disminucion del gasto cardiaco a pesar de la
terapia inicial instalada. (Recomendacion 1C).

e Indirectamente si no hay anemia la saturacion venosa central menor de 60%
podria reflejar gasto cardiaco reducido y justificaria el uso de dobutamina.

S,

//;:\'—;\:'\G B8 Los objetivos a alcanzar son:

» PAM de 65 a 70 mmHg (90 mmHg si hay problema neurolégico orgénico de
fondo asociado).

= Reduccion de la taquicardia si el paciente la presento.

= Anulacién de los signos de hipoperfusién: mejoria su estado mental, flujo
urinario mayor de 25 mm/hora, reduccién del lactato sérico.

B.- Antibioticoterapia

v" Disminuir el tiempo de inicio de antibiético, idealmente dentro de la primera hora de
reconocida la sepsis severa (Recomendacion 1D) o shock séptico (Recomendacién
1B).

v' La terapia empirica debe incluir 2 antibiéticos que cubran Pseudomona
(Recomendacion 2C), Acinetobacter y los gérmenes mas probables segun el
contexto clinico (cefalosporinas de tercera y cuarta generacion, aminoglucocidos,
glicopeptidos, carbapenem, monobactamicos, etc.) asi mismo que alcancen el sitio
de infeccién y los gérmenes reportados en la comunidad y en el hospital segun sea
el caso, debe considerarse la resistencia bacteriana encontrada en base a los
resultados de cultivos registrados y dosificar de acuerdo con las correcciones por
falla en la funcion renal o hepatica.

v" Reconsiderar la terapia antimicrobiana diariamente para optimizar la eficacia,
prevenir la resistencia, evitar la toxicidad y minimizar los costos (Recomendacion
1C).

C.- Control del foco infeccioso

v" Detectar el foco de infeccién dentro de las horas de presentacion de la sepsis
(Recomendacion 1D). Y controlar el foco de infeccién para lo cual se puede utilizar
debridacion, drenaje, retiro de dispositivos como vias periféricas, catéteres, etc
(Recomendacién 1 C).

v Se prefiere a veces drenaje percutaneo que quirirgico, debido a que se prefiere le
método que impliquen menos estrés para el paciente.
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los retos y mantener infusién basal y revaluar a los 10 minutos; si
variacion de PVC es mayor de 5 mmHg detener los retos y mantener
una infusion basal.

+«+ Si la infusion de fluidos no aumenta la presion arterial media ni el gasto
cardiaco hay poca indicacion para continuar con el reto de fluidos,
focalizar manejo en inotropicos.

% Si la variacion de PVC es menor de 2 mmHg hay mayor sustento para
continuar el reto de fluidos.

% Con signos de congestion pulmonar y con alto riesgo de desarrollarla; el
reto de fluidos es de 100 a 200 ml verificando la variacion de PVC y no
el valor absoluto.

% Se sugiere el reto de fluidos hasta lograr una PVC de 8 a 12 mmHg y de
12 a 15 mmHg en caso de pacientes con ventilador mecéanico.

Dobutamina titulable desde 5 ug/kl/min hasta una dosis maxima de 20 ug/kl/min
(para alcanzar saturacidn venosa central mayor o igual a 70%, si no fue
alcanzada con fluido terapia adecuada, vasopresores y hemoglobina mayor de
10 mg %)

Considerar transfusion de paquetes globulares para lograr un objetivo
hematocrito de al menos 30% en los pacientes con evidencia de: sangrado
activo, cardidpatas coronarios, persistencia del signo de hipoperfusion
(Recomendacion 2C).

Vasopresores: su uso se justifica si las medidas instaladas para restablecer la
presion arterial o mejorar la perfusion tisular no son efectivas e incluso puede
ser iniciados aun cuando la recuperacion de la volemia este en proceso. De
eleccion norepinefrina y de segunda eleccién dopamina (Recomendacion 1C).
No se recomienda el uso de dopamina a dosis bajas como protector renal
(Recomendacion 1A) ‘ :

Si no se logra la estabilizacion con noradrenalina a dosis de 15 ug/min mas
dopamina a dosis de 15 ug/kg/min; puede iniciarse vasopresina a dosis de 0.04
U/min en infusion y continuar titulando la noradrenalina (no exceder de 0.25 a
0.3ug/kg/min).

La fitulacion de inotropicos es rapida, se debe evaluar la respuesta
inmediatamente a los 3 a 5 minutos del incremento de la dosis.

La dosis de inotropicos a titular tiene rangos referenciales los cuales se valoran
en funcién de un monitoreo hemodindmico invasivo de ser posible y de los
efectos adversos que pudieran presentarse.

Suspender la dobutamina si la frecuencia cardiaca es > a 130 Ipm y si la PAM es
< a 65 mmHg a pesar de soporte con inotropicos.

Vasopresina no es un vasopresor de primera eleccidén y se debe tener cuidado
en su uso con pacientes con gasto cardiaco bajo, dado que condiciona
disminucién del gasto cardiaco.




v
v

El control del foco intra-abdominal debe ser rapido.
Remocion de los abscesos vasculares solo si se sospecha como causa del
sindrome (Recomendacion 1C).

D.- Hemoderivados

v

v

a.

b.

La transfusion de globulos rojos esta justificada si la hemoglobina es < de 7gr/dl.
Para un objetivo de 7 — 9gr% (Recomendacion 1B).

En circunstancias especiales como: isquemia miocardica, hipoxemia severa,
hemorragia aguda, enfermedad cardiaca cianética o acidosis lactica; se prefiere un
nivel de hemoglobina de 10 gr/dl.

No se recomienda el uso de plasma fresco congelado para corregir alteracién del
perfil de coagulacién a menos que se evidencie sangrado o se planifiquen
procedimientos invasivos (Sugerencia 2B).

No se recomienda el uso de eritropoyetina para mejorar el valor de hematocrito.

La transfusion de plaquetas se sugiere a niveles menores de 5000 con o sin
evidencia de sangrado. Entre 5000 y 30000 si hay evidencia de sangrado y en
niveles de 50000 si se van a efectuar cirugias mayores y procedimientos invasivos
(Sugerencia 2D).

Administrar bajas dosis de corticoides en un grupo determinados de pacientes.
Administracion de proteinas C reactiva en aquellos con score APACHE |l elevado =
25. '

Mantener un control de glicemia adecuado. (glicemia entre 80-130 mg%)

Prevenir la presion plateau o meseta excesiva: aplicar la estrategia de proteccion
pulmonar. (Pp. < 30cmHZ20).

Monitoreo de la disfuncion o falla multi-organica con el score de SOFA.

Mantener la volemia en forma adecuada ‘

- Valorar uso de coloides en determinados casos. Si bien en la etapa inicial
de manejo los coloides no estan recomendados en esta etapa debe
considerarse su uso en determinado grupo de pacientes criticos.

- El uso del coloide se justifica en los pacientes criticos con SOFA elevado e
hipoalbuminemia severa (albumina< a 2.5mg/dl), hay estudios que han
demostrado en pacientes -con hipoalbuminemia severa la reduccién del
score de SOFA, considerarlo en paciente con dos 0 mas inotropicos.

Esteroides
- Se justifica en pacientes con shock que responde pobremente a terapias
con fluidos y vasopresores (Sugerencia 2C).
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- Hidrocortisona es preferida a dexametasona. (Sugerencia 2B).

- Dosis de hidrocortisona debe ser menor a 300mg al dia. (Recomendacion
1A).

- No se recomienda el test de estimulacion ACTH. (Sugerencia 2B).

- Corticoide a dosis bajas: hidrocortisona 200-300 mg al dia dividido en 4
dosis por 7 dias.

c.  Proteina C activada recombinante humana

- Se debe considerar su uso en pacientes con alto riesgo de muerte,
(APACHE Il > 25), falla multiorganica inducida por sepsis y no presentan
contraindicaciones. (Sugerencia 2B, 2C para pos- operados).

- Contraindicaciones: sangrado interno activo, enfermedad cerebro vascular
hemorragica reciente (dentro de los 3 meses), intervencion
neuroquirurgicas o traumas craneo encefalico reciente (dentro de los 2
meses), trauma que pudiera implicar sangrado que comprometa la vida,
presencia de catéter epidural, neoplasia intracraneal, coleccion de masa o
herniacion cerebral.

- Pacientes con sepsis severa y bajo riesgo de muerte (APACHE ii < de 20 o
solo un 6rgano en falla no deben recibir.

d.  Ventilacion mecénica: sindrome de distres respiratorio agudo / injuria
pulmonar aguda.

- Volumenes tidales bajos: 6mi/kg (Recomendacién 1B) y presidn meseta
menor de 30 cmH20. ‘

- Hipercapnea permisiva es permitida si se requiere minimizar la presion
meseta (Recomendaciéon 1C), excepto en pacientes con edema cerebral
severo, insuficiencia cerebral aguda, coronarios agudos.

- Uso de PEEP para prevenir el colapso pulmonar y reducir el requerimiento
de oxigeno (Recomendacién 1C).

- Usar protocolo de descontinuacion de ventilador mecanico
(Recomendacién 1A).

e.  Uso de bicarbonato
- No se recomienda la terapia con bicarbonato para reducir los
requerimientos con inotropicos cuando se trata de la hipoperfusion inducida
por acidosis lactica para PH mayor de 7.15 (Recomendacion 1B).

L Control de glucosa
- Usar insulina en infusién para control de hiperglucemia en pacientes con
sepsis severa (Recomendacién 1B)
- Elcontrol de la hiperglucemia disminuye la mortalidad.
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g.  Profilaxis de trombosis venosa profunda
- Usar heparina no fracciona o de bajo peso molecular si no esta
contraindicado (Recomendacion 1 A).
- Usar sistema de compresion neumatica intermitente si la heparina esta
contraindicad (Recomendacion 1A).

h.  Profilaxis de ulcera de estrés
- Usar bloqueador H2 (Recomendacién 1A) o inhibidor de bomba de protones
m (Recomendacion 1B).

[T\
[§— ey
( = Direccion Ejecstva 4%

i. Consideraciones para limitacion de soportes en los pacientes
- Discutir el plan de manejo y cuidado avanzado con el paciente y sus
familiares, describir escenarios probables y expectativas realistas segun la
evolucion de la paciente (Recomendacion 1D).

1- Derivados del proceso fisiopatolégicos del shock:
=Disfuncién o falla maltiple de érganos.
= |nsuficiencia renal aguda que requiera soporte dialitico.
= Coagulacion intravascular diseminada con trastorno de la coagulacion.
=Eventos sistémicos cardiovasculares.
2- Derivados del manejo:
=Edema agudo de pulmon.

IX. REFERENCIA'Y CONTRAREFERENCIA

1. Referencia a institucion de salud con nivel hospitalario Ill o IV (UCI)

2. Contra-referencia: cuando el cuadro este resuelto y/o la continuacion del tratamiento no
amerite niveles de atencion Ill o IV (UCI). Se debe hacer informe médico y acta de
contrareferencia especificando los problemas tratados, el tratamiento y manejo recibido y
el plan a seguir en los niveles de contrarefencia, incluyendo los controles pendientes en
la unidad de referencia si asi lo amerita.
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XIl. ANEXOS

ANEXO 1: ANALISIS PIRO SEPSIS

ANALISIS PIRO PARA ENFOQUE DE LA SEPSIS i
En ia actualidad Afutuzo

Predisposicion Enfermedad  pre-morbida con | Polimorfismos  gensiicos | en

redusida probabitidad de : componardas de la  respussia

sabrevivencia a corto plazo. inflamatonia, (gjern Receptor Tol-

) , jike, TWF, L1, CDdY  mayor

Creencias culturales, religicsas. eniendimiants de las interacuionas

espacficas t oeldgenos v

Edad 0 género k pecficas  entre  oaldgen v

hospedarg

injuria Culivo y sensibiidad de s | Ensayc de produsics microbiarcs
patdgeros infecciosos; Deteccion de | (lipopatisacaridos. marnar, DNA

{Infeccién) © enfermedades suscepiibles 8 corire! | bacteriarc! perfl de transcrpcicn de |

dei foca. ‘genes. l

] Respuesta 'l SIRS, otres signos de sepsis o IMarcadcres  inespecificos ol
i i shock, Proteina C reactiva, | actividad inflamatoria ‘i,
i | ! procalcitening, © LB} o respuesta
: | dal hosoedero afectads jejem: HLA-
" DR} geteczion especifica o tzrapiz

blanca {ejem: Protelna ©, TRF

factor activacgor de plaguetas)

Disfuncidn organica Disfuncidn organica ctomo numsrs | Medidas dindmicas de Tespuesta

de drganos comprometidos ©
Scores {giem: Falia o disfunicion de
organcs  mdltple},  Evaluacidn
sscusncial de ‘e faila multiorganica :
SQFA),

ceiular & ‘@ injufia;  apoptesis,
hspoxia ciropética, stress cslular
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ANEXOZ2: DEFINICIONES DE SEPSIS 2005

Sindrome  de
respuesia
infiamatoria
sislémica

Dos o mas de los siguiente:

Temperatura corporai >38.5°C 0 <35.0°C

Frecuencia cardiaca >90 fatdos por minuto

Frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minute o presion arferial de
CO; <32 mmHg 0 necesidad de ventilacion mecanica

Conteo de leucocitos >12000/mm? o <4000/mm* o formas inmaduras >10%

Sepsis

" Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica e infeccion documentada

{cultivo o gram en muestra de sangre. esputo, orina o fluido corporal normal
estérl positive para microgrganismos patdgenos; o foco de infeccion
identificado por inspeccion visual- Ejemplo: ruptura intestinal con aire libre ¢
contenido intestinal enconirado en abdomen en la cirugla, herida con
seCrecion purtlenta,

© Seps's severa

e & » =

L]

Sepsis y al menos un signo de hipoperfusion organica o disfuncion organica:

Areas de piel moteada

Lienada capilar 2 35

Flujo urinario < 0.5 mUkg por al menos 1 hara o terapia de remplazo renal
Lactato > 2 mmoliL

Cambio abrupto en estado de conciencia o electroencefalograma anormal
Conteo de plaquetas <100000/mL o coagulacién intravascutar diseminada
Injuria aguda pulmonar - sindrome de distress respiratorio agudo
Disfuncion cardiaca {glectrocardiograma)

" "Shack Séptico

Sepsis severa y uno de:

Presion sanguinea media < 60 mmHg {< 80 mmHg si hipertension arterial
previa) después de 40 - 80 mLg de solucidn salina, 0 presion en cufia
entre 12 y 20 mmHg

Necesidad de dopamina > 5 pgfkg por minuto o norepingfrina o epinefrina >
0.25 pg'kg por minuto para mantener una presion media arriba de 60 mmHg
(80 mmHg si hay hipertension arterial previa)

Shock séptico
refractario

Necesidad de dopamina > 15 pg/kgimin o norepinefrina o epinefring > 0.25

vgikg por minuto para mantener una presn media arriba de 60 mmHg (o
>80 mmHg si hay hipertension arterial previa)
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ANEXO 3: ANTIBIOTICOTERAPIA SEPSIS EN UCI

CONDICION CLINICA SUJETA A MANEJO ANTIBIOTICO

1- Gran descompensacion hemodindmica {uso de inotropicos
a altas dosis)

2- Score SOFA elevade >= 10

3- Inmunosuprimido (corticoterapia, HIV, diabético}

4- Paciente derivade de emergencia con permanencia enia
misma mayor de 3 dias

Sepsis severa/Shock séptico con alguno de los siguientes:

ANTIBIOTICO DE ELECCION

1- Yancornicinag + ceftazidime cosis mawma coegica
para funcios renal

2- Valorar terapia de descaiamients terapeltion

que implica uso de: Vansorricing + Carsapenem
Terapia que debe reevalorarse posieriormente

con resuados de cullivos para determinar
cortinuidad 0 suspension y cambio por oiro antbidtico

Sepsis severa/Shack séptico por infeccién adquirida en UCH

{Neumonia asociada a ventilador mecénice, infeccion por
cateter venoso central, infeccion urinaria asociada a uso de
sonda foley, ete}

* Cubrir pseudomona aeraginosa multidrogorresistente
* Cubrir staphylococo aureus meticilinorresistente

Imsipenen ¢ Mercpenem

Valorar Vancomicina de inicic si sospecha de infeccion por gram
posithos.

Revalosacion con resultace de cultvvos y segun svalucian
del.paciente &l 3-8 10 dia con posibilidad ce

1- Cambiar a Piperaciirariazchaciam: 81 KO HAY MEJORIA y
segun resultado de cultivos.

2- Suspender vancomiciaa si ao hay évidencia de infe
por gram pesitives

3- Completar 10 a 14 dias de tratamisnio S1 HAY RESPUESTA
FAVORABLE AL TRATAMIENTO.

4-5i evidencia de staphylococo aureus resistente se sugiere
Linezolid ev,

Sepsis severa’Shock septico por neumonia adguirida en
la comunidad severa que requiere vendlacion mecanica

0 neumania infrahespitalana ne adquirda es UCH

Ceflsiaxona dosis maxima asociada 8 macrbis ¢ kevo!

Ceftazdime + Amincgluctside dasis maxima carregida para
furcion renal si sospecha de pseudomana sp.

{evidencia de Acinetobacter)
St evidencia de aspiracion asociac a Chndamicna

Cefoperazona/Sulbactam sélo o asociado con Aminoglucside

Reevalosar tratamiento antibiotice con resutiado de cultives’
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ANEXO4: EFECTOS DE LA ACIDOSIS
PRINCIPALES CONSECUENCIAS NEGATIVAS DE LA ACIDEMIA SEVERA

Cardiovascular » Deterioro de la contractibilidad cardiaca

» Dilatacion arteriolar, vasoconstriccion y centralizacion del

volumen de sangre

Incremento de fa resistencia vascular pulmonar

» Reduccion del gasto cardiaco, presion arterial y el flujo renat
y hepatico

» Sensibilizacion para arritmias de reentrada y reduccion del
umbral de fibrilacién ventricular

» Atenuacion de la respuesta cardiovascular a la
catecolaminas

Y

Respiratorio »~ Hiperventilacion
: » Disminucidén de la fuerza del musculo respiratorio y
promocion de fatiga muscular
» Disnea

Incremento de la degradacion de proteinas
Demanda metabdlica incrementada
Resistencia a la insulina

Inhibicidn de la giicolisis anaerobia
Reduccion de la sintesis de ATP
Hiperkalemia

V¥ VY v

Cerebral | » Inhibicion del metabolismo y la regulacion del volumen
! celular

~ Obnubilacién y coma
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA (LR.A.)

DEFINICION

Es la incapacidad del sistema pulmonar para satisfacer las demandas metabdlicas aerébicas del
organismo Yy proveer suficiente oxigeno a la sangre y/o eliminar el CO, . (Intercambio gaseoso
inadecuado).

2.

ELEMENTOS ESENCIALES DE DIAGNOSTICO

El diagnostico es gasométrico
pa02<60mmHg y/ o
paCO2 > 50 mmHg corregido con bicarbonato en sangre
respirando aire ambiente  (Fi02 0.21)

ELEMENTOS IMPORTANTES DE DIAGNOSTICO

3.1.  Clasificacion de IRA

3.1.1. Insuficiencia respiratoria oxigenatoria TIPO |

paO2 <60 mmHg a Fi020.21

3.1.2. Insuficiencia respiratoria ventilatoria TIPO Il
paCO2 > 50 mmHg corregido de acuerdo a‘bicarbonato en Asangre
3.1.3. Insuficiencia respiratoria mixta TIPO |Y I
pa02 < 60 mmHg vy
paCO2 > 50 mmHg corregido de acuerdo a bicarbonato en sangre
3.2.  Enfoque Clinico
3.21. Historia
+ Evaluar rapidez de la aparicion de sintomas.
¢ Presencia enfermedad pulmonar, cardiaca, neuromuscular previa.
¢ Episodios anteriores de insuficiencia respiratoria.
% Uso de medicamentos CUALES?
s+ Exposicién a toxicos potenciales. CUALES?

«» Enfermedades recientes CUALES?
« Trauma reciente DONDE?
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3.2.2. Semiologia

X3

*¢

Disnea (mas frecuente en IRA TIPO I)

Somnolencia o letargia sin disnea (més frecuente en IRA TIPO II)
Confusion y desorientacion (hipoxia severa)

Cefalea (hipercapnea severa)

3

S

.
o

3

*¢

SIGNOS

)
L0204

Aumento de Frecuencia Respiratoria mayor de 35
Cianosis (hipoxia severa)

Aleteo nasal

Uso musculos accesorios, tiraje.

Hallazgos anormales pulmonares

Alteraciones de la esfera mental

/7
%

*

\/
’0

&
.0

*

\/
0.0

*
**

3.3.  Buscar etiologia
3.3.1. FALLA DE BOMBA RESPIRATORIA (HIPERCAPNEA)
«»+» Sistema Nervioso

++ Caja Torécica
%+ Musculos respiratorios

,m
SAASHI

&
5y
Y =

3.3.2. FALLA PULMONAR (Hipoxemia yl/o Hipercapnea)

ALTERACIONES V/Q
e Shunt o Cortocircuito

e Espacio muerto
ALTERACIONES EN LA DIFUSION

3.4. Evaluacion

3.4.1. OXIGENACION (Anexo N°03)

53

9

pa O2 a FiO2 de 0.21.

pa 02 a FiO2 diferente.
Gradiente Alveolo arterial del O2.
Porcentaje de Shunt.

paFl| ( paO2/Fi02)

3

8

53

*

*

)
.0

3

8

3.4.2. VENTILACION
% Nivel de CO,

+ Ventilacion y estado acido basico
%+ Relacion entre PaCO2 y pH.
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

1. CAUSAS DE FALLA RESPIRATORIA I

CEREBRO

Poliomielitis bulbar

Sindrome de hipoventilacion alveolar central
Accidente cerebrovascular

Sobredosis de drogas (narcoticos, sedantes, etc)
Coma mixedematoso

Herniacion pontina

Depresion anestésica postoperatoria.

MEDULA ESPINAL
Esclerosis lateral amitrofica
Cordotomia cervical
Sindrome de Guillain Barré
Poliomielitis
\ Trauma de medula espinal
Botulismo
Drogas curariformes
Desordenes electroliticos (hipomagnesemia, hipofosfatemia)
Paralisis (periodica) hipokalémica
Esclerosis multiple
Miastenia gravis
Mixedema
Amiotrofia neuralgica \
Antibioticos bloqueante neuromusculares (polimixicina, estreptomicina, kanamicina)
Insecticidas organofosforados ‘
Neuritis periférica
Tétanos

TORAX Y PLEURA
Cifoescoliosis

Obesidad masiva
Distrofia muscular
Derrame pleural y fibrosis
Neumotorax

Espondilitis reumatoidea
Torax inestable

Bone R, Acute Respiratory Failure: Definition and Overview, Vol 3 R-1; in Pulmonary and Critical
Care Medicine Bon R,C editor Mosby 1995 Chicago, pp 1-7
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1.A. RAZONES PARA DISFUNCION NEUROMUSCULAR PRIMARIA QUE OCASIONA

HIPERCAPNEA
Sistema nervioso central
Drogas
Medicamentos: Narcoticos, benzodiazepinas, tranquilizantes ~ mayores,
antihistaminicos Drogas llicitas: Narcéticos, cocaina, alcohol Enfermedades
Sindrome hipoventilation obesidad
Desordenes de la respiracion asociada al suefio
Hipotiroidismo
Lesiones de tronco cerebral, incluyendo esclerosis mltiple, sarcoidosis,
Neoplasias, leiones isquémicas
b.\ Estado epiléptico oculto
p  Médula espinal
Ly Transeccion traumatica

Lesion isquémica
Tumores compresivos
Enfermedades: Poliomielitis, sindrome postpolio, esclerosis lateral amiotrofica
Nervios Periféricos
Lesion traumatica: Phrenic nerve dysfunction after cold cardioplegia
Tumors compressing the phrenic nerve
_ Disease: Guillain-Barré, diphtheria, pneumonia
gtion Neuromuscular
; Enfermedad: Miastenia gravis y sindrome Eaton-Lambert, botulismo
Drogas: Aminoglicésidos, procainamida, bloqueadores neuromusculares
Toxinas: Organofosforados
Musculos
Sobrecarga aguda, crénica, o crénica reagudizada ;
Desordenes electroliticos: disminucion de potasio, fésforo, magnesio, calcio
Sepsis '
Shock
Desnutrition
Drogas: Corticosteroides, bloqueadores neuromusculares
Atrofia relacionada a ventilacion mecanica prolongada
Hipotiroidism o
Miopatias: Polimiositis, distrofias muscular
Infeccion: Triquinosis

Manthous C. A, Siegel M.D, Ventilatory Failure Vol 3 Chapter R-2; in Pulmonary and Critical
Care Medicine, Bone R,C editor Mosby 1995 Chicago

25




N
%,

A
sy O
RSN

i)

SR

e

s R
'

[E
AU
¢

e
Lo
=}

1.B. CAUSAS DE FALLA RESPIRATORIA PULMONAR (TIPO I y/o TIPO lI)

VIAS AREAS SUPERIORES
Epiglotitis y laringotraqueitis
Adenoides

Apnea obstructiva del suefio
Edema laringeo postextubacion
Obstruccion traqueal

Paralisis cuerdas vocales

SISTEMA CARDIOVASCULAR
Edema pulmonar cardiogénico
Embolismo graso

Uremia

Mordedura de serpientes

VIAS AEREAS INFERIORES Y ALVEOLOS
Sindrome de distress respiratorio agudo
Sindrome aspirativo

Asma

Atelectasias

Bronquiectasias

Bronquitis

EPOC

Agentes circulantes (acidos grasos, factores de coagulacion, lecitinasas)
Fibrosis quistica

Enfermedad intersticial pulmonar

Neumonia bilateral pulmonar

Sindrome de casi ahogamiento

Pancreatitis

Contusion pulmonar

Radiacién

Sepsis

Inhalacion de humos

Reseccion quirlrgica de parenquima pulmonar.

Bone R, Acute Respiratory Failure: Definition and Overview, Vol 3 R-1; in Pulmonary and Critical
Care Medicine Bon R,C editor Mosby 1995 Chicago,pp 1-7
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2. EVALUACION RESPIRATORIA: OXIGENACION

EVALUACION DE LA HIPOXEMIA

RESPIRANDO AIRE AMBIENTAL  EDAD < 60 ANOS

HIPOXEMIA LEVE Pa02 < 80 mmHg
HIPOXEMIA MODERADA  Pa02 <60 mmHg
HIPOXEMIA GRAVE PaO2 <40 mmHg

Sustraer 1 mm Hg de limites de hipoxemia leve y moderada por cada afio encima de los 60 afios

Pa02 < 40 mm Hg a cualquier edad = HIPOXEMIA GRAVE

EVALUACION DE LA HIPOXEMIA CON OXIGENOTERAPIA

\Hlpoxemla no corregida Pa02 < limite aceptable FiO2 0.21
A \ \Hipoxemia corregida Pa02 > limite aceptable FiO2 0.21 <100 mm Hg
s ,<H|poxem|a excesivamente Pa02 > 100mm Hg; menor que el corregida minimo previsto
/H|poxem|a refractaria: aumento < 10 mmHg en PaO2 como respuesta a un aumento en
el Fi02 de 0.2 (reto de Oxigeno)

TENSIONES 02 ARTERIAL A NIVEL DEL MAR FiO2 0.21

ADULTOS Y NINOS mmHg -
NORMAL 97
VALOR ACEPTABLE > 80
HIPOXEMIA < 80
RECIEN NACIDOS
RANGO ACEPTABLE 40-70
ANCIANOS (valores aceptables)
60 afos >80
70 afios >70
80 afos > 60
90 afios >50
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RELACION ENTRE Fi02 y TENSION ARTERIAL OXiGENO

FiO2 % Pa02 minima prevista mmHg
30 150
40 200
50 250
80 400
100 500

GRADIENTE ALVEOLO ARTERIAL DE 02

G(A-a)02 = pAO2 - pa02
pA02 = [ (FiO2 ( Patm - pH20 ) ]-paC02/0.8
pAO2 = FiO2 (713)-paC02/0.8
pAO2 = 150 - paC02/0.8 aFi02 0.21
Normal : * 3-15 mmHg a FiO2 de 0.21
*25-65 mmHg a FiO2 de 1.0
* 2+(edad/5)
CORTOCIRCUITO o SHUNT
QS/ QT = ( CcO2 - Ca02)/(CcO2-CvO2) Normal : 3% - 5%

Cc02: [( 1.34xHb) ScO2] + (0.003 x PAO2)
Ca02: [( 1.34xHb) Sa02] + (0.003 x Pa02)
Cv02: [( 1.34xHb) Sv02] + (0.003 x PvO2)

QS/ QT = (Cc02-Cal2)/ (CcO2-CvO2)
+Si CvO2 no es conocido => CvO2 : (Ca02 - 3.5) (r=.96)

Con Fi02de 1.0+ QS/QT =>  G(A-a)02/ 20

* Por ¢/100 mmHg de G(A-a)02 = 5% Shunt
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RELACION Pa02/Fi02

pH 7.30-7.40
pH <7.30

3

pH >7.50

Normal : > 300 (aprox. 550) con Fi02:1.0
<300 ; Hipoxemia ¢ V/IQ?

<200 : Hipoxemia ¢, Shunt ?

500 => 5 % de Shunt

400 => 10 % de Shunt  ¢/100 ~ 5%
300 => 15 % de Shunt

200 => 20 % de Shunt

EVALUACION RESPIRATORIA: VENTILACION

CLASIFICACION de paCO2

paCO2 < 30 mmHg

paCO2 30-50 mmHg
paCO2 > 50 mmHg

hiperventilacion alveolar

alcalosis respiratoria
ventilacion alveolar aceptable

insuficiencia ventilatoria
acidosis respiratoria

3.1.  CLASIFICACION ESTADO VENTILATORIO EN CONJUNTO CON EL pH

1-HIPERVENTILACION ALVEOLAR (PaCO2 < 30 mmHg)

hiperventilacion alveolar aguda

pH 7.40-7.50 hiperventilacion alveolar cronica
acidosis metabolica compensada

acid metabdl. parcialmente compensada

2-VENTILACION ALVEOLAR ACEPTABLE (PaCO2 30-50 mmHg)

pH >7.50
pH7.30-7.50
pH <7.30

alcalosis metabdlica
estado metabdlic y ventilatorio aceptable
acidosis metabolica

3-INSUFICIENCIA VENTILATORIA (PaCO2 > 50 mmHg)

pH >7.50 alcalosis metab parcialmente compensada
pH 7.30 - 7.50 insuficiencia ventilatoria crénica
pH <7.30 insuficiencia ventilatoria aguda
RELACIONES DEL pH/ PaCO2
o PaCO; pH HCO3
CAMBIOS 110 mmHg 10.05 T 1mEq
~ AGUDOS 1 10 mmHg 10.10 J 2 mEq
CAMBIOS T 10mmHg 1 0.03 T4 mEq
- CRONICOS | {10 mmHg 10.03 4 5-8mEq
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Cada cambio en 0.2 unidades del pH resulta en duplicar o reducir a la mitad el PaCO2:

7.00

7.70 7.60 7.50 7.40 7.30 720 | 7.0

14 20 28 40 56 80 112 | 160 |

Oakes,D, Clinical Practitioner's Pocket Guide to Respiratory Care 3rd edit 1994 Chapter 4 , p 4-
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4. INDICACIONES PARA INTUBACION:

Proteccion via aérea: pérdida reflejos protectores, compromiso del SNC( GCS < 8).

Manejo de secreciones: ¥ fuerza / T secreciones.

Obstruccion vias aéreas: trauma facial, crupp, laringitis, epiglotitis.

Necesidad de terapia ventilacion mecanica, anestesia, FBO manejo PIC
(hiperventilacion controlada), trauma toracico.

5. INDICACIONES PARA VENTILACION MECANICA

Disminucion del nivel de conciencia

Incapacidad para mantener PaO2 > 55mmHg con FiO2 0.5

Hipoventilacion progresiva + progresion acidosis respiratoria pese a tratamiento médico
agresivo (PaCO2 > 50 mmHg con pH< 7.3)

Cuando fracaso respiratorio es inminente: fatiga muscular respiratoria 0 agotamiento,
FR<10x' >35x’; PIM <25 ccH20.

Torax inestable

Necesidad de sedacion profunda o paralisis muscular

6. PROGRAMACION INICIAL VENTILACION MECANICA

PARAMETRO COMENTARIO
MODO VENTILATORIO AIC, SIMV + Presion Soporte
VOLUMEN TIDAL 10-15mi/Kg ALl SDRA:4-8ml/Kg EPOC : 10 mliiKg

FRECUEN RESPIRATOR 12-16 X

FiO2 100 % regule segiin AGA
FLUJO 50 L/min LE 1:2
SENSIBILIDAD 2-3ccH20; 2 -3 L/seg

HUMIDIFICADORES

100 % humedad, 34°C

REEP 0-5ccH20 AL, SDRA: 5ccH20 - 2.5-5 cc H20
SUSPIROS 15-2VECES VT  ¢/5- 10 min
ALARMAS Limite de presién < 50 cc H20

Vit exhalado < 300 ml
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1 FARMACOTERAPIA

IRA |
Segun causa subyacente
B-2 adrenérgicos, MDI, nebulizaciones corticoides, antibioticos

IRA 11
SegUn causa subyacente
B2 adrenérgicos, MDI, nebulizaciones, ipratropio, teofilina, corticoides, antibioticos

Dosis recomendadas:

/§ T cmq;\ Salbutamol : 2.5 mg por cada nebulizacién; o 4-6 puff cada 20
2 y+! minutos
5 (LFY 1 Fenoterol : 0.05 mg /Kg de peso por cada nebulizacién
&2 Bromuro de ipratropio : 0.5 mg por cada nebulizacion; o 4-10 puff cada 1- 4 hrs
. Corticoides : metilprednisolona 2 mg /Kg peso(minimo 40 mg) cada 6
hrs.
Iy Aminofilina : dosis carga = 5mg/Kg peso; luego 0.4-0.7 mg/Kg/hra en
57/’ ' 4}qfusmn
{;{ S 2l Nivel sérico ideal = 8 — 12 pgr/ml.

- /"f y J. Gluckman,; Thomas Corbridge, Management of respiratory failure in patients with asthma
5227 Current Opinion in Pulmonary Medicine 2000;6:79-85

8. FISIOTERAPIA RESPIRATORIA
OBJETIVO:  mejorar ventilacién, mantenerla

Remocion secreciones

Hidratacion + tos asistida

Humidificacion (nebulizacién) => dilucién secreciones

Vibracion, percusion toracica => movilizacion secreciones
Expectoracion, aspiracion naso/orotraqueal => eliminar secreciones
Fibrobroncoscopia : atelectasias persistentes.

Fortaleza y resistencia diafragmatica y de musculatura en general.

NP0 s

9. NUTRICION
IRA |

-alto aporte caldrico
-contenido proteico adecuado 0.8 — 1.5 gr/kg

IRAII

-alto aporte calorico

-contenido proteico adecuado 0.8 — 1.5 gr/kg

-proporcion calorica  CHO =~ 30 %; lipidos ~ 50 % y proteinas ~ 20 %
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9, RIESGOS Y COMPLICACIONES DE LA OXIGENOTERAPIA

10.1.  TOXICIDAD PULMONAR

TIEMPO EXPOSICION RESPUESTA FISIOLOGICA
0 - 12 hrs irritacion vias aéreas, disfuncion ciliar
{ aclaramiento moco, traqueobronquitis
dolor subesternal, disnea.

12 - 24 { capacidad vital.

24 - 30 { complacencia pulmonar, -P(A-a)02
d PO2 al ejercicio.

a6 - 72 { capacidad de difusion

11.  SISTEMAS DE ADMINISTRACION DE OXIGENO

11.1.  SISTEMAS DE NO RE-RESPIRACION:

Son sistemas en donde el gas inspirado no se mezcla con el gas espirado (el CO2 inhalado sélo
ZERC iz~ proviene de aire ambiental), el gas espirado sale por valvula de 1 sola via y el gas inhalado debe
"-zadmlmstrarse en un volumen y flujo suficiente para satisfacer altos flujo pico y volumen minuto
:del paciente critico.(debe poseer un reservorio inspiratorio)

L ‘Son de dos tipos: rendimiento variable y rendimiento fijo.
m\\{ .~ Constituyen la mayoria de sistemas.

11.2.  SISTEMAS DE RE-RESPIRACION:

Son sistemas que permiten la mezcla de los gases inspirados y espirados (maquina de
anestesia, mascara con bolsa de re-respiracion), pueden poseer un reservorio espiratorio.

11.3. SISTEMAS DE RENDIMIENTO VARIABLE (BAJO FLUJO)
Brindan sélo una parte de las necesidades, el FiO2 administrado varia conforme varia patron

respiratorio de paciente de respiracién en respiracion y de minuto a minuto
(FR,VT, PEF), no satisface necesidades de flujo de pcte. FiO2 NO CONSTANTE.
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EFECTOS DEL PATRON VENTILATORIO EN FiO2 CALCULADO

FR VT Tl TE Reservorio Flup 02  FiO2 %
10 250 2 4 50 6 100
10 500 2 4 50 6 60
10 1000 2 4 50 6 40
20 250 1 2 50 6 68
20 500 1 2 50 6 44
20 1000 1 2 50 6 32
40 250 05 1 50 6 44
40 500 0.5 1 50 6 32
40 1000 05 1 50 6 26

} O’connor B, Vender J, Oxygen Therapy in Critical Care Clinics vol 11 N: 1 january 1995 pp 67-

11.4.  FACTORES QUE AFECTAN FiO2 SISTEMAS DE BAJO FLUJO

R0 “?\ INCREMENTAN FiO2 DISMINUYEN FiO2
ajo Oz Alto Oz

ZRespirar boca cerrada Respirar boca abierta
5 lujo inspiratorio bajo Flujo inspiratorio alto

\\Ly R

Bajo volumen tidal Alto volumen tidal

F.R. Baja F.R. Alta

VE pequefio VE alto

Tiempo inspiratorio largo Tiempo inspiratorio corto
Proporcion I/E alta Proporcién I/E baja

11.5. SISTEMAS DE RENDIMIENTO VARIABLE (BAJO FLUJO)

RANGO DE VARIACION DEL FiO2

SISTEMA FLUJO L/min FiO2

Canula binasal 1 0.21-0.24
2 0.23-0.28
3 0.25-0.32
4 0.26-0.36
8 0.31-0.40
6 0.33-0.40
>6 0.33-0.40

Mascara simple 5-10 0.35-0.50

Mascara re-respiracion 6-10 0.40-0.70

Mascara no re-respiracion 10-15 0.60-0.80

Tomado de Hunt G, Gas Therapy in Clinical Practice in Respiratory Care,
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Fink J, Hunt G, editors Lippincott Williams & Wilkins Publishers 1999 Chap 10 pp 249-86

11.6. SISTEMAS DE RENDIMIENTO FIJO (ALTO FLUJO)

Provee toda la atmoésfera inspiratoria que demande el paciente, aseguran un FiO2 preciso y
estable. Posen un gran flujo o un gran reservorio para poder satisfacer las necesidades del
paciente. Son ejemplos la mascara + venturi, nebulizadores de alto flujo, mezcladores.

Brindan un FiO2 CONSTANTE a flujo alto ( 60-100 L/min).

11.7. SISTEMAS DE RENDIMIENTO FIJO (ALTO FLUJO)
Un ejemplo tipico son los sistemas venturi que utilizan el principio Bernouilli segun el cual dirige

un chorro O2 alta presién a través de un extremo, con aire ambiental entrando
lateralmente en proporcién fija, brindan un FiO2 < 100% mientras mas aire entra mayor es el

=\ flujo de salida pero menor es el FiO2

i ©
prce ot
{

FiO2 % flujo O2 proporcion flujo salida total
L /min aire/ O L /minuto
24 3 2531 79
26 3 14.8: 1 47
28 6 10.3:1 68
30 6 7.8:1 53
E 9 46:1 50
40 12 3.2:1 50
50 15 1.7 .1 41

O’connor B, Vender J, Oxygen Therapy in Critical Care Clinics vol: 11 N: 1 january 1995 pp 67-
78. ‘

Scanlan C, Thalken R, Medical Gas Therapy; in EGAN’S Fundamentals of Respiratory Care.
Scanlan C, Spearman Ch, Sheldon R, Editors, Mosby 1995 Chapter 26 pp 702-741

11.8. SISTEMAS DE RENDIMIENTO FIJO (ALTO FLUJO)

Nebulizadores de alto flujo: gran volumen 500 - 1000 ml dan FiO2 fijos (35-100%) en
mezcla aerosolizada, usan corrugados largos a mascara o tubo en t; necesitan reservorio
inspiratorio de 15 “ largo (150 ml), al incrementar el FiO2 disminuyen el flujo de salida.
O’connor B, Vender J, Oxygen Therapy in Critical Care Clinics vol: 11 N: 1 january 1995 pp 67-

78.
H.LeonY.
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B la obstruccion traqueal por tumor o estrechez puede corregirse
quirurgicamente.

CARDIOVASCULAR Y TROMBOEMBOLICA
Ejemplos clinicos
Edema pulmonar cardiogénico, embolia pulmonar.

Diagndstico y Tratamiento

A. gases arteriales muestran una disminucion de paO. y disminucién en paCO2 (alcalosis
respiratoria)
B. se necesita a menudo oxigeno a alto flujo por canula binasal 0 mascara paratratar la
hipoxemia. .
Am C. no se negesita intubacion y'ventilacién mecanica a menos que se torne acidético o exista
/ﬁm\ ‘«¢\ inminencia de colapso cardiovascular.
= U f:i;g;g:,?;“ LD situaciones especiales:
; 1.-  eledema pulmonar secundario a falla ventricular izquierda se trata con

diureticos,
digoxina, agentes que disminuyan la precarga, y restriccion de fluidos y sal.
2.-  laembolia pulmonar se trata con heparina, fibrinoliticos 0 ambos.

ok

OULSHY

N *‘ﬁlagnostlco y Tratamiento
= A. los gases sanguineos en EPOC usualmente muestran disminucion del paO; e
incremento del paCO; . En asma, usualmente se ve disminucion de paO, y paCO; excepto en
estados avanzados, cuando se observa disminucién de paO; e incremento de paCOz
B. situaciones especiales ;
1.- cada entidad nosologica requiere manejo apropiado

Bone R, Acute Respiratory Failure: Definition and Overview, Vol 3 R-1; in Pulmonary and Critical
Care Medicine Bon R,C editor Mosby 1995 Chicago,pp 1-7
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MANEJO DE VIA AEREA

l. CIE10

Il. DEFINICION:
Se refiere a mantener permeable la via aérea con la finalidad de asegurar una ventilacion y

oxigenacién adecuada.

pea s v____f‘*’é‘;«x lll. FACTORES DE RIESGO ASOCIADO:
W Insuficiencia respiratoria

Inestabilidad hemodinamica

Obstruccion de via aérea.

Politraumatismo

Mal manejo de secreciones

Trastorno del estado de alerta.

CUADRO CLINICO:

Signos de incremento del trabajo respiratorio
Desaturacion de 02

Cianosis

Encefalopatia

Shock

Estridor

IV. DIAGNOSTICO:

V. EXAMENES AUXILIARES

Radiografia de térax
Laringoscopia
Analisis de gases arteriales

VI. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD

Manejo Nivel IlI
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Evaluacion de la anatomia de la via aérea del paciente ( movilidad de columna cervical,
articulacion temporomandibular, examen de la cavidad oral).

Uso de mascarilla y bolsa reservorio
Canulas nasofaringeas y orofaringeas
Intubacion oro/naso traqueal

Uso de laringoscopia

Uso de mascara laringea

Uso de combitubo

Broncofibroscopia en caso de via area dificil
Ventilacion transtraqueal percutanea
Intubacion retrograda
Cricotiroidotomia

Traqueostomia

Uso de pulsooximetria

VIl. COMPLICACIONES:

CON INTUBACION ENDOTRAQUEAL

Aspiracién

Dario en los dientes y protesis

Perforacion o laceracion de : faringe, laringe, traquea.
Arritmias, hipotension, hipertension.

Desplazamiento del tubo

CON USO DE MASCARILLA'Y BOLSA RESERVORIO

Distension gastrica
Reflujo gastrico
broncoaspiracion

CON TRAQUEOSTOMIA

Neumomediastino
Neumotdrax
Hemorragia
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Vill. CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRAREFERENCIA:

Todo paciente con necesidad de mantener permeable la via aérea debe recibir el manejo
basico : ventilacidén — oxigenacion con mascarilla-valvula-bolsa reservorio hasta que llegue el
personal entrenado en el manejo invasivo de la via aérea o sea referido a un centro de
mayor complejidad donde serd manejado por el personal entrenado en el cuidado de
pacientes criticos ( médico intensivista, medico de unidad coronaria, medico emergenciologo

).

IX. FLUXOGRAMA
Manejo de la via aérea indicado

\

Estabilizacion manual de la columna cervical

\

¢ Habilidades avanzadas?

No : Si

Ventilacion asistida con FiO2 >0.85 _ ¢Habilidades  de
intubacion?
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Completar la valoracién primaria
Si

Traslado rapido

Satisfactoria

s
ALSH

S

... g

dificil

No

Via aérea de doble luz Intubacién

l endotrTueaI

Ventilacion asistida con Fio2 >0.85

Completar la valoracién primaria

Traslado répido ~ Via aérea

Opciones

Mascarilla laringea
Intubacién retrograda
Cricotiroidotomia

Traqueostomia
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XI. ANEXOS
Prediccion de la Intubacion Dificil

Clasificacion y Grados de Prediccion de Intubacion Dificil
Las dificultades en la laringoscopia directa se asocian con algunos hallazgos anatomicos

especificos que pueden descubrirse por medio de:

« radiografia mandibular (Whit and Kander 1975)

« distancia tiroideo-mentoniana (Patil et al 1983)

« prueba de Mallampati (Mallampati et al 1985)

« sistema de puntos de Wilson (Wilson et al 1988)

o Mallampati + distancia tiroideo-mentoniana (Frerk 1991)

Clasificaciones de la via aérea superior que deben conocerse

« Clasificacion de Mallampati y Mallampati modificado

» Grados de Cormack y Lahane

« Medicion de la distancia tiroideo-mentoniana y su importancia
« Calificacion de Wilson

« Extension Atlanto-occipital de Bellhouse-Doré

« Concepto del "Espacio Mandibular"

Relacion del tamano lenqua/faringe

« ¢ Qué tanto obstruye la lengua a la faringe visualmente?
e Prueba de Mallampati

Prueba Modificada de Mallampati (Frerk 1991)

» El paciente en posicion sentada abre la boca y saca la lengua lo mas grande y afuera
posibles '

» Elobservador inspecciona con una lamparita las estructuras faringeas

« El paciente no debe hablar

« Laclasificacion depende de las estructuras faringeas que se observen

Mallampati
Clasification segun estructuras observables:

» Grado |, paladar blando + Uvula + pilares

« Grado II, pared faringea posterior visible por detras del paladar blando pero la base de la
lengua no deja ver los pilares

» Grado lll, exclusivamente se ve el paladar blando

e Grado IV, no se logra ver el paladar blando
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Problemas con la Prueba de Mallampati

o No considera la movilidad del cuello
« No considera el tamafio del espacio mandibular
Variabilidad de observador a observador

Medicién de la Distancia Tiroideo-Mentoniana (Patil 1983)

o laextension de la cabeza (cuello) debe ser completa

» medir la distancia entre la escotadura superior del cartilago tiroides y el punto 6seo del
menton mas frontal

» posibilidad de dificultad a la intubacién si esta medida es menor de 6 cm

| Extension de la articulacion Atlanto-Occipital.

o Cuando el cuello se flexiona moderadamente (25°-30°) y la articulacion atlanto-occipital
se extiende, los ejes oral, faringeo y laringeo se alinean ("posicion de olfateo matutino”)

o Una persona normal puede extender su articulacion atlanto-occipital hasta 35°

e Grados de Bellhouse-Doré (Anaes Intensive Care 16: 329-337, 1988):

Grados de Bellhouse-Doré
Grados de reduccion de la extension de la articulacion atlanto-occipital en relacion a los 35° de

normalidad (Anaes Intensive Care 16: 329-337, 1988).

e Grado |. Ninguna

e Gradoll. 1/3

e Grado lll. 2/3

e Grado IV. Completo

Tamarnio del Espacio Mandibular

 Elespacio anterior a la laringe determina que tan bien el eje laringeo se alinea con el eje
faringeo cuando la articulacion atlanto occipital se extiende

o Cuando hay un espacio mandibular grande (laringe situada posteriormente), la lengua
facilmente puede rechazarse y desplazarse permitiendo una buena visualizacién de la
laringe

e Con una distancia tiroideo-mentoniana reducida el eje laringeo presentara un angulo
agudo con el eje faringeo, inclusive con una extension atlanto-occipital optima

e Una distancia tiroideo-mentoniana >6 cm y un tamafio mandibular >9 cm, predice una
laringoscopia facil .
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“lako 2s50fagics

Combitubo

Cricotirotomia
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GUIAS CLINICAS

1 ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO

HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO (HIE).
CIE10 010-014

Definiciones.

HIE o Preeclampsia: Trastorno de la gestacion que se presenta después de las 20
semanas, caracterizado por la aparicién de hipertension arterial, asociada a proteinuria
significativa (mas de 300 mg en 24 horas):

Preeclampsia leve (013.X): Es aquella que presenta una presion arterial diastolica (PAD)
igual o mayor a 90 mm Hg y menor de 110 mm Hg con ausencia de dafio de 6rgano
blanco y el manejo debe ser ambulatorio.

Preeclampsia severa (014.1: Es aquella Preeclampsia asociada a evidencias de dafio
en dérganos blanco, o una presion arterial diastolica (PAD) igual o mayor a 110 mm Hg.

Eclampsia (015.0): Complicacion aguda de la preeclampsia en la que se presentan
convulsiones ténico-clénicas generalizadas.

Sindrome HELLP (014.11): Complicacion aguda de la preeclampsia severa.
Caracterizada por'":

1).  Anemia hemolitica micro-angiopatica, definida por "alteraciones en el frotis
sanguineo (esquistocitos) o hiperbilirrubinemia mayor de 1.2 a predominio indirecto.

2).  Aumento Aspartato Aminotransferasa (TGO) > 70 Ul, o LDH > de 600 UL.

3).  Plaquetopenia: Plaquetas menores de 100 000 por ml. '

ETIOLOGIA
Desconocida

Teorias :

Isquemia Placentaria® 3.4
Estrés Oxidativo?
Inmunolégica’. 3. 12
Genéticat. 3. 12
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3. FISIOPATOLOGIA

Se ha propuesto el modelo de dos etapas: alteracién de la perfusion placentaria (etapa 1) y
disfuncion endotelial o sindrome materno (etapa 2) 1 La disfuncion endotelial ha sido
identificada como la via final en la patogénesis de la preeclampsia' 3. 12 pero no parece ser
causada por la hipertension?s, sino por dafio toxico. La invasién deficiente del trofoblasto hacia
las arterias espirales es responsable de la mal adaptada circulacion utero/placentaria®. 3.8. 15.17

El estrés oxidativo se ha propuesto como la liga entre las dos etapas del modelo de dos etapas

,@’s% de la preeclampsia.

- .
g 0

g

4. Epidemiologia.

" Es la complicacion médica mas comiin del embarazo'.7. Afecta entre 3-10% (promedio 5%* 14)
de los embarazos, es la principal causa de muerte materna en el mundo' y en Estados Unidos
representa al menos 15% de las muertes relacionadas con el embarazo® 7. En México, también

-

. §é1nidades de Terapia Intensiva'®(debido a hemorragia masiva, para recibir soporte
«‘Vhemodinémica. En la Unidad de Cuidados Intensivos Materno del Instituto Nacional Materno
Perinatal, Lima-Pert, constituye la primera causa de ingreso con un 49.7% del total.

M. FACTORES ASOCIADOS2
Vinculados con el companero

Nuliparidad / primipaternidad / embarazo en adolescente

Exposicion limitada a espermatozoides, inseminacion por donador, donacién de oocitos.
Sexo oral (disminucion del riesgo).

Pareja que fue el progenitor en un embarazo con preeclampsia en otra muijer.

No Vinculados con el Companero

Antecedentes de Preeclampsia.
Edad, Intervalo entre Embarazos.
Antecedentes Familiares.

Presencia de Factores Subyacentes Especificos.

Hipertension y nefropatias cronicas.

Obesidad, resistencia a la insulina, bajo peso al nacer.
Diabetes gestacional, diabetes sacarina de tipo I.

Resistencia a la proteina C activada, deficiencia de proteina F.
Anticuerpos antifosfolipidicos.

Hiperhomocisteinemia.

Drepanocitemia, drepanocitico.
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Exogenos.

Tabaquismo (disminucion del riesgo ).
Estrés, tension psicosocial vinculada con el trabajo
Factores de Riesgo de Preeclampsia.

Vinculados con el Embarazo.

Gestacion multiple.

Anomalias congénitas estructurales.

Hidropesia fetal.

Anomalias cromosoémicas (trisomia 13, triploidia)
Mola hidatiforme.

Infeccidn de vias urinarias.

CUADRO CLINICO?2

. e El inicio suele ser insidioso y no acompaarse de sintomas. Es mas coman en nuliparas jovenes

A W |50 multiparas mayores. Tiene prevalencia familiar y afecta mas a quienes tienen hipertension

mfp/fi‘*}previa. Son frecuentes la cefalea, alteraciones visuales y dolor epigastrico. Rara vez la

MR proteinuria precede a la hipertension. En la preeclampsia la proteinuria puede variar de niveles
minimos (500 mg/dia) a niveles en rango nefrético.

V. DIAGNOSTICO"3. 16,20, 21,22

Hipertension después de las 20 semanas
Proteinuria > de 0.3 gr./l en orina de 24 horas o > de 1gr./l en una muestra aislada®

Diagnéstico Diferencial.

Higado Graso Agudo del Embarazo.
Parpura Trombocitopénica Trombdtica.
Sindrome Antifosfolipidico

Sindrome Urémico Hemolitico.

VI. EXAMENES AUXILIARES.
a). Laboratorio: Solicitar desde la evaluacion inicial:

— Hemograma completo.
— Grupo sanguineo y Rh.
— Perfil de coagulacién: TP, TPT, Fibrindgeno, Plaquetas
— Funcién Hepética: TGO, TGP, LDH, Bilirrubinas total y fraccionada
— Glucosa, Urea y Creatinina. -
— Proteinas totales y fraccionadas
— Examen completo de orina
— Proteinas en orina de 24 horas
— Pruebas antifosfolipidico: VDRL y Anticoagulante lupico.
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Dirsceion Ejecats

b). Imagenes: Solicitar el primer dia.

Radiografia de Torax.
Ecografia Hepatica y Renal

c). Pruebas de bienestar fetal (En gestante estable sin dafio de 6rgano)

Ecografia Obstétrica

Perfil Biofisico

Flujometria Doopler

Pruebas de maduracion pulmonar segun el caso

MANEJO

Objetivos Terapéuticos.

"o a0 oo

o

Controlar la hipertension arterial.

Prevenir la ocurrencia de convulsiones o su repeticion.
Optimizar el volumen intravascular.

Mantener una oxigenacion arterial adecuada.
Diagnosticar y tratar precozmente las complicaciones.
Culminar la gestacion por la via méas rapida.

Medidas Generales

Abrir una via venosa periférica con un catéter N° 18 e iniciar hidratacién con
Solucién salina 9 o/oo a 45 gotas por minuto.

Colocar sonda de Foley e iniciar control de diuresis horaria.

Administrar Oxigeno por catéter nasal (3 litros por minuto), y en casos de
eclampsia Oxigeno por mascara Venturi al 50%. '

Control estricto de funciones vitales cada 10 minutos.

En caso de Preeclampsia severa o con alguna complicacion asociada hacer
interconsulta a UCIM. : ’

b. Medidas Especificas.

1.

Anti-convulsivantes. Iniciar por otra via venosa una infusién de Sulfato de
Magnesio con la siguiente solucion:

— SulfatodeMg 20% ..cooeee 50 cc

- Solucion salina 9 0/00 ............. 50 cc

Proporciona 1 g de Sulfato de Mg. por cada 10 cc, administrar 3 - 4 gramos como
dosis inicial en 15 minutos por via e.v.

Seguidos de una infusion de 1 a 2 g por hora (10 a 20 cc por hora ) y mantener la
infusion por 24 a 36 horas.

Si se detecta arreflexia tendinosa suspender la administracion de Sulfato de Mg.

Si ademas hay depresién del estado de conciencia o tendencia a ventilacion

superficial o lenta, debe administrarse Gluconato de Calcio una ampolla e.v.
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Administrar en forma prudente el sulfato de Mg en casos de insuficiencia renal
aguda.

2. Anti Hipertensivos. Iniciar metildopa 750 a 1000 mg por via oral cada 12
horas, para mantener la presion arterial sistdlica entre 120 y 150 mm Hg.,
vigilando de no producir hipotensién arterial. Si a pesar del tratamiento indicado
se mantuviera la PA sistélica por encima de 180 mm Hg. se podra agregar 10 mg.

DY de nifedipino via oral.

et
e
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La medicacion para controlar la hipertension arterial debera disminuirse segun
evolucion, sobretodo después de producido el parto. El tratamiento debe
continuarse durante 7 dias.

3. Hidratacién.- Debe recordarse que en estos sindromes hay una contraccién del
intra-vascular, a diferencia de la hiper- volemia usual de la gestante; por lo tanto

N Q{‘«j hay tendencia a oliguria por falta de fluidos, a pesar del edema.

Q’f@;&i e
Debera asegurarse una expansion adecuada del intravascular con Solucion salina
al 9 o/loo a razon de 50 a 60 gotas por minuto el primer litro, y en casos de
persistir la oliguria iniciar coloides 500 cc (Solucion de poligelina) a goteo rapido,
seguido de Furosemida 10 mg e.v. Administrar por lo menos tres litros de
cristaloides durante las primeras 24 horas.

4. Termino de la Gestacion.

41 En los casos de preeclampsia severa, Eclampsia o sindrome HELLP, debe
procederse a terminar la gestacion de inmediato y por cesarea. -

4.2 Solo debe permitirse el parto vaginal si se encuentra en trabajo de parto con
una dilatacion mayor de 8 cm.

4.3 En caso de preeclampsia severa sin dafio de 6rgano blanco y con producto
pretermino administrar Betametasona 6 mg. e.v. cada 12 horas, 4 dosis 0
Betametasona 12 mg. e.v. cada 24 horas, 2 dosis para maduracion
pulmonar fetal antes de proceder al parto.

Criterios de Alta.

Estabilizacion hemodinamica
Control de la presién arterial
Estabilizacion del dafio de 6rganos blanco
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COMPLICACIONESS

Eclampsia
Sindrome HELLP
Rotura hepatica
Edema pulmonar
Insuficiencia renal
CID

Emergencia hipertensiva
Encefalopatia hipertensiva y ceguera cortical
CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRAREFERENCIA.
Criterios de Referencia
Manejo de patologias y/ o complicaciones por Instituto Nacional u
Hospital Nacional.
Criterios de Contrareferencia
Estabilizacion hemodinadmica

Control de la presion arterial
Estabilizacion del dafio de 6rganos blanco
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X FLUXOGRAMA.
HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO (HIE)

= Gestante > de 20 Semanas
= Hipertension Arterial
= Proteinuria

FACTORES ASOCIADOS:

= Antecedentes de hipertension en embarazo
anterior

Edad menor de 20 y mayor de 35 afos
Primera gestacion

Periodo Inter. Genésico largo

Embarazo multiple actual

Obesidad

Hipertension cronica

Diabetes mellitas

Presion arterial diastélica > 80 mm Hg en el
= Hemograma completo v briremmrbon

v
Evaluacién del Estado General

Examenes auxiliares:

RN I T B U 1

Grupo Rh

Perfil de coagulacion

Perfil Hepatico

Perfil renal

Ecografia Obstétrica, Hepatica

|

Manejo
Ambulatorio

Preeclampsia
Severa

|

— Controlar la hipertension Arterial
— Prevenir las convulsiones

— Hidratacion

& Si

Evaluacion

l NO

NO
—»| Evaluacion
Fetal

!

Complicaciones
Maternas

Maduracion
—p Pulmonar en
aestacion < 35 sem

Terminar gestacion J‘
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REANIMACION CARDIOPULMONAR
SOPORTE BASICO DE VIDA

DEFINICION

El paro cardiorespiratorio es un abrupto cese de la ventilacion y perfusion efectivas y
espontaneas. El resultado final, especialmente la recuperacion neuroldgica total, dependen del
inicio temprano de la RCP y de la temprana defibrilacion.

) OBJETIVOS

e Impedir muerte de la victima a ftraves del pronto reconocimiento del paro
cardiorespiratorio.

e Procurar soporte ventilatorio y circulatorio prontos y efectivos hasta, sea la llegada del
equipo encargado en la institucién, de reanimacion avanzada o la recuperacion de la
victima.

REQUISITOS BASICOS PARA EL SOPORTE BASICO DE VIDA

e Conocimiento del proceso.
e Manos.
e Boca.
QUIENES LO REALIZAN EN LA INSTITUCION
e Lo ideal seria que todo el personal del INMP estuviese capacitado para realizarlo, sin
embargo y para efectos del cumplimiento de la guia, todo el personal asistencial, es
decir el personal encargado de brindar atencion medica directa al paciente.
NO REALIZARLO EN LAS SIGUIENTES CONDICIONES
e Signos de muerte biologica.

e Traumatismo severo.

CUANDO SUSPENDER LA RCP.
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Cuando el personal encargado del Soporte Avanzado de Vida toma la posta.
Cuando la victima se recupera.
Por agotamiento del reanimador.

PROCEDIMIENTOS EN RCP

En el adulto la RCP es un procedimiento perfectamente estandarizado en el que los pasos a
seguir son un conjunto de eslabones que forman una cadena de supervivencia que se sucede

asi:

Primer eslabdn es el saber reconocer los sintomas de PCR
o Insensibilidad
o Pérdida de conciencia
o Ausencia de pulso
o Ausencia de respiracion.
Aunque inconciencia no es sinénimo de PCR, todo paciente inconciente requiere

atencién inmediata.

Una vez reconocido el problema, el paso siguiente en este eslabon es PEDIR AYUDA.
En nuestro Instituto esto implica activar la clave de Emergencia (de no existir una,
debera ser creada).

Segundo eslabon en la cadena es el SOPORTE BASICO DE VIDA que debera ser
administrado precoz y efectivamente. De este tema en particular nos ocuparemos mas
adelante. ‘

Tercer eslabon es la Desfibrilacion precoz que se realiza en el lugar del incidente y con
un defibrilador. '

Cuarto eslabon corresponde al soporte avanzado de vida que se da cuando llega el
equipo de reanimadores debidamente entrenados y equipados.

SOPORTE BASICO DE VIDA

Paso 1

Paso 2

Determinar el estado de conciencia

Sacudir al paciente y preguntar: “Se encuentra bien?". Si no hay respuesta,
pasar a...

PEDIR AYUDA, activar la clave de emergencia en la institucion. Luego:
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Paso 3

Paso 6

Apertura de la via aérea.
Recordar lo siguiente:

La lengua del paciente puede causar obstruccion de la via aérea superior
Recuerde que siempre hay que considerar la posibilidad de cuerpo extrafio en la
boca o0 auln en la via aérea, por lo que se debe hacer barrido digital.

La alineacion y apertura de la via aérea superior se realiza con la maniobra

frente mentén que se realiza colocando una mano en la frente del paciente
empujando con la palma para inclinar la cabeza hacia atras. Los dedos segundo
y tercero se colocan bajo la parte dsea de la mandibula cerca del menton.
Luego se levanta la mandibula para llevar el mentén hacia arriba.

Evalle respiracion: Ver — Oir — Sentir.  (VOS). Luego del paso 3
aproximo la cara hacia la boca del paciente dirigiendo la mirada al pecho.

e \Versiel pecho se eleva.
e Qir si el paciente emite sonidos guturales que sugieran respiracion
e Sentir si el paciente mantiene o no sollozo al respirar

Si el paciente respira, entonces colocarlo en posicion de recuperacion (ver mas
adelante). Si por el contrario el paciente NO respira, entonces se debera
administrar dos respiraciones de rescate de un segundo de duracién verificando
que el torax del paciente se eleve, de no ser asi se debera reposicionar la
cabeza y volver a administrar las respiraciones. Si aun luego de reposicionar la
cabeza las respiraciones no son efectivas, entonces considerar obstruccion de la
via aérea por cuerpo extrafio. |

Las respiraciones pueden ser dadas Boca-Boca se realiza ocluyendo.los orificios
nasales con el dedo pulgar e indice de la mano que se encuentra mas proxima a
la cabeza mientras que los dedos de la otra mano elevan el menton, Boca-Boca
nariz ocluyendo con la boca tanto los orificios nasales como la boca,
generalmente en nifos, o a través de mascarillas que se colocan tomando como
base el puente de la nariz y el maxilar inferior, el objetivo es hacer un sellado
hermético colocando los dedos indice y pulgar de la mano mas proxima al
paciente, sobre el borde de la mascarilla y el pulgar de la otra mano encima del
borde que asienta sobre el menton, lo que permitira llevar hacia arriba este
ultimo.

Verifique el pulso, busquelo durante 5 segundos, pero no mas de 10 segundos.
En el adulto el pulso a verificar es el yugular, este se ubica colocando los dedos
en el cartilago tiroides y deslizandose externamente hasta la depresiéon que
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limita con los haces musculares del esternocleidomastoideo. Si no hay pulso
iniciar compresiones toracicas, ciclo de 30 compresiones por dos respiraciones.
Las compresiones deben:

e Seren posicidén adecuada

e Serfuertes y rapidas.

e Ser auna frecuencia de 100 por minuto.

e Deprimir el pecho aproximadamente 4 a 5 cm.
e Ser realizadas sin separar las manos.

El punto donde se realizan las compresiones se ubica colocando el talon de una
mano sobre el esternén, en la linea intermamilar, [a otra mano se coloca sobre la
primera. La posicion debe ser perpendicular al paciente y las compresiones se
realizaran sin doblar los codos.

Se realizaran cinco ciclos de 30 compresiones para poder reevaluar al paciente desde el punto
de vista respiratorio y cardiovascular como se describi6 mas arriba. Si en alguna de las

cardiocirculatorio y este pasar inadvertido si no se realiza la reevaluacion constante.
POSICION DE SEGURIDAD.

Se consigue colocando al paciente en decubito lateral izquierdo con la extremidad superior
izquierda totalmente extendida en posicion transversal al eje del cuerpo mientras la otra
extremidad superior, es decir, la derecha es flexionada suavemente colocando el dorso de la
mano en la mejilla izquierda del paciente. La extremidad inferior izquierda estara acostada
totalmente y alineada con el eje del cuerpo, mientras la derecha, en su porcion del muslo, se
debera flexionar ventralmente.

RECOMENDACIONES FINALES

e Nombrar comité de RCP en el Instituto.

e El anterior se encargara de implementar la “clave de paro” que es inexistente en el
Instituto.

e Asimismo, se debera designar al personal o Servicio responsable de ser el eslabon final
en la atencién de un arresto cardiocirculatorio.

e Finalmente, todo el personal asistencial del INMP debera estar capacitado en RCP
basico.
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FLUXOGRAMA PARO CARDIORESPIRATORIO INMP

RECONOCIMIENTO DEL PROBLEMA
NO ES PARO

Paciente con perdida de conocimiento, NO CARDIORESPIRATORIO
ausencia de respiracion respira

@

PEDIR AYUDA,ACTIVAR
CLAVE DE EMERGENCIA

1!

APERTURA DE LA VIA AEREA.

POSICION DE

2 EVALUACION DE RESPIRACION: VER, OIR, Sl SEGURIDAD
SENTIR.

=

N
0}

DAR 02 RESPIRACIONES. "CONSIDERAR OBSTRUCCION DE VIA

. AEREA. HACER BARRIDO DIGITAL

CIHICDARN CCOATRN/AC T AC

Sl

INICIAR COMPRESIONES TORACICAS.
CICLOS DE 30 COMPRESIONES POR 2
RESPIRACIONES.

[]
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COMPLETAR 5 CICLOS ...
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NORMA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS

PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE (PTI).

I. NOMBRE Y CODIGO
PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE

Codigo CIE - 10: D69.3

/LFIO C?\

' |1 DEFINICION

2.2 FISIOPATOLOGIA

Se debe a la produccion de anticuerpos, usualmente del tipo IgG, dirigido contra
antigenos de la membrana plaquetaria. La plaqueta recubierta de anticuerpos es reconocida por
los macrofagos, a través del receptor para la fraccion Fc de las inmunoglobulinas, y fagocitada

por éstos, esta destruccion se lleva a cabo preferentemente en el bazo, higado y médula dsea.
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lll. FACTORES DE RIESGO

- Uso de algunos medicamentos.

- Exposicion a agentes virales.

IV. CUADRO CLINICO

Existen dos variantes:

1. Infantil:  Suele ser desencadenada por problemas virales  (rubéola,

parotiditis,mononucleosis infecciosa y citomegalovirus), la resolucién, en la mayoria de

los casos, es espontanea. Predomina entre los 2 y 5 afios de edad. Se conoce como PTI
aguda. |

i. La trombocitopenia suele ser severa y aguda, se presenta de 7 a 10 dias

después del inicio de los sintomas de la enfermedad primaria, puede

encontrarse esplenomegalia. La trombocitopenia suele remitir luego de

2 a4 semanas, pero puede prolongarse por algunos meses.

2. Adulta: Enfermedad crénica, la etiologia es diversa. La méaxima incidencia se da entre

los 20 y 50 afios de edad. Se conoce como PTI crénica, dura mas de 6 meses.

En gestantes adolescentes y jovenes puede ser dificil discriminar si corresponden a la

variante infantil o adulta.

Las pacientes suelen presentarse en buen estado general; los sintomas iniciales son
hemorragias en la piel o mucosas (epistaxis, gingivorragia, menorragia, pUrpura o

petequias).
V. DIAGNOSTICO

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA AMERICAN SOCIETY OF HEMATOLOGY PARA LA
PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE CRONICA.
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- Historia compatible con el diagnostico de PTI cronica.

- Evaluacion fisica normal, salvo por los signos de trombocitopenia (petequias, purpura o
hemorragia por mucosas); no adenopatia ni esplenomegalia.
El hemograma muestra trombocitopenia aislada con plaquetas grandes pero no anemia,
a menos que se presente hemorragia o hemolisis immune.

- La evaluacién de la medula 6sea muestra un numero normal o elevado de
megacariocitos (no es requisito para el diagndstico a menos que la presentacion sea
inusual o la edad sea mayor a 60 afos).

- No evidencia clinica o de laboratorio compatible con otras causas de trombocitopenia.

1 5.1 Diagnostico Diferencial

- Trastornos de la medula 6sea:

- Anemia aplasica.

- Neoplasia hematologica.

- Mielodisplasia, se debe buscar en mayores de 60 afos, la discriminacion requiere
estudio de médula 6sea.

- Anemia megaloblastica.

- Alcoholismo crénico.

- Trastornos no medulares:

- Trastornos inmunitarios:

- Trombocitopenia inducida por farmacos (sulfonamidas, quinina, tiacidas,
cimetidina, oro y heparina).

- Trombocitopenia secundaria (Leucemia Linfocitica Crénica, Lupus eritematoso
Sistémico); desde el punto de vista hematologico producen un cuadro idéntico a la PTI.

- Parpura postransfusional.
- Hiperesplenismo.
- CID.
-PTT - SUH.
- Sepsis.
- Hemangiomas.
- Infecciones virales, SIDA.
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- Insuficiencia hepética.
- Trombocitopenia gestacional.

- HIE: Preeclampsia, sindrome HELLP.

Si la trombocitopenia se presenta por primera vez en la gestacion, el diagnéstico
es complejo, puesto que se “superponen” los sintomas del embarazo y puede ser dificil
discriminar entre PTI y trombocitopenia gestacional.

- Pseudotrombocitopenia.

VI. EXAMENES AUXILIARES

6.1 De Patologia Clinica

- Trombocitopenia, puede ser menor a 10000/pL.
- Anemia leve.

- Extendido periférico: Normal, puede haber ligero crecimiento de las plaquetas

(megatrombocitos).

T "
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- En 10% de las pacientes se presenta anemia hemolitica autoinmunitaria (Sindrome
de Evans), la cual muestra anemia, reticulocitosis y esferocitosis en sangre
periférica.

- Meédula 6sea: Normal. Megacariocitos en cantidad normal o mayor.

- Las pruebas de coagulacidn son normales.

6.2 De examenes especializados

- Anticuerpos antiplaquetarios: La utilidad de su medicién es controversial. Se utilizan
pruebas especificas para detectar autoanticuerpos éontra una o mas de las
glicoproteinas de la superficie plaquetaria, incluyendo GPllb-llla, GPIb-IX, y GPla-
lla, las cuales pueden detectarse con una sensibilidad de 49 a 66% y una
especificidad de 78 a 93% cuando los paientes con PTI son comparados con sujetos
saludables o pacientes con trombocitopenia no inmune.

La presencia de estos anticuerpos provee una fuerte evidencia para el

diagnostico de PTI, pero su ausencia no excluye el diagnéstico. La frecuencia de
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positividad y el grado de positividad se incrementan con la severidad de la
enfermedad. Estas pruebas no son de uso rutinario.
Un 30% de las pacientes no tiene anticuerpos detectables en los test de
laboratorio.
6.3 De imagenes:
La TC de abdomen/pelvis puede ser util para excluir otras causas de

esplenomegalia y trombocitopenia.

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

f

\Z kg

ﬂ?“m*\\ 7.1 MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
£ Ubs

- Si una mujer tuvo PTI en una gestacion previa, el curso de la enfermedad y el efecto sobre el

producto seran similares en futuros embarazos.

X l‘f\i Se debe contar con la opinion del hematologo para pacientes gestantes con tratamiento en
- Mﬂe\"‘x .- . . . . . .
Y '*3‘§;urso, para definir el riesgo/beneficio de mantener o suspender la terapia previa.
QQ

5 / : . v . . o s
: -_‘3“'/ - Se deben |nV€St|gar otras condiciones inmunes, como la anemia perniciosa.

- La terapia es igual en mujeres gestantes y no gestantes.
- Se deben evitar las actividades de riesgo.

- Suspender cualquier medicacion relacionada con PTl y aquellas que aumentan el riesgo de

sangrado.

Consideraciones especiales antes de la concepcion:
- Antibioticoprofilaxis en caso de post-esplenectomia.
- Se recomienda una dieta rica en hierro y folatos.
- Verificar que la paciente no discontinue su tratamiento en caso se sospeche embarazo,

sin una evaluacion previa por el hematélogo.
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Consideraciones relacionadas con el parto:

- Riesgo de hemorragia intraparto, especialmente de incisiones quirurgicas.

- Aumenta el riesgo de parto pretérmino.

- Se recomienda un recuento de plaquetas de 10000 a 50000 / pL para el parto
vaginal.

- Se recomienda un recuento de plaquetas de 30000 a 50000 / pL para el parto por
cesarea.

- Riesgo de hematoma epidural. Se considera segura la via epidural si el recuento de

.""—\
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S e plaquetas es mayor a 80000 — 100000 / L.

Consideraciones en el postparto:

- Riesgo de hemorragia postparto si el recuento de plaquetas es bajo.

- El riesgo de trombocitopenia neonatal no se puede predecir en base a los resultados de

tras consideraciones:
- Mantener una VEV permeable.
- Evitar medicacion por VIM si el recuento de plaquetas es menor a 40000/pL.

- Evitar la toma de muestras de sangre fetal.

7.2 MEDIDAS TERAPEUTICAS

Se recomienda el tratamiento en gestantes si el recuento de plaquetas es menor a

30000/uL o con cualquier nivel en caso de hemorragia activa.
a) Manejo inicial:

- Metilprednisolona (30 mg/kg/dia IV infundida durante un peiodo de 20 a 30 minutos
(dosis maxima de 1 g/dia por 2 o 3 dias).
- Régimenes alternativos:
o Dexametasona, 40 mg / dia durante 4 dias.
o Prednisona, 1 — 2 mg/kg/dia; disminuye la afinidad de los macrofagos

esplénicos por las plaquetas cubiertas de anticuerpos. A dosis altas también
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disminuye la fijacion del anticuerpo a la superficie plaquetaria. A largo plazo

puede disminuir la produccién de anticuerpos.

El recuento de plaquetas suele incrementarse en una semana y las
respuestas casi siempre pueden observarse en tres semanas. La respuesta
es favorable en 80% de los pacientes y la cifra de plaquetas llega a
normalizarse, alcanzado este objetivo, debe reducirse progresivamente la
dosis del esteroide. Debe buscarse una dosis capaz de conservar una cifra
adecuada de plaquetas. La respuesta es completa en 20% de los casos y no

se requiere un tratamiento ulterior.

- Inmunoglobulina a dosis altas por VEV, 1 g/kg/dia durante 1 6 2 dias; es muy eficaz

para aumentar rapidamente las plaquetas. La tasa de respuesta es de 90% vy la cifra
de plaquetas se eleva en 1 a 2 dias. El efecto benéfico prevalece por 1 a 2 semanas,
debido a esto y al costo del producto, se reserva su uso para las urgencias debidas
a hemorragias o para el preoperatorio de pacientes con trombocitopenia severa.

- Transfusion de plaquetas: Poco util, las plaquetas exdgenas no sobreviven mejor

que las propias del paciente y solo lo hacen durante pocas horas. La transfusion se

reserva para los casos de hemorragia con riesgo vital.
b) Tratamiento definitivo:

- La esplenectomia es el tratamiento definitivo. Se indica en los siguientes casos:

- Cuando no hay respuesta al inicio a la prednisona.

- Cuando se requieren dosis demasiado elevadas para conservar una cifra
adecuada de plaquetas.

- Cuando no se consigue estabilizar el recuento de plaquetas luego de 6 a 12
meses de tratmiento.

Se puede practicar son seguridad incluso con recuento de plaquetas menor a
10000/uL. Produce remision completa o parcial en 80% de los pacientes. No se
recomienda en la forma infantil ni en portadoras de VIH. Puede producir labor de parto
pretérmino en gestantes.

- Inmunosupresores: Si no hay respuesta a la prednisona y a la esplenectomia se
pueden utilizar:

-Primera linea: Rituximab o danazol, con respuesta en casi la mitad de los
€asos.

- Segunda linea: Azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina y micofenolato mofetil.

- Tercera linea: Ciclofosfamida a altas dosis, quimioterapia combinada o

vincristina.
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- En caso de enfermedad refractaria y grave se utilizan dosis altas de inmunosupresion
y trasplante autélogo de células madre.

c) PTI Aguda: En caso de trombocitopenia severa o hemorragia active se require manejo de
emergencia:

- Transfusion de plaquetas.

- Inmunoglobulina IV (1 g/kg/dia IV por 1 a 3 dias), anti-D (50 a 75 ug/kg IV), o
metilprednisolona (1.0 g/dia IV por 1 a 3 dias).

- La necesidad de esplenectomia es inusual; se indica en caso de trombocitopenia
severa con hemorragia no controlada.

VIIl. COMPLICACIONES
- Déficit en la hemostasia.
- Epistaxis, gingivorragia.

- Menorragia y anemia secundaria.

- Las hemorragia severas son inusuales.

- Efectos colaterales de los esteroides (diabetes, hipertension, etc.).

- Hemorragia cerebral, puede darse con recuento de plaquetas menor a 5000/uL.

- Los anticuerpos IgG pueden cruzar la placenta y producir trombocitopenia neonatal (se

produce trombocitopenia severa en 1% de los casos).
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X. FLUJOGRAMA

PRESENTACIO
HEMORRAGIA

I

Transfusion de
plaquetas
IVIG (1 g/kg/d por
2-3 d)
/AeR08e N Metilprednisolona
?‘41;\(1 g/d por 3 dias)

< 30000 plaquetas /

mms3
|

Prednisona (1 - 1,5

30000 - 50000 > 50000 plaquetas /

plaquetas / mm?3 mm3

J J

Prednisona o no Sin tratamiento

mg/kg/d) - intervencion
Inmunoglobulina Anti —  terapéutica
D (75 glkg) : e ¥
! i
30000 - 50000 < 30000 plaquetas
plaquetas /glm3 [mm3 o
Prednisona 0 sin
tratamiento
VIG 0 Tratamiento’
Metilprednisolona médico
Esplenectomia Prednisona.
Danazol  (10-15
malkgid) =20
Dapsona (75 -100
mgid). St
Inmunoglobulina
Anti-D Iy; IVIG
v M
'
Ry GoE as Descontinuacion
Esplenectomia Esplenectomia gradual de Ia
' : terapia 0 terapia
\/ / S médica continua -
- L

PTI CRONICA
REFRACTARIA

> 30000 plaquetas /

mms3 ﬂ,
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B e
& Direccign @

% de Obstelniets

v

v

Agentes Inhibidores de la  Drogas
experimentales depuracion  de inmunosupresora

; palquetas s
Anticuerpos anti CD20. Prednisona. Azatioprina.
Anticuerpos VIG. Ciclofosfamida.
CDi184. Alcaloides de la Ciclosporina.
Transplante de médula Vinca.
Osea s i Danazol.
Trombopoyetina.-

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA -

Referir a un centro de mayor complejidad en caso de no disponer de unidades de plaquetas

Una vez tratado el cuadro de fondo y estando estable el paciente debe ser
contrarreferido al hospital de origen con las recomendaciones necesarias para su

seguimiento.
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NOMBRE Y CODIGO : SHOCK HEMORRAGICO OBSTETRICO: CIE 10 ; 099

DEFINICION:

ESTADO DE CHOQUE: Sindrome de Insuficiencia circulatoria sistémica caracterizado
por signos y sintomas de hipoperfusion en 6rganos vitales.

CHOQUE HEMORRAGICO OBSTETRICO: Estado de choque asociado a una pérdida
aguda y masiva de sangre. Con fines practicos PA sistdlica menor de 90 mm Hg,
taquicardia persistente mayor de 120 por minuto, sensacion intensa de sed y ansiedad o
sopor, frialdad en extremidades y oliguria, asociados a una hemorragia de origen
obstétrico.

PTI

ENFERMEDAD DE VON WILLEBRAND
HEMOFILIA

SINDROME HELLP

HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO
EMBARAZO ECTOPICO

USO DE ANTICOAGULANTES
MIOMECTOMIAS

DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA
PLACENTA PREVIA

CUADRO CLINICO:

Taquicardia: > 90 Ipmp

Hipotension: < 90 mmHg PS

Oliguria: < 30 cc/ Hr

Signos de hipoperfusion tisular: llenado capilar > 2 seg
Cianosis y frialdad cutanea:

Alteracion del estado de sensorio: Confuso, letargico
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DIAGNOSTICO:

Criterios clinicos:

Taquicardia

Alteracion del estado del sensorio
Taquipnea

Frialdad distal

Oliguria

Criterios hemodinamicos:
Hipotension

Taquicardia
Llenado capilar lento

EXAMENES AUXILIARES

a). Laboratorio:
- Hemograma completo
- GrupoyRh
- Perfil de coagulacion: TP, TPT, Fibrindgeno, Plaquetas
- Pruebas cruzadas.
- Glucosa, Ureay Creatinina.
- Gases arteriales
- Electrolitos séricos

b). Imagenes:
- Ecografia abdomino-pélvica.
- Radiografia de Térax.
- Radiografia simple de abdomen
MANEJO:

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO INICIAL:

Frecuencia cardiaca < 90 Ipm
Presion sistélica > 90 mmHg
Estado del sensorio normal
Gasto Urinario > 0.5 cc/Kg/Hr

a. Medidas Generales

—  Abrir dos vias venosas con catéteres N° 16 o N° 18 e iniciar infusion répida de
Solucion salina 9 o/oo

—  Asegurar la permeabilidad de la via aérea

—  Administrar Oxigeno por catéter nasal (3 litros por minuto)

—  Colocar sonda de Foley e iniciar control horario de la diuresis

—  Control estricto de funciones vitales cada 10 minutos.

—  Interconsulta a UCIM.
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b. Medidas Especificas.

1.

Fluido terapia. Administrar a goteo rapido 2000 cc de solucion salina y 1000
cc de coloides, Repetir la misma secuencia mientras se cumplan las siguientes
condiciones:

1.1 La paciente se encuentre con taquicardia > 120 / min.

1.2 Refiera sed o se observen extremidades frias

1.3 Persista una diuresis menor de 0.5 cc /kilo / hora. y

1.4 Sitiene Presion Arterial Media (PAM), menor o igual de 65 mmHg

Considerar limitar la replecion volumétrica del intra-vascular en cualquiera de
los siguientes casos

Si tiene Presion Arterial Media (PAM), mayor de 656 mmHg
Sensacion de disnea u ortopnea.

Frecuencia cardiaca menor de 100 por minuto.

Diuresis mayor de 1.0 cc por kilo por hora.

Presencia de crepitos bibasales

© Q0 oo

Mientras haya taquicardia, que no mejore o lo haga solo en forma transitoria, debe
considerarse que hay sangrado activo. En ese caso se debe mantener la reposicion
agresiva de fluidos asegurandose de mantener un flujo urinario mayor de 0.5 cc por
kilo por hora.

Si existe la sospecha de hemoperitoneo proceder a la paracentesis diagnostica. En
caso de ser positiva se procedera a manejo quirurgico urgente.

Si hay oliguria, sed y palidez marcada o depresion del sensorio, deberé iniciarse la
reanimacion con paquetes globulares, desde el inicio.

2.

Hemoderivados: Se usaran solo fracciones de la sangre, paquetes globulares,
plasma fresco congelado, plaquetas o crioprecipitado. Siguiendo las siguientes
recomendaciones:

2.1.  Paquetes Globulares. Administrar 02 paquetes a goteo rapido y ordenar
la preparacion de 02 mas mientras llega el resultado inicial de la
Hemoglobina.

2.2.  Después de cada 04 paquetes globulares debera administrarse una
unidad de Plasma Fresco Congelado (PFC).

2.3.  Después de transfundir 04 unidades de cualquier hemoderivado debera
administrarse 01 ampolla e.v. de Gluconato de Calcio, para neutralizar
el citrato y evitar una coagulopatia por dilucion.

24.  Se transfundiran plaquetas solo si disminuyen por debajo de 20,000 o si
hay evidencia de sangrado activo.

Cirugia: Siempre debe considerarse la posibilidad de una exploracién
quirdrgica en casos de hemorragia. En el caso de pacientes obstétricas o
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ginecologicas toda hemorragia que lleve a un estado de choque es de
necesidad quirlrgica.

COMPLICACIONES:

Anemia severa: Producto de la pérdida sanguinea, las manifestaciones clinicas producto de la
anemia dependeré de la cantidad de la perdida y la rapidez de la misma segun la clasificacion de
hemorragia adjunto en el anexo.

Coagulopatia de consumo: Producto de la perdida sanguinea generara la perdida de
elementos de la coagulacion llevando a la prolongacion de tiempos de coagulacion (TP, TPT) ,
plaquetas y consumo de fibrindgeno, de no reponer con hemoderivados se corre el riesgo de
perpetuar el sangrado.

Insuficiencia renal: Producto de la perdida sanguinea el rifion hecha a andar mecanismos de
defensa con el objetivo del ahorro hidrico con el objetivo de mantener un volumen intravascular
que permita un nivel de perfusion histica adecuado,

Alteracion del estado del sensorio: Producto de la pérdida sanguinea

Sindrome compartamental abdominal: Incremento de la presion intraabominal con
disfuncién de 6rganos; fundamentalmente rifidn.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:

3. Referencia a institucion de salud con nivel hospitalario Ill o IV (UCI) ‘

4. Contra-referencia: cuando el cuadro este resuelto y/o la continuacion del tratamiento no
amerite niveles de atencion Ill o IV (UCI). Se debe hacer informe médico y acta de
contrareferencia especificando los problemas tratados, el tratamiento y manejo recibido y
el plan a seguir en los niveles de contrarefencia, incluyendo los controles pendientes en
la unidad de referencia si asi lo amerita.
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FLUJOGRAMA:

rok Hemorragico )

Evidencia de perdida sanguinea
Taquicardia

Oliguria

Alteracion del estado de sensorio
Taquipnea

Signos de hipoperfusion tisular

e EE e

Abdomen agudo

1.- Evaluacion por UCI-M

Necesidad Pasa a UCIM para

Quirurgica monitoreo y

tratamiento

.- MANEJO:
4+ 2.1 FLUIDOTERAPIA

= Administrar 2000 cc de Si
cINa 9%0 a goteo
rapido
4+ 2.2 EXAMENES DE LABORATORIO Laparotomia

exploradora

=  Hemograma
= Grupo Rh
*=  Perfil Renal
= Perfil Hepatico
=  Perfil de coagulacion
= Pruebas cruzadas
= AGA
4 2.3 MEDIDAS GENERALES

= 2 vias veneosas con
catéter N° 16 / N° 18

=  Colocar fonda foley

= Oxigeno por Catéter
Nasal 3 litros por
minuto

=  Control estricto de FV
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ANEXOS

CLASIFICACION DE SHOCK HEMORRAGICO

CLA
i
<1 OOOCC -~ 1000-1500cc 1500-2000cc =~ >2000cc

PERDIDA
'SANGUINEA | e |
(Ilpm) < 100 >100 >120 . >0
S » Normal - Hipot ortost Baja ' Baja :
LLENADO Normal = 2segundos >2seqg  >2seg
CAPILAR : o
'GASTOURINARIO >30 20-30 e Anuria
ESTADO MENTAL  Normal Agitado Confuso Letargico
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