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; CONSIDERANDO: A ; .
.o B

Que, el articulo 2 de la Ley N" 25842 Ley General de Salud sefiala que toda persona tiene derecho
ha exigir que los servicios que sé le prestan para la atencion de su salud, cumplan con los
estandares de calidad aceptados en los procedxmientos y practicas mst;tuc;onales y profeSIonales )

Que, mediante Resoluc:on Mlmstenal N° 422- 2005/MINSA, mediante la cual aprueba la NT N° 027-
MINSA- DGSP/V. 01 “Norma Tecmca para la elaboracnon de Guias de Practica Clinica”, la. misma.que
'debe ser aplicada en cada Establemmlento de Salud del Sector’ pudlendo adicionar Ot!’OiCF!tEI’IOS a
" efectos que se ajuste al anahsns de la morbilidad Iocal - v

Que ‘por Resolucidn Ministerial N° 526- 2011/1‘:1['\15!\ se aprobo las® ”Normas para Ia Eiaborac:on_
de Documentos Normatlvos del Mmrsteno de Salud”, mediante-el cual define como Guia Techica

_' determmados procesos, procedimientos y actividades administrativas, as:tencnales o sanitarias”;
asimismo se indica que las “Guias Técnicas pueden ser del campo admtmstratwo aSistenCIa! 0
sanitario; cuando se aboca al dlagnostfco o tratamiento de un problema clinico recibe el nombre
de. Guia de Préctica Clinica (GPC), vy en este caso contiene recomendaciones basadas en Ia mejor
ewdencsa cientifica aplicable, desarrolladas sistematicamente de modo que orientes y faciliten el
) proceso de t\oma de decisiones para una apromada y oportuna atencién de salud; -

Que, mediante el documento de visto, el Jefe de Ea Unidad de Gestidn de la Calidad, sof|c1ta la
aprobacson y Resolucidn Directoral, corres;nondlente a las Guias de Practica Clinica del Servicio de
Emergencia, elaborado por el Departamentos de Emergencia y Cui dados Criticos; a fin de mejorar
la segundad del paciente y 12 calidad de atencion;

En uso de las atribuciones confarida meadiante Resolucidn Ministerial N° 463-2010-M! NSA, que
prueba el Reﬂlamento de Organizacidn y Funciones del Hosoxtat Carlos Lanfranco La Hoz;

N® 60-.03/201%.Hellh Loa. . .

al “documento normatnvo con el que se define por escrito y de manera detallada el desarrolio de - °
q ‘



-
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Con las visaciones del Jefe de la Oficina de Administracion, del Jefe del Departamento de
7} Emergencia y UCI, del Jefe de la Unidad de Gestion de la Calidad y Asesoria Legal dei Hospital
¢ Carios Lanfranco La Hoz:

SE RESUELVE:

ARTICULO 1°- Aprobar las Guias de Practica Clinica del Servicio de Emergencia - Departamento de
Emergencia y Cuidados Criticos del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz, el mismo que en documentos
adjunto forma parte integrante de la presente Resolucién.

ARTICULO 2°.- La Unidad de Gestion de la Ca'lidféd"slgra énca"fgada de supervisar el cumplimiento e
informar a [a Direccion Ejecutiva para aplicar las medidas correctivas que sean convenientes.

ARTI'CULO‘ 3°.- Las me‘ncionadars Guias de Practica Clinica podran ser modificada o ampliadas de
acuerdo a los nuevos conceptos de la practica clinica, previo consenso y aceptacion de los medicos
sistentes y con el informe respectivo de! Jefe de Departamento.

REGISTRESE, COMUNIQUESE Y CUMPLASE.
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' . GUiA DE PRACTICA CLINICA
PARO CARDIO RESPIRATORIO

1.- NOMBRE Y CODIGO CIE 10

Paro cardiorespiratorio : 146.9

2.-DEFINICION

1. PARO CARDIORESPIRATORIO (PCR) : se define como una situacion clinica que cursa con
una interrupcién brusca ,inesperada y potencialmente reversible de la actividad mecanica del

corazon y de la respiracion espontanea.

RITMOS DE PCR: son 4

-DESFIBRILABLES:

a. FIBRILACION VENTRICULAR (FV): caracterizado por la ausencia de actividad eléctrica
~ organizada, con distribucion cattica de complejos de varias amplitudes con incapacidad de

contraccion.

b. TAQUICARDIA VENTRICULAR SIN PULSO (TVSP): considerado un ritmo pre FV cuando no
se acompafia de pulso central , caracterizado por secuencia de tres o mas latidos
ideoventriculares con complejo QRS ancho(>0.12seg.) con frecuencia superior a 100 por

; '\) uto.

N0 DESFIBRILABLES:

a. ACTIVIDAD ELECTRICA SIN PULSO (AESP): definida por ausencia de pulso detectable
asociado a algun tipo de actividad eléctrica cardiaca, incluye: disociacion electromecanica
(ausencia de contraccién de la fibra muscular cardiaca) , pseudo disociacion electromecanica
(contraccién de la fibra muscular cardiaca pero incapaz de producir flujo y presion sanguineos
suficientes para detectarse a traves de la palpacion), ritmos ideoventriculares, ritmos
ventriculares de escape y ritmos brasistélicos.

b. ASISTOLIA: total ausencia de actividad ventricular contréctil asociada a inactividad eléctrica
cardiaca ,caracterizada por un trazado isoeléctrico en por lo menos 2 derivaciones.

REANIMACION CARDIOPULMONAR (RCP): comprende un conjunto de maniobras
encaminadas a revertir el estado de PCR, sustituyendo primero, para intentar restaurar despues -

la circulacion y respiracion espontaneas.

RCP BASICA: agrupa un conjunto de conocimientos y habilidades para identificar a las victimas
con posible PCR alertar a los sistemas de emergencia y realizar una sustitucion (aunque
precaria) de los sistemas circulatorio y respiratorio, hasta que la victima pueda recibir el
tratamiento calificado.

RCP AVANZADA: agrupa un conocimiento de conocimientos, técnicas y maniobras dirigidas a
proporcicnar el tratamiento definitivo a las situaciones de PCR optimizando la sustitucién de las
funciones circulatorias y respiratorias hasta el momento en que estas se recuperen.
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2. ETIOLOGIA:

Hipovoiemia

Hipoxia

Hipo o Hiperkalemia

Hipotermia

Hidrogeniones (acidemia)

Hipoglicemia/Hiperglicemia

Taponamiento cardiaco (neoplasia, dremia, IMA, trauma toréacico)
Tension en toréx (neumotorax hipertensivo)

Trombosis coronaria

Tromboembcelismoo puimonar

Téxicos o tabletas (intoxicacion por antidepresivo triciclos, betablogueadores, digitalicos,
bloqueadores de canales de calcio)

Trauma

Electrocucion

3. FISIOPATOLOGIA

El colapso circulatorio desencadenado por el paro cardiaco produce una reduccion dramatica
en el transporte de oxigeno a la célula. A escala celular y en especial en el cerebro y miocardio,
esta reduccién produce un cambio de metabolismo aerobico a anaerobico lo que resulta en la
produccién de 2 moléculas de ATP por unidad de glucosa y &cido lactico (comparado con las 38
moléculas que produce la via aerobia). En los primeros 5 minutos después del paro cardiaco las
reservas de ATP celular se han agotado. Una pequena cantidad de energia se obtiene por via
de la adenil-kinasa, en la que dos moléculas de ADP reaccionan para producir un ATP y un
AMP. El AMP a su vez es convertido en adenosina, la misma que tiene efectos deletéreos,
deprimiendo la conduccion a través del nodo atrio-ventricular y produciendo ademas vaso
dilatacién arteriolar. Las bombas iénicas ATP dependientes se pierden, produciéndose la
deplecion intracelular de potasio y magnesio, la inactivacién de los canales de Na+ y la
. activacion de los canales lentos de Ca2+. Este ultimo al no poder ser bombeado eficientemente
“\al citosol interfiere con la produccion mitocondrial de ATP y activa la respuesta inflamatoria

- celular.

FV/TV: Los ventriculos contienen zonas de miocardio normal con zonzs de miocardio

isquémico, lesionado o infartadc lo que determina un ‘patron cadtico de despolarizacion
ventricular,

Existen 3 fases en FV: la primera duracion cerca de 5 minutos, la fase eléctrica en el cual el
" miocardio es mas susceptible a desfibrilacion; segunda fase llamada hemodinamica dura entre
5 y 10 minutos durante esta fase la perfusion cerebral y coronaria son criticas para la
sobrevivencia de la victima; y la tercera fase la metabdlica donde Ia hipotermia terapéutica es

una promesa para auxiliar esta fase.

4. EPIDEMIOLOGIA

En los EE.UU. y Canada, aproximadamente 350 000 personas / afio (aproximadamente la mitad
de ellos en el hospital) sufren un paro cardiaco. La incidencia estimada de la parada cardiaca
extrahospitalaria en los EE.UU. y Canada es de aproximadamente 50 a 55 / 100 000 personas /
afio , en Europa 38 por 100 000 ;en los hospitales es de 3 a 6 / 1000 de las admisiones, en
Europa variable de 1 a 5 por 100 000. Las victimas de paro cardiaco que presentan FV o TVSP
tienen un resultado considerablemente mejor en comparacion con los que se presentan con
actividad eléctrica sin pulso o asistolia. En Europa la enfermedad cardiovascuiar se da en
aproximadamente 40% de todas las muertes en menores de 75 afios. El paro cardiaco se da
60% de muertes en adulto con enfermedad coronaria. En base & estos datos, la incidencia
anual de FV de es de 17 por 100.000 y la supervivencia al alta hospitalaria es del 10,7% para
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todos los ritmos de paro y el 21,2% para FV.

Datos recientes de le American Heart Association el Registro de la RCP indican que la
supervivencia al alta hospitalaria después de la detencion en el hospital cerdiacc es del 17,6%
(todos los ritmos). El ritmo inicial es FV o TV sin pulso en 25% de los casos Y, de estos, el 37%
sobrevive a abandonar el hospital, después de la AESP o asistolia, el 11,5% sobrevive al alta

hospitalaria.

3.-FACTORES DE RIESGO

1. Medio ambiente.
Medicamentos: para el tratamiento de enfermedades cardiacas o drogas ilicitas o
intoxicaciones
HTA
Enfermedad de las arterias coronarias
IMA
Cardiomiopatia
Valvulopatia
Desequilibrios metabdlicos severos, electroliticos

2. Estilos de vida.
Tabaquismo
Sedentarismo
Dislipidemia

3. Factores hereditarios.
Defectos cardiacos
Anomalia arterial coronaria
drome de Brugada

o%

v e ACUADRO CLINICO

El inmediato reconocimiento dei PCR es vital, evaluar primero si el paciente esta inconsciente
no responde a la estimulacién verbal o tactil; ausencia de una respiracion normal (ejemplo la
victima no respira o solo boquea o respiraciones agénicas), verificar el pulso el cual no debe
demorar mas de 10 segundos si hay duda de presencia de pulso o esté ausente iniciar RCP.

5.- DIAGNOSTICO
1. Criterios de diagnostico

Pérdida brusca de la conciencia.

Apnea ylo gaspings (respiracion en bogueadas).
Ausencia de pulsos centrales (carotideo, femoral).
Cianosis.

Puede haber midriasis.

2. Diagnostico diferencial
Fallecimiento
Muerte cerebral
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6.- EXAMENES AUXILIARES
Durante el RCP se podrian realizar examenes y monitoreo:

-Capnografia con forma de onda (PETCO2) el cual puede guiar la calidad de las compresiones
toracicas (<10mmHg no hay buena calidad de RCP), ademas de que indica el retorno a la
circulacién esponténea (35 a 40mmHg), valora si el tubo endotraqueal esta en via agrea.
_Saturacién venosa central: cuyo valor normal de 60 a 80%, durante RCP valores de 25 a 35%
indican inadecuado flujo sanguineo por tanto poca probabilidad de retorno a la circulacion
espontanea, sirve para ayudar a mejorar la calidad de las compresiones toracicas.
-Ecocardiografia: transtoracica y transesofagica tiene una potencial utilidad en diagnésticos de
causas tratables como: taponamiento cardiaco, embofismo pulmonar, isquemia y diseccion aortica;
la ausencia de movimiento cardiaco durante RCP es altamente predictiva en indicar poca
posibilidad de retorno a la circulacion espontanea. :

7.- TRATAMIENTO
La cadena de supervivencia es:

-Rapido reconocimiento del PCR , ,
Inmediata activacion del Sistema de respuesta de emergencias (pedir ayuda)
-RCP inmediato con énfasis en las compresiones toracicas

_Desfibrilacion temprana (en caso de ritmos de PCR desfibrilables)

-Efectivo soporte de vida avanzado. '

-Cuidados post RCP.

1 Paciente inconsciente (no movimientos o no responde al estimulo) , con respiraciones anormales
(gasping) o ausentes asumir que el paciente esta en PCR.

2.Se activa el sistema de respuesta de-emergencias (pedir ayuda, en otros paises se denomina
activar el codigo azul) donde llega personal entrenado, capacitado en RCP.

B.Solicitar , tener a la mano el desfibrilador (que lo vayan preparando para ver el ritmo de paro).

4 Inmediatamente chequear el pulso (carotideo o femoral), no demorar mas de 10 segundos si
esta ausente o tiene dudas en la percepcion del pulso en este periodo de tiempo iniciar las
compresiones toracicas. Ir preparando el acceso intravenoso (IV) de lo contrario el intradseo (10)
para el uso de medicamentos , no dar medicamentos por via endotraqueal (su absorcion es

erratica).

‘ ‘ 5 Enfasis en las compresiones toracicas de alta calidad (fuerte y répido): en la mitad inferior del
esternon por lo menos 100 por minuto a una profundidad de 5 cm, permitiendo el retroceso

i completo del térax, minimizar las interrupciones de las compresiones, o solo dar compresiones

i {oracicas hasta que este listo el dispositivo bolsa mascara o dispositivo avanzado de via aérea

i (tubo endotraqueal © dispositivos supragloticos que incluye mascara laringea, tubo laringeo,
combitubo). :

6.La relacion de compresion ventilacion es de 30:2 se da ventilaciones con dispositivo bolsa-
mascara (ambu) con oxigeno al 100% (minimo de flujo de 10 a 12litros) ver que sea efectiva, la
entrega de respirationes de rescate es de 1 segundo, con volumen que permita ver expansion
visible del térax (aproximadamente 600ml); cuando este con dispositivo avanzado de via aérea
(tubo endotragueal el cual debe realizarse por personal experimentado ya que no debe demorar
mas de 10 segundos en colocarse) las compresiones son por lo menos 100 por minuto y las
respiraciones de recate 1cada6a?8 segundos (8 a 10 por minuto).

Previamente la maniobras para abrir la via aérea son frente menton sino se sospecha de injuria
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cervical (antecedente - de trauma) de lo contrario restringir el movimiento cervical evitar
hiperextensién, mantener patente la permeabilidad de fa via aerea es primordiz! (es decir que si
con maniobra de traccién mandibular no se logra usar maniobra frente menton)

7 Verificar el tipo de ritmo de paro en el desfibrilador el cual se realiza cuando este disponible
(mientras tanto compresiones toracicas) ¢ 2 minutos después de las compresiones toracicas,
minimizar las pausas de las compresiones anles y después de la descarga si es un ritmo
desfibrilable (no demorarse mas de 5 segundos), incluso cargar el desfibrilador mientras de esta

realizando las compresiones.

8.8e ha visto que pacientes pueden retornar a la circulacion vy respiracion esponténea sin
necesidad de tener un dispositivo avanzado de via aérea (mas en pacientes con FVITV), por eso la
importancia de las compresiones torécicas y la desfibrilacion temprana. Menos importancia a la
intubacion endotraqueal precoz a menos que sea en manos expertas.

9.Es importante desfibrilar precozmente (maximo entre 3 a 5 minutos) si el paciente presenta
FVITV pues mejora el prondstico, ya que por cada minuto que se demora la desfibrilacion la

mortalidad aumenta de 7 a 10%.

10.En lo posible los reanimadores deben de rotarse cada dos minutos en dar las compresiones
"‘% toracicas (porque mas de este tiempo la calidad de las compresiones disminuye). -

11.Si el paciente esta intubado conectarle al capnografo con forma de onda PETCOQ2 para verificar
si el tubo esta en via aérea , para ver la calidad de las compresiones toracicas <10mmHg hay poca
probabilidad de retorno a la circulacién espontanea, entre 12.5 y 25 mmHg compresiones de
adecuada calidad, si se incrementa bruscamente de 35 a 40mmHg indica retorno a la circulacion

i espontanea (es un parametro que nos puede ayudar sin necesidad de detener la compresiones
==, W <\para palpar el pulso y ver si ya retorno a la circulacion espontéanea).

. ol

/12.En cuanto a la entrega de drogas o medicamentos en RCP es de importancia secundaria, dar

importancia primaria a la inmediata compresion toracica y desfibrilacion temprana. No existe un

—tiempo exacto para la entrega de los medicamentos, pero estos hay que hacerlos por via IV o 1O,
IV seguido de un bolo de 20ml de suero salino y elevar la extremidad.

Entre los medicamentos: ,
a. Vasopresores: adrenalina 1mg cada 3 a 5 minutos entregar en los 4 ritmos de paro , se puede

considerar altas dosis en casos de sobredosis por betablogueadores o bloqueadores de canales de
calcio. Vasopresina 40U IV/IO dosis Unica puede reemplazar la 1era o 2da dosis de adrenalina
(pero no se ha demostrado que es mejor)

7 b. Amiodarona dar en pacientes con FV/TVSP refractario a desfibrilacion (después de la tercera
a& - descarga) y a terapia con vasopresores, dosis inicial de 300mg en bolo , puede ser seguida dosis
de 150mg IV/IIO '

¢. Lidocaina antiarritmico alternativo si amiodarona no esta disponible, dosis de 1-1.5mg/Kg , se
puede dar dosis adicionales de 0.5-0.76mg/Kg cada 5 a 10 minutos hasta un total de 3mg/Kg.

d. Sulfato de magnesio muestra ser-efectiva en TV polimorfa irregular con QT prolongado (solo en
este caso), dosis de 1 a 2 gr diluido en 10 ml dextrosa 5% IV/IO

No uso de atropina.

13. Si esta indicada la desfibrilacion (FV/TVSP) debe ser precoz (usar guantes durante el
procedimiento), las posiciones en las que van las palas (tamafio entre 8 a 12cm de didmetro)
pueden ser 4: anterolateral, anteroposterior, anterior-infraescapular  izquierdo, anterior-
infraescapular derecho, remover todo parche de medicamentos o sudor que haya en el torax antes
de desfibrilar, colocar en cada pala el gel.

E| desfibrilador en caso de bifasicos de 120 a 200 J de de acuerdo a las recomendaciones del
fabricante , sino se conoce iniciar con la dosis méxima es decir 200J, recordar que las
interrupciones de las compresiones toracicas antes y después de la desfibrilacion debe ser
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minimas (menos de 5 segundos), inmediatamente después de la desfibrilacion iniciar
compresiones torécicas por 2 minutos antes de verificar si hay retorno a la circulacion espontanea.
Si hay desfibrilador monofonico dar 360J.

En caso de AESP o Asistolia tener en mente las probables causas (las Hy Ts) , continuar con
compresiones torécicas de alta calidad , el manejo de la via aérea, el uso de drogas vasopresoras

ya indicadas.

14.Cuando €l paciente retorna a la circulacion espontanea es importante el manejo pos paro
cardiaco: Optimizacion de la funcion cardiopulmonar y la perfusién de organos vitales tras: el
restablecimiento de la circulacion esponténea; traslado/transferencia a un hospital o unidad de
cuidados intensivos (UCI) apropiado que disponga de un sistema completo de tratamiento posparo
cardiaco; identificacion y tratamiento de los SCA y olres causas reversibles, control de la
temperatura para optimizar la recuperacion neuroldgica; anticipacion, tratamiento y prevencion de
disfunciones multiorganicas, lo que incluye evitar la ventilacion excesiva y la hiperoxia.

8.- COMPLICACIONES

Mascara- Bolsa: Regurgitacion, aspiraciones, neumonia e insuflacion géstrica, que a su vez

produciria restriccion del volumen pulmonar.
Intubacién Endotraqueal: Espasmo laringeo, intubacion bronquial, laceraciones, arrancamiento de

dientes, intubacion esofégica.
Amiodatona: Hipotensién por vasodilatacion atribuido a sus solventes vasoactivos en EEUU ya

hay producto sin solventes.

9.-REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Los pacientes que retornan a circulacién espontanea después de RCP deben pasar a UCI.
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10.-FLUJOCGRAMA

FLUXOGRAMA DE PARQ CARDIACO EN ADULTOS

Comenan

Dar oxigeno
Adjuntar monitor/
desfibrilador

| ¥
& ; —( Ritmo dcsﬁbrilablc'?J— —3
9 | iEvmvse 9

Si No

RCP 2 min
Acceso IV/IO

A\
. 10
RCP 2 min
~ Acceso 1V/10
- Adrenalina ¢/3-5 min
Considerar via aérea avanzada,
capnografia.
RCP por 2 min
Adrenalina cada 3-5 min
“Considerar viz aérea
avanzada, capnografia. _ - + Si
s - Ritmo desfibrilable?
Toa i © s S G o NO
' Ritmo desfibrilable? = Y
7 11 RCP 2 min
Tratar las causas reversibles
No Si
Amiodarona v
. Tratar las causas reversibles V. Ritmo desfibrilable? - >
9 : 5
\d

Ira5o7
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ALGORITMO SIMPLIFICADO v CIRCULAR RCP BASICO Y AVANZADO
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at el sistema’
fibrilador.
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2 minutos

Cuidados paspara 2
eardiaco

.
a para FYy TV refractaria -
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12.- ANEXOS

AVE RCP BASICO EN ADULTOS

RESUMEN DE LOS ELEMENTOS CL
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GUIA DE PRACTICA CLINICA
POLITRAUMATIZADO

1.- NOMERE Y CODIGC CIE 10

Politraumatizado ;. T07

2.- DEFINICION

£l concepto de politraumatizado incluye aquel que presenta lesiones de origen traumatico que
afectan al menos dos sistemas de las cuales por lo menos una de ellas puede comprometer la
vida .Los pacientes traumatizados graves son aquellos con lesion de un solo sistema, pero con
riesgo vital o de secuelas graves. Diferencia al politraumatizado del policontuso y del poli
fracturado que, aun con lesiones graves, no lleva implicito un riesgo de vida.

EPIDEMIOLOGIA

% En la actualidad los traumatismos son la principal causa de muerte dentro de las primeras
cuatro décadas de la vida. Como causa global de mugrte en todas las edades, el trauma es
superado Unicamente por el cancer, las enfermedades cardiovasculares y las enfermedades
respiratorias. Directa 0 indirectamente los traumatismos tienen ademas alto impacto financiero,
por los gastos que generan €n atencion médica y en dias de trabajo perdidos.

Las proyecciones de la OMS indican que para el afio 2020 las lesiones causadas por.
accidentes de transito podrian ser la tercera¢ausa de muerte y discapacidad.

Es posible prevenir el traumatismo mediante la educacion del publico, ia promulgacién de leyes
estatales y federales que regulen el transito vehicular, ya que este tipo de accidentes son la
primera causa de politraumatismo, y la modificacion del entorno fisico (mejorar caminos Y

carreteras, uso de dispositivos de seguridad, etc).
PERIODOS DE MORTALIDAD EN TRAUMA.

La atencidn que recibe un paciente politraumatizado en los primeros 60 minutos de producido el
evento, determina en gran medida su supervivencia y pronéstico."Hora de oro”.

La muerte por trauma tiene una distribucion trimodal cuando el indice de mortalidad esta en
funcion al tiempo transcurrido despues de la lesion.

Primer_pico: muertes inmediatas que ocurren en la primera hora e invariablemente son
causadas por. laceraciones del cerebro, tronco cerebral, medula espinal, corazon y grandes

vasos.

Segundo pico: muertes precoces que ocurren en las primeras cuatro horas y son causadas por
hemorragias intensa, resultante del sistema respiratorio, 6rganos abdominzales y sistema
nervioso central. Muerte evitable mediante adecuada y oportuna atencion por personal

especializado

Tercer pico: muertes tardias, la mortalidad es causada por infeccién o falla multiérganica, o
complicaciones postoperatorias. ' '
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FRECUENCIA

La morialidad por trauma en el Pert ocupa el segundo lugar segun reporte de la oficina de
estadistica del MINSA 2000, con 4751 casos (5.6%), presentados en forma desglosada: 2778
(3,3%) otros tipos de accidentes y 1973 (2,3%) de accidentes de transito (Ministerio de Salud).
Entre los afios 1998 y 2006 fallecieron un total de 26 534 personas a consecuencia de lesiones
de transito tres. de cada cuatro fueron varones, y 16,7% menores de edad.

ETIOLOGIA

Accidentes, comUnmente de transito y.de trabajo, violencia civil y catastrofes naturales son las
principales causas de politraumatismo. ' '

3.- FACTORES DE RIESGO

*Coexistencia de trauma craneo encefalico y lesiones viscerales y /0 periféricas.
*Coexistencia de lesiones viscerales y lesiones periféricas.

*Coexistencia de dos o mas lesiones periféricas graves.

*Mala movilizacion del politraumatizado.

*Factor Tiempo: debe tomarse las medidas correctivas lo mas pronto posible.

4.-CUADRO CLINICO

El cuadro clinico dependeré de los drganos o sistemas comprometidos. La presencia de
g:;&f‘g'ﬂ,ﬂ_r perdidas sanguineas evidentes o no condicionan en muchas ocasiones inestabilidad
X modinamica. La insuficiencia respiratoria y la parada cardiorespiratoria son complicaciones

juy probables.

Es de gran ayuda tener en cuenta para la evaluacion utilizar las- diferentes escalas de trauma
importantes para: predecir severidad inicial del dafio, predecir potencial mortalidad.

5.- DIAGNOSTICO

El diagnostico se hara segun protocolo de evaluacion primaria y secundaria a realizarse
simultaneamente con las medidas necesarias para la correccion de los problemas que

amenazan Ia“\\fida.

6.- EXAMENES AUXILIARES

Hematologicas: Segun el caso clinico lo amerite. Hematocrito, grupo sanguineo y factor Rh,
pruebas cruzadas, tiempo de coagulacion y sangria, gases arteriales, Urea, creatinina, glucosg,
electrolitos, examen de orina, test de embarazo, efc. ;

Estudios de imagenes segun necesidad
Radiografias basicas: craneo, columna cervical,dorso lumbar, térax y pelvis.

Tomografia axial computarizada cerebral si existe compromiso de sensorio
Ecografia abdominal y/o pélvica y otros. , :
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7.- TRATAMIENTO

MANEJO INICIAL DEL PACIENTE POLITRAUMATIZADO

EVALUACION PRIMARIA

A. MANEJO DE LA VIA AEREA Y CONTROL CERVICAL:

1. Evaluacion:
i. Asegurar permeabilidad
ii. Revisar rapidamente para detectar obstruccion de'via agrea
2. Manejo:
i. Resalizar elevacion del mentdn y levantamiento de la mandibula ( hacia
arriba y adelante) sin hiperextender el cuello
i. Extraiga todo cuerpo extrafio de la via aérea
iii. Insertar una canula oro faringea de ser necesario.
iv. establecer una via aérea definitiva: intubacién endotragueal o
cricotirotomfa.
v. Mantener la columna cervical en posicion neutral con inmovilizacion
@ manual, cuando se requiere establece una via aérea permanente.
vi. Restablecer la inmovilizacion de la columna cervical con collarin rigido
después de establecer la via aérea permanente.

B. RESPIRACION Y VENTILACION :

1. Evaluacion:
i. Exponer cuello y torax _
ii. Buscar signos de posible neumotérax a tensién, neumotérax abierto,

torax inestable, hemotérax masivo, desviacion de traquea, fractura de
laringe

i.  Administrar oxigeno y o ventilar con resucitador manual , si la ventilacién

esta comprometida
ii. Aliviar neumotérax a tension sellar neumotorax abierto
iii. Conectar al paciente oximetro de pulso

Peligro latente: si el problema de ventilacién és secundario @ un neumotérax o hemotorax
a tension la intubacion con ventilacion vigorosa con ambl puede dar lugar a un mayor
deterioro del paciente.

C. CIRCULACION CON CONTROL DE HEMORRAGIA :

1. Evaluacion:
i. Identificar fuentes exanguinantes de hemorragia externa
ii. Identificar fuentes potenciales de hemorragia interna
ii. Pulso: calidad, frecuencia, regularidad y pulso paradéjico
iv. Color de piel
v. Presién arterial si el tiempo lo permite
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i, Aplicar presion directa sobre sitios de hemorragia externa

i Colocar dos vias en venas periféricas: caléteres cortos y de grueso
calibre 16 6 18. '

i Simulidneamente obtener sangre para analisis hematolégicos ¥
bioguimicos.

iv. Iniciar liguidos intravenosos , lactato de ringer, cloruro de sodio 0.09% vy
remplazo de sangre de ser necesario.

v. Monitorizacion electrocardiografica y Presion arterial.

vi. Considerar la necesidad potencial de intervencién quirdrgica.

vii. Prevenir hipotermia (usar los calentadores para soluciones y paquetes

globulares).

D. DEFICIT NEUROLOGICO:

1. Evaluacion:
i.  Evaluar mala oxigenacion, shock, traumatismo encéfalo craneano.
i, Evaluar escala de Glasgow, valoracién pupilar: tamafio ,simetria y
reactividad pupilar

2. Manejo:
i. Intubacién endotraqueal si escala de Glasgow = 8

EXPOSICION DEL PACIENTE :

Desvestir completemente, teniendo especial cuidado de no movilizar segmentos inestables,
ni la columna cervical y previniendo la hipotermia cubra inmediatamente cada area
valorada. '

Movilice a la persona en blogue cuando hay lesiones de la columna o sospecha de ella

F. Sonda urinariay gastrica : sino esta contraindicado y monitorizar diuresis horaria

EVALUACION SECUNDARIA

A. HISTORIA AMPLIA Y MECANISMO DE LESION:

1. Obtener historia AMPLIA del paciénte familia o personal que traslada
2 Obtener historia del evento que produjo la lesién, identificando los mecanismos de la

misma

B. CABEZA Y REGION MAXILO FACIAL:

1. Evaluacién

> Inspeccién y palpacion de toda la cabeza y cara buscando lesiones otorragia , equimosis
mastoides, fractura facial, fractura con hundimiento de craneo, fractura maxilar.

» Revaluar pupilas.

» Revaluar conciencia y escala de Glasgow.

» Revisar los ojos en busca de hemorragias, lesiones penetrantes, luxaciones de cristalino y

presencia de lentes de contacto.
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»  Evzluar la funcion de nervios craneaies
> Busqueda de fuga de liquido cefalorraquideo.

Manejo
Mantener via aérea, continuar ventilacion y oxigenacion

2

N

» Control de hemorragias

%  Prevencion de lesion cerebral secundaria
» Remocion de lentes de contacto

C. COLUMNA CERVICAL Y CUELLO:

1. Evaluacion
» Inspeccién buscando lesion cerrada o penetrante, desviacion traqueal y usos de musculo

respiratorios accesorios
» Palpar buscando dolor, deformidad, edema, enfisema subcuténeo, desviacién traqueal y

simetria de pulsos

»  Auscultar arterias carétidas, busca de soplos

» Obtener radiografia lateral de columna cervical

2. Manejo:

» Mantener inmovilizacion gdecuada y proteccnon de la columna cerwcal o

D. TORAX:

1. Evaluacion

> Buscar signos de lesiones cerradas o abiertas del térax, uso de musculos accesorios para-
la respiracion

» Descartar contusién pulmonar, ruptura traqueo bronquial, ruptura de diafragma,
neumotérax, hemotorax, taponamiento cardiaco, ruptura de esofago, ruptura aortica,

fractura de clavicula, de costillas

| 2. Manejo

» Descompresion del espacio pleural con aguja o tubo de toracostomia, seguin este indicado.

» Sellar correctamente una herida abierta de torax

» Pericardiocentesis si esté indicada o traslado al quiréfano

E. ABDOMEN:

1. Evaluacion: ‘

» Buscar signos de trauma cerrado y/o penetrante y hemoarragias internas.

» Buscar presencia o ausencia de ruidos intestinales, dolor sutil o franco a la descompresaon
de abdomen, resistencia muscular involuntaria

> Comprobar dolor e inestabilidad a la presién antero posterior, medlal y sinfisis pubica,
descartar fractura de pelvis

» Obtener radiografia de pelvis,

» Lavado peritoneal diagnostico de ser necesario, ultrasonido abdominal.

» Tomografia computarizada segtn el caso

F. PERINE/RECTO(VAGINA):

1. Evaluacién de periné

» Contusiones y hematomas. Laceraciones.Sangrado uretral.

2. Evaluacion rectal. .

> Buscar equimosis, sangre rectal, Tono de esfinter anal, Integridad de pared rectal,

- Fragmentos ¢seos, Posicién prostatica.
3. Evaluacién genital
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Buscar hematoma escrotal, sangrado uretral, posicion de prosiate, sang
laceraciones vaginales

b

G. MUSCULO ESQUELETICO

Eveluacion:

» Buscar lesiones cerradas o penetrantes, incluyendo contusiones, laceraciones,
deformidades en extremidades superiores inferiores.

Palpacion buscando dolor, crepitacion, movimientos anormales, y sensibilidad.

-

»

> Revisar pulsos periféricos, presencia, ausencia, € igualdad.

» Buscar lesiones cerradas o penetrantes, incluyendo contusiones, laceraciones,
deformidades en columna forécica y lumbar.

» Evaluacion de radiografias de pelvis en busca de fracturas.

» Obtener radiografias de sitios de sospecha de fractura segun el caso.

2. Manejo:

» Aplicar y/o ajustar férulas apropiadas para las fracturas de extremidades, segun se
requiera. :

% Mantener inmovilizacion de columna lumbary toracico si lo requiere.

» Administrar antitetanica.

» Considerar la posibilidad de sindrome compartamental.

H. NEUROLOGICO

Evaluacion: :

Reevaluar pupilas y nivel de conciencia, escala de Glasgow

Evaluar funcion motora y sensorial de extremidades superiores & inferiores

Descartar hemorragia epidural, hematoma cubdural, hemorragia intraparenquimal,

subaracnoidea

Manejo: o

Continuar la ventilacion y oxigenacién

Mantener inmovilizacién adecuada de todo el paciente
Revaloracién frecuente

Mantener equilibrio hidroelectrolitico

COMPLEMENTOS EVALUACION SECUNDARIA

¢ Apoyar en la exploracion fisica minuciosa

=

Prepara al paciente para examenes complementarios (TAC, USG, RSM,)
Hospitalizacion
Estable:

Quirefano

Inestable : Quirdéfano- UCI
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8.- COMPLICACIONES

En el paciente poliraumatizado en fases iniciales o en condiciones de rapida evolucion puede
desencadenarse el sindrome de disfuncion multiorganica, ademas de las complicaciones
propias del trauma. Los érganos y sistemas que presentan complicaciones son:

Cerebro: Encefalopatia metabolica
Corazén: Injuria coronaria aguda y arritmias.
Rifion: Insuficiencia renal aguda.
Respiraterio: Injuria pulmonar aguda.
Hematoldgico: Trastornos de coagulacion.
Metabolico: Desordenes electroliticos y acido base.
Nutricional: Desnutricion hipercatabdlica.
_ Gastrointestinal: Hemorragia digestiva, hepatopatia aguda.

YVVYVVYVYYY

. MEDIDAS DE SEGURIDAD Orientacion a los familiares, garantizar el capital humano altamente
capacitado, en los servicios de: urgentias, quirofano*y unidad de cuidados intensivos para el
manejo del paciente polittaumatizado, contar con neurocirujano, cirujano cardiovascular,
cirujano general, Traumatélogo, anestesidlogo y sala de operaciones las 24 horas

. };1 Las principales pautas en el manejo sé encuentran detalladas en la seccion anterior.

5 /f Al ser un establecimiento de salud nivel Il cuenta con un equipo organizado para la atencion del
2/ paciente politraumatizado recepcionado directamente o referido de los niveles | y Il de la
= jurisdiccion.

El politraumatizado grave debe ser manejado idealmente en la unidad de Trauma Shock. El
“manejo debe ser conjunto con las diferentes especialidades involucradas dependiendo el caso ,
dirigidos por el médico emergencidlogo a cargo de la unidad hasta definir el destino final.

CRITERIOS DE REFERENCIA (INTERNA Y EXTERNA) Y CONTRAREFERENCIA.
> REFERENCIA INTERNA:
(\j ucl
Inestabilidad hemedinamica.
Tratamiento médico, manejo del medio interno.
Ventilacion mecanica.
HOSPITALIZACION.
Estable hemodinamicamente.
Re'quiere tratamiento médico, hospitalizado.

SALA DE OBSERVACION DE EMERGENCIA.
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SALA DE OBSERVACION DE EMERGENCIA.

Primeras horas luego del trauma, estable hemodin
evolucion clinica, para definir tratamiento indicado.

SALA DE OPERACIONES.

Amica mente, en observacion, de acuerdo a

Luego de evaluacion por especialidad si el tratamiento definitivo es quirdrgico.

» REFERENCIA EXTERNA
OTRO HOSPITAL O INSTITUCION.

Se referira si el hospital no tiene capacidad o't
del paciente siempre y cuando el estado hemo

Se aceptaran paciente procedente d

lesiones que ponga en peligro la vida del paciente. |[dealmente es

ecnologia adecuada para resolver trauma grave
dinamico del paciente lo permita.

e hospitales niveles |, Il que sufre trauma violento con

tos pacientes deben ser

previamente coordinados segun capacidad resolutiva del hospital.

10.-FLUJOGRAMAS:

PACIENTE POLITRAUMATIZADO

INTERMEDIOS

TRAUMA SHOCK
UCIO SALA SALADE OBSERVACION
CUIDADOS OPERACIONES CIRUGIA DE EMERGENCIA
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{(Neurociruiano o Traumatdlogo) i
¥
Normal Anormal

No Concluyente

v
IC Neurocirujano

1. Quintero, Laureano. Traurma: Abordaje Inicial en los Servicios de Urgencias. Colombia :
Fundacion Salamandra, 2004.

2. NAEMT . PHTLS. Soporte vital basico y avanzado en el trauma prehospitalario. Espafia :
Elsevier , 2008. '

3. GR Schwartz, et al. Principles and Practice of Emergency Medicine. s.I.: capitol 151, 1999.

4. Comite de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos. Advanced Trauma Life Support(
Programa Avanzado de Apoyo Vital en Trauma). EEUU : s.n., 2005.

5. _Cérios’, Ordofies, Ricardo ferrada, Ricado Buitron. Cuidado intensivo en trauma. Bogota :
DISTRIBUNA, 2002. '

6. Informe mundial sobre prevencion de los traumatismos causados por el fransito.
Organizacién Mundial de la Salud. Washington DC OPS, 2004, Vol. Publicacion
Cientificay Técnica N°. 599. ' ‘

7. Ministerio de Salud. Accidente de transito son la tercera causa de muerte en el pais.
www.minsa.gob.pe/portal/ogc/notas. [En linea] .

8 Daniel Alfaro-Basso.Problematica Sanitaria y Social de la Accidentalidad del Transporte
Terrestre .Rev Peru Med Exp Salud Publica. 2008; 25(1):133-37.

‘Guia Clinica Politraumatizado, series Guias Clinicas MINSAL N° 59, 2007. Manual ATLS
Séptima edicion.
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12.- ANEXOS:

TABLAS DE SCORE.
Escala de coma GLASGOW: i4-15 =5 puntos.
11-13 =4
g-10 =3
5-7 =7
3-4 =]
Frecuencia Respiratoria: 10-24 =4
20-35 =3
» 36 =2
1-9 =1
0 =l
Expansion Respiratoria: normal =1
Dificil =10
Presion sistolica: > 90 =4
' 70-89 =3
50-69 =
0-49 =
No pulso =
Llenado capilar: Normal =2
> 2 seg. =1
=0

No

INDICE TRAUMA: GS + FR +ER. + PS+ LC.

16 puntos = 99% sobrevida.

13 93%

: @% : 10 60%
_ : : _ v/ 15%
' y 2%

1 0%



INDICE DEL TRAUMA, REVISADQ (RTS).

Indice fisiologico.

Glasgow P.A. sistélica Frecuencia resp. Cédigo
13-15 >89 10 -29 4
9-i2 76-89 >29 3
6-8 50-75 6- 9 2
4-5 1-49 1-5 1
3 0 0

RI8. = D.QS:SS(GL-ASGOW) +0.7326 (PA S) + 0. 2908 ( FR)

g T
\05 UW:F




GUIA DE PRACTICA CLINICA

INSUFICIENCIA CARDIACA Y EDEMA AGUDO DE PULMON

1. NOMBRE Y CODIGO CiE 10
INSUFICIENGIA CARDIACA Y EDEMA AGUDO DE PULMON : 150 J81

2. DEFINICION

DEFINICION

La insuficiencia cardiaca es un sindrome caracterizado por la presencia de sintomas
y signos de hipertension venosa pulmonary sistémica o de bajo gasto cardiaco ,
producido como consecuencia de una disfuncién mecénica de uno o ambos
ventriculos.

Disfuncion ventricular es la depresion de la fraccion de eyeccion(disfuncion sistdlica)
y/o la alteracion de los indices de funcion diastolica a la ecocardiografia o por
elevacién anormal de la presion de llenado ventricular durante el cateterismo cardiaco.
. El edema agudo de pulmon (EAP) es la disfuncién ventricular aguda y grave que se

“ 2\ presenta de forma subita como un episodio inicial aislado o como descompensacion
laguda de una insuficiencia cardiaca cronica.

ETIOLOGIA
Causas de insuficiencia cardiaca izquierda:

1 Enfermedad coronaria (infarto agudo de miocardio, infarto antiguo de
miocardio y aneurisma de ventriculo izquierdo).

2 Hipertension arterial sistémica

3.Valvulopatias (estenosis mitral , adrtica, insuficiencia mitral , adrtica).

4 .Cardiopatias congénitas
5.Miocardiopatias (hipertréficas , dilatada , restrictiva).

Causas de insuficiencia cardiaca derecha :

1.Por sobrecarga ventricular (Cor pulmonar crénico, Tromboembolismo  Pulmonar,
cardiopatias congénitas). ‘

2 Por dificultad en ‘el llenado ventricular ( Taponamiento cardiaco, Pericarditis,
constrictiva , valvulopatias)

3 Por dafio miocardico (infarto extendido al ventriculo derecho).

FISIOPATOLOGIA

En la insuficiencia cardiaca, como respuesta al gasto cardiaco insuficiente, se activan
una serie de mecanismos neuroendocrinos sistémicos, que posteriormente,
contribuyen al deterioro del cuadro clinico; es el caso del sistema simpatico y el
sistema renina-angiotensina aldosterona,los cuales terminan produciendo dafio
endotelial, incremento de radicaies libres, de la apoptosis, de la fibrosis cardiaca y
generacién de arritmias. También se observa un incremento en la liberacion de
péptidos natriuréticos, los cuales tienden a regular algunas de las respuestas
neurohumorales exacerbadas, sin embargo, con el transcurso de la enfermedad su
accién tiende a atenuarse. Celular y molecularmente se producen unz serie de
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slieraciones en el mangjo intracelutar del Ca2+, asi como en algunas de las corrientes
i6ricas gue participan en a generacion del potencial de accion de los miocitos
cardiacos. La remodelacion cardiaca precede al cuadro clinico de la insuficiencia y
contribuye a su deterioro. Miensajeros quimicos como la endoteiina-1, la norepinefrina
v la angiotensina ll, que activan la cascada de las MAP quinasas, provocan hipertrofia
cardiaca, lo que favorece la isquemia y la aparicion de arritmias. El manegjo
farmacolégico de la insuficiencia cardiaca debe dirigirse 2 los mecanismos
fisiopatologicos afectados, es decir, al blogueo de las acciones deletéreas de los
sistemas neuroendocrinos sobreestimulados y a evitar la pérdida de miocitos, la
generacion de fibrosis y de arritmias cardiacas, para [o cual es indispensable el

manejo apropiado de los niveles intracelulares de Ca2+.

EPIDEMIOLOGIA

La Insuficiencia Cardiaca (IC) es un sindrome complejo, con una alta prevalencia en la
poblacion, situandose en torno al 10% en mayores de 70 afios, y esta continta
aumentando. Su incidencia en mayores de 65 afios es del 1% al afio. En paises
desarrollados es la primera causa de hospitalizacion en mayores de 65 afos,
suponiendo el 5% del total de ingresos, y su porcentaje se incrementa cada afio. La
mayoria de los autores reconoce que las cifras alcanzan valores de epidemia, si bien
S\ES cierto que debido a su complejidad no es facil de definir ni de cuantificar.

unque la supervivencia ha mejorado en los ultimos afios, contintia teniendo un mal
“Bronéstico con una mortalidad aproximada del 50% a los 5 afios del diagnéstico.
ebido a su elevada prevalencia y a su alia tasa de ingresos-reingresos supone un
problema de salud publica por su elevada carga asistencial. En conjunto se estima que
los costes directos de la IC suponen 1-2% del presupuesto sanitario de los paises

desarrollados.
3. FACTORES DE RIESGO

Los siguientes padecimientos médicos lo ponen en un gran riesgo de desarrollar
insuficiencia cardiaca:

. Hipertension (presion arterial alta)

° Enfermedad arterioesclerética del corazon

. Diabetes

. Obesidad

. Hipertiroidismo

° Enfisema grave

. Antecedentes de enfermedades cardiacas previas

Estos estilos de vida pueden aumentar sus riesgos de desarrollar insuficiencia
cardiaca:

. Consumo excesivo de alcohol
. Fumar
. El uso prolongado de esteroides anabolicos

Av. Saenz Pefa Cdra & SN
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Es mas comun en personas ancianas; la mayoria de la gente que tiene insuficiencia
cardiaca son de 65 afios 0 mas. La insuficiencia cardiaca es la causa principal de
ingreso a hospitales en pacientes mayores de 65.

Género

Tanio el hombre como la mujer pueden desarroliar insficiencia cardiaca. Sin embargo,
los hombres tienen un riesgo ligeramente mayor.

4, CUADRO CLINICO

las manifestaciones de insuficiencia cardiaca izquierda  son disnea,
ortopnea y disnea paroxistica nocturna. - La insuficiencia cardiaca derecha se
caracteriza por dolor en hipocondrio derecho , plenitud posprandial y edemas de
extremidades inferiores, en ambas puede haber signos de bajo gasto cardiaco, es
decir fatiga , oliguria , confusién mental , crisis sincopal , etc.

En la insuficiencia cardiaca izquierda hay un tercer ruido (dilatacion ventricular:
disfuncién inotrépica) y/o un cuarto ruido(dificultad de llenado ventricular: disfuncion
lusotrépica) , crepitantes y sibilantes. .

L a insuficiencia cardiaca derecha se caracteriza por plétora yugular , hepatomegalia,
aumento de la presién venosa central y edemas periféricos.

En caso de bajo gasto, hay hipotension, frialdad de piel y piloereccion.

5. DIAGNOSTICO

Criterios de Framingham ( 2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 2 menores )

Criterios mayores :
Disnea paroxistica nocturna u ortopnea
Plétora yugular
Crepitantes
Cardiomegalia
Edema pulmonar agudo
: Tercer ruido
@ Presi6n venosa central >16 cmH20
 Reflujo hepatoyugular.

Criterios menores :

Edemas maleolares

Tos nocturna

Disnea de esfuerzo

Hepatomegalia

Derrame pleural

Capacidad vital disminuida 1/3 del maximo
Taquicardia (FC > 120 lat/min)
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Criterios de la Sociedad Eurcpea de Cardiologia :

Diagndstico provisional 0 sospecha
1 Historia de : disnea , fatiga , edemas maleolares , en reposo o al esfuerzo.

pulmonar:

1/3 de los campos pulmonares.

2. Signos de hipertension venosa
la radiografia de torax.

- Estertores bibasales en >
- Signos de congestion venosa pulmonar en

3. Signos de hiperiension venosa sistémica:
- Distension de las venas del cuello.
- Edema maleolar objetivable.

4. Evidencia clinica de cardiopatia causal ylo de signos de disfuncion ventricular:
- Sistélica: cardiomegalia , galope por R3 con taquicardia persistente.

- Diastolica: galope por R4 u onda a venosa prominente en ausencia de

cardiomegalia.
5 Se refuerza el diagnostico si se excluyen otras causas de disnea , fatiga o edemas :
Neumonias , enfermedad renal o hepatica , anemia , EKG normal en reposo ,
nicos o radiolégicos tiene cierto valor

Ecocardiografia normal , la ausencia de signos cli
respuesta terapéutica negativa.

.

33 05
5,05 g, .
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A0 "'4

D
Fad fe :
1 g¥ egativo ,

A A

Dizagnostico definitivo

nequivocos de disfuncion ventricular sistélica

1. Disfuncion ventricular: ,
- FE del VI<45% u otros signos i

o diastdlica.
2. Sintomatica:

- Historia de disnea , fatiga y/o edema maleolar.
3. Respuesta terapéutica positiva , si 1 0 2 son dudosos.

CLASIFICACION. |
cia cardiaca segun la New York Heart

Clasificacion funcional de la insuficien

Association (NYHA) .
sin limitaciones en la actividad ordinaria. La actividad fisica

I. Pacientes
ordinaria no causa disnea.
Pacientes con limitacion ligera a la ac
Pacientes con limitacion a la actividad fisica inferior a
fuerzos. La disnea puede estar presente

tividad fisica ordinaria.
la ordinaria. No

Il.
, .
i sintomas en reposo.
IV. Pacientes con disnea para minimos es

en reposo.
Un la Canadian Cardiovascular

Clasificacién funcional de la insuficiencia cardiaca seg

Society (CCS).
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[ Pacientes con sintomas {ras ejercicio intenso , répido o proiongade. La
actividad fisica ordinaria como caminar o subir escaleras no produce disnea.

[l Limitacion ligera de la actividad fisica ordinaria. Subir un piso de escaleras
produce disnea.

1. Marcada limitacion de la actividad fisica ordinaria . Caminar © subir menos
de un piso de escaleras produce disnea. ;

IV. Incapacidad para realizar cualquier actividad fisica . La disnea se presenta en
reposo.

6. EXAMENES AUXILIARES

Electrocardiografia
Radiografia de torax
AGA, electrolitos, Hemograma completo. _
Glucosa,Urea, Creatinina, Pefil hepético, Perfil de coagulacion, Perfil lipidico.
Enzimas cardiacas , Hormonas tiroideas
Péptido natriurético cerebral (BNP) ;

Ecocardiografia doppler Resonancia magnética nuclear .

7. MANEJO

Medidas generales :

1. Oxigenoterapia a la mayor concentracion posible con mascarilla.

>, Tomar signos vitales , la presion arterial es importante €n el manejo inicial.
3. Posicién corporal , sentado al borde de la cama o acostado entre 45-90 °.
S\ 4. Viavenosay si es posible central.

I'5. Muestras de sangre para laboratorio.
' 6. EKG, Radiografia de torax.
7. Control de diuresis horario

Farmacoterapia inicial :

Furosemida . Bolo de 40-80 mg. luego segun respuesta y presion arterial.

Digital . 0.5 mg ev luego 0.25 mg ev c/4-6 h hasta un maximo de 1.5 mg.
Posteriormente 0.25 mg/dia vo. Util en edema pulmonar y FARVA.

Nitroglicerina . En edema pulmonar secundario a insuficiencia coronaria o0 a crisis

Hipertensiva. Dosis inicial 10 ug/min. et
Morfina . Bolo de 4 mg.ev luego 2 mg ¢/5-10 min hasta un maximo de 15-20mg en 30

min.

Farmacoterapia complementaria :

Aminas simpaticomiméticas . Dobutamina hasta 20 ug/kg/min , si no hay respuesta
iniciar Dopamina de 3-5 ug/kg/min.

Vasodilatadores : Nitroprusiato de sodio, dosis inicial 20 ug/min , especialmente
indicado en crisis hipertensivas.

Medidas especiales :

Cardioversion eléctrica.
Sedoanalgesia.
Intubacién traqueal.

Ventilacién mecanica. Si p02<60 con Fi02>0.6 , Acidosis respiratoria y/o
Trastorno de conciencia.

Av. Sgenz Fefia Cdra 6 SIN
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Intubacion traqueal.
Ventilacion mecénica. Si pO2<80 con Fi02>0.6 , Acidosis respiratoria vic
Trastorno de conciencia.

8. COMPLICACIONES

Insuficiencia respiratoria que amerita apoyo ventilatorio.

Shock que requiere apoyo inotrépico y monitoreo hemodinamico.
Edema pulmonar secundario a infarto agudo de miocardio.

No respuesta a tratamiento instaurado.

8. REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Requerimiento de Ventilacion mecanica y monitoreo hemodinamico en UCI.
Ampliar estudios y manejo especializados . ‘
Inadecuada evolucion .

??W
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GUIA DE PRACTICA CLINICA
SEPSIS SEVERA Y SHOCK SEPTICO

NOMBRE Y CODIGO.

a. Patologia: Septicemia no especificada:
Sepsis severa — Shock Septico
b. Cédigo CIE10:  A41.9

DEFINICION.
DEFINICIONES
Bacteriemia: aislamiento de un microorganismo en sangre.

Respuesta Inflamatoria Sistémica Aguda (RISA):
~ Presencia de 2 o mas criterios de los enumerados abajo y en ausencia de
otras causas conocidas que expliquen esos cambios.

1. Temperatura mayor de 38 °C o menor de 35°C a nivel axilar

2. Frecuencia cardiaca > del 80 latidos por minuto

3, Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones por minuto y/6 hiperventilacion
con una PaCO2 < 32 mmHg.

4. Conteo de células blancas > de 12,000 células/mm?® ¢ < 4,000 células/mm?®
0 mas de 10% de formas jovenes en sangre.

Sepsis
Se define como una respuesta inflamatoria sistémica aguda secundaria a
infeccion sistémica sea documentada por microbiologia o cuando hay una

evidencia clinica de infeccion.

Sepsis Severa:

Es la presencia de Sepsis mas un estado de hipoperfusion que no revierte a
los retos de fluidos. Se define como estados de hipoperfusién a uno de los
siguientes:

Escala de coma de Glasgow < 15 en ausencia de enfermedad de CNS.
Valor de lactato en sangre arterial > 2,2 mmol/L 6 venosa > 4 mmol/ L.
Gasto urinario < 0,5 mL/Kg/h en 2 horas seguidas.

Presencia de frialdad distal 6 llenado capilar mayor de 2 segundos 0 piel

marmorea.

o e

Choque Séptico

Se define como chogque séptico a un estado de hipoperfusion con o sin
hipotension (2 medidas de la presion arterial media < 65) y después de la
administracion de retos cristaloide o coloide con necesidad de uso de

vasopresores.

Sindrome de Disfuncion Multiorganica:
El fracaso de 2 6 mas organos ¢ sistemas que requieran asistencia para

mantener su funcion.
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. Cardiovasculer:

Después de administrar liquidos como retos de fluidos.
< Hipectensién como PAM (< 65 mmHg) 6 '
- Necesidad de droga vasoactiva.

Respiratorio:

« [ndice de presion arterial de oxigeno (PaO2) / fraccién inspirada
de oxigeno (FiO2) < 300 en ausencia de cardiopatia.

«  Necesidad de més de 50% de FiO2 para mantener Sat02 > 92%

»  Necesidad de ventilacion asistida invasiva y no invasiva.

Neurolégico:

« Escore de Glasgow  <11.

« Cambio agudo en el estado mental con disminucién de Glasgow
menor de 3 de lo basal.

Hematologico:

+  Plaquetas < 100,000 6 disminucién de mas 50% de lo basal en los
gltimos 3 dias (paciente cronico 6 hemato/oncolégico).

¢« INR=>2. : '

Renal:

+ Creatinina sérica = 2 veces el limite normal.

+  Flujo urinario menor de 0,5 mL/kg/h.

. Hepatico:
« Bilirrubina total = 4 mg/dL.
« ALT 2 veces del limite superior.

ETIOLOGIA

A menudo la sepsis es causada por la infeccion de cierto tipo de bacterias,
por lo general adquirida en un hospital. En raras ocasiones , los hongos
como Candida pueden ser causa de sepsis. Las infecciones comienzan con
mayor frecuencia en los puimones , abdomen y vias urinarias. En la mayoria
de personas estas infecciones no lievan a sepsis , sin embargo a veces la
bacterias se propagan en el torrente sanguineo pudiendo desarroliar sepsis.
En ocasiones la sepsis es provocada por toxinas liberadas por las bacterias.

FISIOPATOLOGIA

Los mediadores celulares y las toxinas causan inicialmente un choque
circulatorio de tipo distributivo en un ambiente hiperdinamico manifestado

por. ‘ _
1.-Disminucion de la Presion arterial media por hipovolemia relativa.

2 -Abatimiento de la resistencia vascular periférica.

3.-Fuga capilar consecutiva a las lesiones endoteliales sistémicas que
implica pérdida de volimenes hacia el intersticio.

4 -Taquicardia, reduccion de la post carga e incremento del gasto cardiaco.
5.-Indice cardiaco elevado.

6.-Vasoconstriccon esplacnica y pulmonar.

7 -Reduccion de la diferencia de oxigeno arteriovenoso (en venas
pulmonares) lo que revela un déficit celular de la capacitacion de 02 (V02)
8.-La hipoperfusion tisular se hace aparente en la oliguria y en el llenado
capilar retardado, asi como por la hiperlactacidemia secundaria a

metabolismo anaerdbico.
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9.-La presencia del Dimero D testigo de la Coagulacion Intravascular
subyacente que finalmente conducirda a trombosis microvascular
generalizada (CID) y finalmente a fallo organica multiple.

10.-Presencia de marcadores bioldgicos de la infeccidon en la sepsis y en
Shock séptico como son la proteina C reactiva (PCR) y la procalcitonina
(PCT) sobre todo esta Gltima cuyos niveles mayores de 5 ng/ml indican la
presencia de sepsis , pero sus niveles bajos o su no identificacion son un
razonable pardmetro para descartar la infeccién como causa de disfuncion
orgédnica o de shock séptico.

11.-Los cambios clinicos que incluyen vasodiiatacion periférica importante
con disfuncién cardiaca , sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva
del adulto presuponen también reduccion de la perfusion gastrointestinal
(con translocacion bacteriana a través de la pared intetsinal) y deteriorio de
la funcién renal , hepatica y endocrina.

En la sepsis severa y shock séptico se establece una linea de gravedad
creciente en la disfuncion de mecanismos opuestos gue normalmente

mantienen la homeostasis.

EPIDEMIOLOGIA

ZeR0 OF
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Actualmente entre los episodios entre los episodios bacteriémicos, los
gérmenes gram-positivos son més frecuentes que los gram-negativos (55%
vs 45%), debido especialmente al incremento de infecciones por catéter. Sin
embargo, en la sepsis severa, la proporcién de grampositivos y gram-
negativos es similar (48% vs 46%), reflejando el bajo riesgo de sepsis
severa asociada a la infeccién causada por el estafilococo coagulasa-
negativo. En la sepsis severa no bacteriémica, los gérmenes gram-negativos
parecen predominar. Estos datos sugieren que las caracteristicas
microbiolégicas de la infeccion no son un determinante principal de la
presentacion clinica e intensidad de la respuesta del huésped a la infeccion.

3. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS.

En la actualidad se sabe que durante la sepsis se desencadena una cascada
:;? no controlada de eventos inflamatorios en el organismo donde juegan un rol
A muy importante los receptores like toll, interleucinas 6 y 10, TNF, CD14,

ligandos de polisacéridos y la enzima convertidora de angiotensina |.

Las comorbilidades crénicas como la diabetes meliitus, la hepatopatia cronica

y las enfermedades linfoproliferativas como la leucemia, las quemaduras

extensas y ciertos farmacos neutropénicos son los principales factores

predisponentes para la aparicién de sepsis por bacterias Gram negativas.

Por su parte, la sepsis por Gram positivos se ve favorecida con cateteres

intravenosos o sondas vesicales, prétesis y el uso de drogas intravenosas.
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CUADRO CLINICO.

* Fiebre o hipotermia (temperatura corporal baja)
« Hiperventilacion

* Escalofrios

* Temblor

+ Piel caliente

« Erupcion en la piel

* Taquicardia

+ Confusion o delirio

+ Disminucion del gasto urinario.

DIAGNOSTICO.

Siempre va asociado a la identificacion de un foco infeccioso documentado y
el cuadro clinico sugerente.

En la analitica se puede observar conteo de glébulos blancos sanguineos
bajo o alto. Conteo de plaquetas bajo Cultivo de sangre positivo para
bacterias. Gases en la sangre que revela acidosis. Las pruebas de funcion
renal son anormales en el curso inicial de la enfermedad. Esta enfermedad’
también puede alterar los resultados de los siguientes examenes:

El frotis periférico puede evidenciar un conteo de plaguetas bajo y destruccién
de glébulos rojos. Con frecuencia se elevan los productos de degradacion de
la fibrina, condicién que puede estar asociada con una tendencia al sangrado.
Diferencial sanguineo con presencia de gléhules blancos inmaduros.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben considerase causas no infecciosas, y en el caso de hipoperfusio y
shock deben descartarse otros trastornos coincidentes.

Ejemplo: Infarto miocérdico agudo, pancreatitis severa, hemdlisis msiva,
tromboembolismo pulmonar masivo, anafilaxia, intoxicacion, hemorragia, etc.

EXAMENES AUXILIARES.

Hemograma completo.

Cultivos pertinentes

Pruebas de funcién renal y funcién hepética

Prueba de funcion hematologica

Bioquimica basica: Glucosa, PCR, PCT, Na, K, Ca.

Pruebas cardiacas y EKG. '

Estudios de imagenes si proceden: Rx térax, Rx abdomen, ultrasonido,
ecocardiograma, tomografia computadorizada (TC), Resonancia Magnética
Nuclear (RMN).

Procedimientos invasivos si proceden: Brocofibroscopia, monitoreo
hemodinamico invasivo o medianamente invasivo.
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1. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA,

Reanimacion inicial

1 Inicie la reanimacién en pacientes con sepsis que tengan hipotensidn o un
elevado nivel de lactato sérico (= 4mmol/L). (1C)
2. Objetivos de la reanimacion inicial es lograr lo siguiente: (1C)
« PVC 8-12 mmHg 6 12-15 mmHg en pacientes que reciban apoyo de
ventilacion mecanica. (1 mmHg = 1.36 cmH20)
PAM = 65 mmHg.
< (asto urinario = 0,5 mLKg.h. :
. Saturacién venosa central de oxigeno (SvO2) en vena cava superior,
tomada del CVC tiene que ser 2 70%
3. Sila meta en la SvO2 no se logra: (2C)
+ Pasar mas liquidos.
. Maximice el Hto, transfunda paquete globular hasta lograr un Hto 2
30% 6 Hb mayor igual a 10.
+ Inicie infusién de dobutamina (2-20 pg.Kg.m.)
Diagndstico o -2

€RI0 5 1. Realice los hemocultivos antes de iniciar los antibiticos (no debe retrasar

< £
P el inicio de antibisticos). (1C)
s 0L i «  Tome 2 6 més cultivos.
% N « 16masde los hemocultivo deben ser percutaneos.
;fg ' + Realice 1 hemocultivo en cada linea y/o lumen del catéter venoso

central después de 48 horas de haberse colocado.
- Otros cultivos realizarlos segin la indicacion clinica.
2 Realice los estudios de imagen necesaria para confirmar fuente de
infeccion lo mas pronto posible y de la manera mas segura posible. (1C).

Antibioticoterapia.
1. Inicie antibidtico via intravenoso tan tempranc como sea posible. durante

la primera hora del reconocimiento de la sepsis severa y el shock séptico.
(1B) |

o Administre antibiéticos de amplio espectro. 1 ¢ mas que sean activos
contra bacterias y/o hongos y que cubran los gérmenes mas frecuentes, y
estos debe tener buena penetrancia en el sitio de infeccion. (1B)

3. Reevalué el régimen de antibiético diariamente, con el objetivo de
optimizar la eficacia, prevenir la resistencia, evitar toxicidad y minimizar
los costos. (1C) o
.  Considere doble cobertura en infeccién por Pseudomonas sp. (2D)

. Use una combinacién empirica de antibidticos de amplio espectro en
pacientes neutropénicos. (2D)

+ Use la terapia combinada no més de 3-5 dias, luego desescalonar
la terapia segun resultado de cultivos. (2D)

4 Limite la antibiético terapia a 7-10 dias, prolongar si la respuesta clinica y
laboratorial es lenta, no se haya drenado el sitio de infeccion 6 exista una
deficiencia inmune (gj. VIH/SIDA, neutropénicos). (1D)

5. Detener los antibiéticos si se demuestra que la causa no es infecciosa.

(1D)
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identificacién y control de ia fuente de infeccion.

1. Un sitio especifico de infeccion debe ser establecido tan rapido como sea
posible 1C en las primeras 6 horas del reconocimiento del shock. (1D)

2. Realice evaluacion completa del sitio de infeccion y realizar las medidas
de control necesarias €]. Drenaje de abscesos, desbridamiento. (1C)

3. Realice las medidas de control de la fuente con maxima eficacia y minima
una alteracion fisiolégica. (1D)

4. Retire los accesos intravenosos centrales si estédn potencialmente

infectado. (1C)

Fluidoterapia ‘

1. Los liquidos a utilizar deben ser cristaloides 6 coloides. (1B)

2. Objetivo: es lograr mantener una PVC entre 8-12 cm de H20 6 12-15 en
pacientes con apoyo de ventilacion mecanica. (1C)

3. Administre bolos de 500 a 1000 ml de cristaloide ¢ 300 a 500 ml de
coloide en periodo de 30 min. (1B)

4. Disminuir el volumen de liquidos si la presién de llenado cardiaco
incrementa sin que se presente una mejora hemodinamica. (1D) '

Vasopresores
1. Objetivo de su uso es mantener una PAM mayor de 65 mmHg. (1C)

2. Dopamina (5-20 pg*Kg*min.) o Norepinefrina (0.03 - 1 pg*Kg*min) son los
vasopresores de primera linea. (1C)

3. Epinefrina, fenilefrina é vasopresina no deben ser usados como terapia
inicial en la sepsis grave y shock septico. (2C)

4. Utilizar la epinefrina (0.3-2 pg*Kg*min) como primera alternativa cuando

la presion arterial tiene pobre respuesta a vasopresores de primera linea.

(2B)

No utilice la dopamina a bajas dosis como droga de proteccion renal. (1A)

Los pacientes que requieran uso de vasopresores debe tener acceso

venoso central. (1D).

9D o

inotropicos
1. Use dobutamina en pacientes con disfuncién miocérdica y bajo gasto

cardiaco. (1C). . o
2. No incrementar- el indice cardiaco a niveles supranormales
predeterminados. (1B).

Esteroides

1. Considere administrar hidrocortisona cuando la hlpotensmn tiene pobre
respuesta a liquidos y/o vasopresores 2C :

2. No realice test de ACTH para identificar falla suprarrenal en estos

"~ pacientes. (2B)

3. El uso de la hidrocortisona es preferible a la dexametazona. (2B)

4. Fludrocortisona puede ser una alternativa a la hidrocoriisona suma mayor
efecto mineralocorticoide. (2C)

5. Los esteroides deben ser destetados una vez que ya no se requiera e!
apoyo vasopresor. (2D)

6. La dosis de hidrocortizona debe ser 200 a 300 mg/dia, dividida en 3 0 4
dosis.

7. No usar esteroides si no hay shock séptico a menos que el paciente lo

requiera (1D)
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Uso de productos heméaticos

1. Transfunda paquete globular si la Hb es < 10g%. 1B Una mayor Hb es
necesaria en pacientes con hipoxemia severa, hemorragia aguda,
cardiopatia congénita ciandtica o acidosis lactica.

2. No utilizar plasma fresco congelado para corregir tiempos de coagulacion

alterado a menos que exista sangrado & se prevé procedimientos

invasivos. (2D)

No utilizar antitromboticos. (1B)

Use plaquetas cuando: (2D)

« El conteo es de 5,000 pL.-

.+ 5,000-30,000 si existe sangrado activo.

«  Mayor de 50,000 si requiere cirugia

o0

Ventilacién mecanica en contexto de una Injuria pulmonar

agudalsindrome dificultad respiratoria aguda

1. Utilice volumen tidal Vt = 6 mL*Kg. 1B

2. Mantener una presion Plateau (Pp) < de 30 c¢cmH20 considerando la
presion de la pared toracica. (1C)

3. Use la hipercapnia permisiva si se necesita maximizar el Vtyla Pp. (1C)

4. Considere la posicion prona en el SDRA si hay necesidad de FiO2 altas 6
Pp altas. (2C)

5. Mantener en posicién semifowler 1B manteniendo inclinacién de 30-45°.
(2C) , , :

6. Utilice la ventilacién mecéanica no invasiva cuando exista hipoxia de leve-
moderada siempre que exista estabilidad hemodinamica, el paciente este
confortable, despierto, protege de manera efectiva la via aérea, y se
espera una recuperacion rapida de su condicion. (2B)

7. Utilice prueba de destete y pruebas de respiracion esponténea frecuente
para descontinuar apoyo de ventilacion mecanica (1A).

8. Mantener en modo de presion soporte (PS) y CPAP (5 cmH20) 6 tubo en
T cuando la condicion permita.
1. Estabilidad hemodinamica sin apoyo de vasopresores.
2. Bajo requerimiento de ventilacion mecanica. .
3. FiO2 bajas (menores de 40 %).

9. Utilice una terapia conservadora de liquidos en el contexto de sepsis
severa y choque séptico sin que exista evidencia de hipoperfusién. (1C)

Sedoanalgesia y bloqueo neuromuscular

1. Utilice la sedo-analgesia en pacientes con apoyo de ventilacion mecanica.
(1B)

2 Utilice de manera intermitente 6 en infusion la sedo analgesia, con
interrupciones diarias (periodos libres de sedo analgesia) evalué la sedo
analgesia con escalas. (1B) 7

3. Evite el bogqueo neuromuscular (BNM) en lo posible. Evalué el bloqueo
frecuente con el tren de cuatro cuando utilice el BNM. (1B)

Control de la glucosa ,

1. Utilice la insulina para el control de la hiperglicemia en pacientes con
sepsis severa y choque séptico. (1B)

2. Mantener la glucemia <180 mg% utilizando infusion de insulina IV. (2C)

Terapia de reemplazo renal
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1. Hemodialisis intermitente ¢ hemofiliracion son equivalentes. (2B)
2. Hemofiltracion es preferible en pacientes con inestabilidad hemodinamica.
(2D)

Terapia con bicarbonato
1. No use el bicarbonato con el propésito de mejorar la hemodinémica de los

vasopresores ¢ reducir los requerimientos de vasopresores cuando trate
hipoperfusién inducida por acidosis l&ctica pH < 7.15 (1B)

Profilaxis de uiceras por estrés
1. Administrar bloqueadores H2 (1A) ¢ inhibidores de bomba de protones

(1B) sopesando bereficio de reducir hemorragia gastrointestinal versus
riesgo de neumonia asociada a ventilador mecanico.

Considerar limitar el soporte
1. Discuta con los familiares los planes de manejo. describa los prondsticos y

expectativas de manejo real. (1D)

Indicaciones de dieta
1. Inicio temprano de soporte nutricional idealmente dentro de las primeras

24 horas prefiriendose la via enteral una vez se logre estabilizacion

hemodinamica con o sin vasopresores. (1B)
2.  Apoyo con inmunonutricién: suplementacion con &cidos omega 3,

glutamina, arginina, y antioxidantes. (1B)

COMPLICACIONES.

Derivadas del proceso fisiopatolégico del shock. Se puede presentar
Disfuncion o Falla de Organos como la insuficiencia respiratoria, insuficiencia
cardiaca o cualquier otro tipo de insuficiencia de otro érgano. Asimismo, se
puede presentar gangrena, lo que posiblemente lleve a la amputacidn y en
muchos casos llevan a la muerte. -

REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Los pacientes idealmente deben ser manejados en un area critica (UCIN o

UCI General) . _
De no contar con una cama disponible debe plantearse la posibilidad de

transferencia si es que las condiciones del paciente lo permiten.
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« SOFA:-

. Puntuacién SOFA

fale} < 100"

W

s

[

“Respiratorios
Po2/Fio2 H )
Renal: | 1

| Creatinina/Diuresis | B i

<S00mijda <200 miida

" Hepaticor | <12 go-11,9 | =12
Bilirrubina

lar Dopa > 156
LR
<20000 |

Dopa<56 | Dope>56
Dobutaming ., NAZ0,1

I Eoidiavascaiar
i <100.600 | <50000
s

i PAM o Fdrmacos

ematolégicor |

No hipotensién | PAM < 70

751500000 | < 150.000

i
i
i

urolégica: | 15 i 13- 14 10- 12 ; 6-9 <6
| as | ... i

Respiratario: pO2/Fi02 en mmHg. Puntos 3.4 solo se valeran si precisa ventilacion mecénica,
Renal: Creatining en meidl. Puntos 3-4 en caso de fracaso renal funcional u oligouanuriz.
Hepitico: Bilirrubing en mg/dl

Cardiovascular: PAM (presion arerial media) en mmHg. Fédnnacos vasoactivos adminisirados durante mds de 1 hora. Dopa =
Dapamina. NA = Noradrenaliona o Adrenaling (dosis en meg’ki‘min). = gy e
Neurolégico: GCS = Glasgow Coma Score

. Puntuacién MODS |
- e T = : g e - s S
. Parametro [) f 1 !_ 3
UPAOL/FD, TRE00 | T3zéE00 | 151-225
[Creatininz sérica ‘ “£100 T Tioi-200 [ 201-350
UBiiirrubina sérica___ 7 <20 | 21-60 _
" Frecuencia cardiaca ajustada alpulso | <10 10115
{ Plaguetas R k
f6Cs i is i

Tomar los valores mis tmormales observados duranie 24 horas de evolucién en UCL
No disponer de un pardmetro supone la normulidad del mismo (0 puntos)
« Creatining en pmold (1 mg/dl = 88.4 pmol/).
«  Bilirrubina en pmol/l (3 mg/dl = 88.4 pmal/l).
+  Frecuencia cardiaea ajustoda al puls = FC x {PAD/PAM) = Erecuencia curdinca x (Presién en awicula derecha’Presidn vnierial
media).
«  DPlaguetas por gl
«  GCS: mejor puntuacion en ausenci de sedacion,
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GUIA DE PRACTICA CLINICA
INTOXICACION POR ORGANOFQSFORADOS Y CARBAMATOS
1.- NOMBRE Y CODIGO CIE 10 |

Efecto toxico de insecticidas organofosforados y carbamatos. T 60.0

2.- DEFINICION

Es la intoxicacion que se produce por la exposicién accidental ¢ suicida de pesticidas
organofosforados y /o carbamatos, la cual se presenta como un sindrome colinérgico, que de no

ser tratado puede ser mortal.
Etilogia :
Pesticidas organofosforados yfo carbamatos (anexo 1y 2)

Fisiopatologia de! problema:

Fisiolégicamente a acetilcolina pasa de la membrana presinaptica a la hendidura sinaptica y actua
en sus receptores colinérgicos postsindpticos transmitiendo el impulso nervioso. Las sinapsis
colinérgicas esia en las fibras preganglionares del sistema auténomo y en todas las
posganglionares postsinapticas y también en la medula adrenal, gléandulas sudoriparas y vasos

sanguineos ademas de la placa muscular

etilcolinesterasa es una enzima que degrada a la acetilcolina:

LCOLINA + ACETILCOLINESTERASA = COLINA + ACIDO ACETICO

“ke/organofosforados y carbamatos inhiben irreversiblemente y reversiblemente respectivamente a
2 acetilcolinesterasa, de tal forma que hay mas acetilcolina disponible en el espacio sinaptico

ORGANOFOSFORADO / CARBAMATO + AChE = AChE MODIFICADA

AChE MODIFICADA + H20 = AChE

Este ultimo paso es muy lento con los Organofosforados (con los Carbamatos es rapido), es decir
la acetilcolinesterasa no es reactivada por lo que estos plaguicidas se llaman inhibidores

irreversibles de la enzima.

Caracteristicas de los organofosforados y carbamatos: -

Esteres del acido fosforico y acido carbdmico respectivamente
Inhiben la enzima colinesterasa irreversible y reversiblemente respectivamente

[ ]
e Muy liposolubles
e Su estructura basica es:

"~ //sm
T
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« Seabsorben por todas las vias.
¢ Algunos organofosforados se depositan en grasa corporal degradandose lentamente.

Aspectos epidemioldgicos importantes:

Ocupaciconalmente es mas frecuente la intoxicacion tanto aguda como crénica en agricultores.

3.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:

° Depresion
. Agricultor

4.- CUADRO CLINICO:

Aparece durante la exposicion ¢ en las 12-horas siguientes al contacto (primeras 4 horas, casi
siempre en los primeros 30 minutos), el cuadro se conoce como sindrome colinérgico por el exceso
de acetilcolina en la hendidura presinaptica y consiste en:

Cefalea, nduseas y mareos inicial

Vision borrosa y/o pérdida de la visién

Miosis

Lagrimeo

Rinorrea -

Sialorrea

Broncorrea, tos

Sibilancias

Vomito

Diarrea _
‘Incontinencia urinaria

Taquicardia

Diaforesis

Cdlico abdominal

Confusion

Movimientos musculares involuntarios

Fasciculaciones

Hiperreflexia

Fatiga muscular

Convulsiones

Coma

Con algunos organofosforados se ha visto miocardiopatia téxica

Algunos organofosforados causan dafio a loa axones de nervios periféricos y centrales por
inhibicion de la “esterasa neurotoxica”: debilidad 6 parélisis y parestesia de extremidades,
principalmente MMII, persistiendo semanas a afios. Ocurre 8 a 21 dias del episodio agudo

® e o o

5.-DIAGNOSTICO

El diagndstico es clinico del sindrome colinérgico y ademas por lo general hay el antecedente de Iz
exposicion al pesticida.

Si hay duda ciagndstica se puede realizar ia prueba de Iz Atroping, aplicando 1 mg IM o SC en
adultos y . 0,01-0,02 mg/kg en nifios, se debe esperar 10 a 15°, en una persona normal
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inmediatamente se presentan midriasis y taguicardia y en un intoxicado no hay cambios por lo cue
reguerird mas atropina.

El diagnostico diferencial sera con:

© Otras causas de miosis: opicides, hemorragia protuberancial, etc.
e Edema pulmonar agudo
e Neumonia aspirativa

6.- EXAMENES AUXILIARES

Si hay clinica clara rio se debe esperar la confirmacién de laboratorio.
Nivel de actividad de colinesterasa en plasma y giébulos rojos.

TIPOS DE COLINESTERASA RELACION CON LOS RESULTADOS DE PRUEBAS DE
_ LABORATORIO
ACETILCOLINESTERASA, Permanece disminuida mucho mas tiempo
ERITROCITARIA, etc. De eleccion en intoxicacion crénica
vk UDOCOLINESTERASA, Disminuye y se recupera antes que la eritrocitaria

%SMAT!CA, etc. De eleccién en intoxicacion aguda

VN

©Z

7.- MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

1.-Tratamiento de soporte
2.-Descontaminacién .
3.-Atropina ' .

1.-SOPORTE:

CERCIORESE QUE VIA AEREA ESTE DESPEJADA, ASPIRE SECRECIONES.
S| HAY DEPRESION RESPIRATORIA, REALICE INTUBACION ENDOTRAQUEAL Y VENTILE

CON AMBU.
OXIGENOTERAPIA S| ES NECESARIA

Fluidoterapia

2.-DESCONTAMINACION:

e Persona que atiende a la victima debe evitar el contacto directo con ropa contaminada, asi
como con el vémito. Personal debe usar guantes de goma

e Quitar ropa

e Ropa debe disponerse en bolsas plasticas
Bafio y lavado de cabello, escobillar debajo de ufias, lavar bien en zonas de pliegues, usar
abundante agua y jabdn

e Lavado géstrico si hubo ingesta reciente( hora), previa proteccion de via aérea

e Carbon activado 1 gr Kg (50 gr diluido en 300 cc de H20) VO 6 por SNG
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3.- ATROPINA:

« Inhibidor competitivo de la acetilcolina en receptores nicotinicos

¢« En Trauma- Shock: diluir 100 ampollas de Atropina de 0.5 mg v completar 100cc en
volutrol, infundir a razén de 60 pgot/mir.

« Si no hay camas en Trauma Shock aplicar Atropina 2 @a 6 mg EV ¢/ 5 min (IM, SC 6 por
tubo endotraqueal sino es posible EV) 6 2mg iniciar y duplicar la dosis cada 5 minutos.

« Hasta canseguir la sequedad de mucosas

* No revierte los efectos en musculo esqueiético ( sitios muscarinicos)

e Usar hoja de monitorizacion (Anexo3)

8.- COMPLICACIONES
¢ Intoxicacion por atropina:

o Clinica: fiebre, agitacion psicomotora y delirio
o Manejo: suspender atropina, usar diazepam 10 mg EV si hay agitacion psicomotora

8.- CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

¢ Una vez estabilizado hospitalizar en pabellén de medicina..

« Varios pacientes pueden desarrollar toxicidad luego de varios dias a pesar de una buena
respuesta al tratamiento inicial.

e Vigilar al paciente por lo menos 72 horas después de retirada la Atropina.

e Evaluacidn psiquiatrica si la exposicion fue con fin suicida.

e Los pacientes no deben exponerse de nuevo a los agentes hasta que la clinica haya
desaparecido y la actividad de la AchE en sangre haya regresado por lo menos al 80% de
los valores previos 6 por lo menos a los niveles minimos normales. ‘

* La Atropina no se deben administrar con fines profilacticos a personas expuestas porque
enmascara los primeros sintomas del envenenamiento agudo.

10.- FLUXOGRAMA / ALGORITMO

Ver ANEXOQ 4
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12.- ANEXOS:

ANEXO 1

LISTA DE ORGANOFOSFCRADOS.

"Ada da la lnversid

Seguridad Alimentaria

1 para 2l Desarollo Rural iz

ALTAMENTE TOXICOS MODERADAMENTE TOXICOS
Pirofosfato Carbofenotién  Dicrotofos Bromofos etil Crotoxifés  IBP
de tetraetilo
Dimefox Clortiofés Monocrotofés | Leptofos Fosmet Cianofds
Forato Fonofés Metidation Diclorvos Triclorfon Crufomato
Disulfoton Protoato EPN Etoprop Citioato Fenitrotion
Fensulfotiéon Fenamifés Isofenfos Metil-S-demetén Fencaptén  Piridafention «
Demeton Fosfolan Endotién Metasystox Pirimifés etil Acefato
Terbufos Paration Bomil Triazof6s DEF Malatién
metilico
) Mevinfos Schradan Famfur Oxidemetdn- Metiltrition  Ronnel
metil
Etilparation ~ Mefosfolan Fenofosfon Quinalfés Dimetoato  Etrimfés
Azinfos Clorfenvinfés  Dialifor Etién Fentién Foxim
metilico
Fosfietan Cumafos Cianofenfos Cloropirifés Diclofentién Merfés
Clormefos Fosfamidoén Dioxation Edifenfos Bensulide Pirimifés meti.
Sulfotep Metamidoféos ~ Mipafox Oxideprof6s EPBP Iodofenfos
' Sulprofos Diazinén Clorfoxim
Isoxation Profenofés  Propiltiopirofos
fato
Propetanfos Formotion  Bromofos
Fosalona Pirazofos Tetraclorvinfo:
Tiometoén Naled Temefos
Heptenofds Fentoato
ANEXO 2
LISTA DE CARBAMATOS
ALTAMENTE TOXICOS MODERADAMENTE TOXICOS
Aldicarb Metomil Dioxacarb Pirimicarb
Oxamil Formetanato Promecarb Dimetéan
Metiocarb Aminocarb Bufencarb Carbarilo
Carbofuran Cloetocarb Propoxur Isoprocarb
Isolan Bendiocarb Trimetacarb '

www.hospitzlpuentepiedra.gob.pa
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En el EHH, los niveles de insulina son inadecuados para facilitar lg utilizacion de la glucosa
con la resuliante hiperglicemia y sus consecuencias, pero adecuado para prevenir la
lipolisis y la cetogénesis subsecuente. Ello permite casos puros de EHH y CAD; sin
embarge es frecuente encontrar cuadros mixtos de EHH mas CAD.

3.-FACTORES DE RIESGO

Los siguientes son factores predisponentes y precipitantes:

« Debut de diabetes hasta en 20% de los casos.

« Infeccion Aguda (32-60%). Infeccién urinaria, neumonias, sepsis, enterocolitis, etc.

« Discontinuacion o inadecuada insulinoterapia.

¢ Pancreatitis aguda.

« Accidente Cerebro vascular e Infarto de Miocardio Agudo.

« En jovenes: ganancia de peso, alteraciones psicologicas de la alimentacion,
transgresion a la dieta, rebeldia frente a la autoridad.

¢  Embolia pulmonar.

e Obstruccion intestinal, trombosis mesentérica, trauma, quemadura.

s Drogas: corticoides, tiazidas, simpaticomiméticos, anti psicoticos, clorpromazina,
clortalidona, cimetidina, agentes inmunosupresores, nutricion parenteral total, etc.

4.-CUADRO CLINICO

Datos Clinicos: El EHH usualmente se presenta en varios dias o semanas a diferencia de
la CAD en la diabetes tipo1 y ain en la tipo 2 que tienden a ser més cortos. Aungue los
sintomas de descompensacion pueden estar presentes varios dias, las alteraciones tipicas
de la CAD se instalan usualmente en un tiempo relativamente corto. Para ambos (CAD,
EHH) los sintomas clasicos incluyen: poliuria, polidipsia, sequedad de boca, pérdida de
peso, vomito, deshidratacion, debilidad, trastorno del sensorio, dolor abdominal, dificultad

respiratoria.

Examen fisico: Pérdida de la turgencia de la piel, mucosas secas, respiracion de Kussmaul
@ (en CAD), taquicardia, hipotension, aliento a frutas (en CAD), diferentes niveles de trastorno
d del sensorio, dolor abdominal. Se pueden encontrar usualmente sintomas de los factores
desencadenantes comoc de las infecciones asociadas (fiebre, tos, etc.), y de las

complicaciones como oliguria, convulsiones, etc.

Criterios de Severidad: ver recuadro de Tabla 01de criterios diagndsticos.

vyl hospitelpueniepiedra.gob.ps
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.  Tabla 01.- Criterios Diagnésticos:

CLASIFICACION CETOACIDOSIS DIABETICA ESTADO
HIPEROSMOLAR
. HIPERGLICEMICO
Nivel de severidad LEVE MODERADA SEVERA
Glicemia = 250meg/dl = 230mg/dly > 230mg/dl = G00mg/dl
pH 7.25-7.3 7.00-7.24 ' <7.00 >7.30
Bicarbonato (mEqg/1) 15-18 10 =153 <10 >18
Cuerpos Cetonicos orina =+ + * +-
Cuerpos Cetonicos suero + + + +/-
Osmolaridad sérica Efec. variable variable variable >320mOsm/kg
Anion Gap ' >10 >12 =12 variable
Estado mental Alerta Alerta/somnolencia  Estupor/coma  Estupor/coma

Osmolaridad sérica efectiva: 2Na* + Glucosa/18

Anion Gap: Na* — (CI +HCOZ) :
Na* corregido = Na* actual + 1.6(cada 100mg/dl de incremento de glicemia por encima de 100mg/dl)

Diagnostico Diferencial: la cetoacidosis (CAD) diabética se caracteriza por la triada
clasica de hiperglicemia, acidosis y cetosis, cada uno de sus componentes, puede
confundirse con otras condiciones asociadas. ;

Figura N° 01: diagnéstico diferencial de la crisis hiperglicémicas.
T Ty

P
‘Hipergli /

o Cetosis: Cetoacidosis alcohélica y Cetoacidosis del ayuno; distinguibles de la diabetes '
por la historia clinica y por los niveles de glicemia (usualmente <200mg/dl a hipoglucemia)

o Otro estados de Acidosis Metabdlica: Acidosis lactica (cursa con hiperlactacidemia sin
hiperglicemia), Insuficiencia Renal (uremia sin hiperglicemia), Intoxicacién por sustancias
-(aspirina. metanol, etilenglicol, polietilenglicol, etc.), acidosis hiperclorémica (anion gap
normal); en los cuales la historia clinica permite diferenciarlos.

o Otro estados hiperglicémicos: Diabetes mellitus no controlada, hiperglicemia de estrés
(situaciones que no cumplen con los criterios diagnosticos).

Ay, Séenz Pehe Cdre € S/N
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6.- EXAMENES AUXILIARES

De Laboratorio:

oAGA y electrolitos: en CAD encontramos acidosis metabolica anion gap elevado por
acumulo de cetoacidos, de diferentes niveles de severidad, a veces asociado a ofras
causas de acidosis como por ejm falla renal e hiperlactacidemia. En el EHH no registra
acidosis. Pese a que los electrolitos pueden estar normales en concentracion, hay un
deéficit de los mismos en ambas situaciones, ver tabla 2 de anexos. Con respecto al
Sodio, este deberia corregirse seguln los niveles de glicemia como sigue:; Na real = Na
medido + 1.6mEq x cada 100mg/dl de glucosa por encima de 100mg/dl. Estos examenes
requiere ser evaluados en forma seriada c/2-4h durante el tratamiento.

oGlicemia elevados > 250 mg/dl en CAD y 2600 mg/dl en el EHH. En casos excepcionales
se pueden encontrar glicemias < 250mg/dl como en pacientes con CAD que han usado
insulina pero en dosis insuficientes para evitar la crisis. La gllicemia debe dosarse en
forma seriada c/2-4h durante el tratamiento, ya sea con hemoglucotest o glucosa sérica.

oOsmolaridad se encentran elevados en el EHH, se calcula: 2Na* + Glicemia/18

oUrea, creatinina: puede encontrarse normal o elevados; cuando se encuentran elevados,
éstos son secundarios a hipoperfusion renal, lo cual puede sertan solo por una azoemia
prerenal o por falla renal aguda establecida o reagudizacién de una nefropatia diabética
preexistente, sobre todo en ancianos. Esta situacién obliga a ser cautos en el tratamiento,
sobre todo para el manejo de fluidos.

oCuerpos cetdnicos en sangre u orina, su presencia es la clave diagndstica en la CAD: se
evalla con la reaccion del nitroprusiato la cual provee una estimacion semicuantitativa de
los niveles de acetoacetato y de acetona. Aunque es un test altamente sensible, puede
subestimar la cetoacidosis, pues no detecta la presencia de B-hidroxibutirato, principal
producto de la cetogénesis.

oExamen completo de orina: a fin de detectar cuerpos ceténicos, signos de infeccion
urinaria, etc.

oHemograma: para detectar signos inespecificos de infeccion subyacentes.
Secundariamente segln sea el caso: urocultivo, hemocultivo, amilasa, etc.

De Imagenes:

o Rx torax: a fin de detectar neumonias u otras complicaciones, pues el trastorno del
sensorio subyacente genera riesgo de aspiracion. Otros estudios radiogréficos segutn el
caso como Rx abdomen simple, TAC cerebral, ecografia abdominal, etc.

El tratamiento de las crisis hiperglucemias requiere manejo intensivo, por lo mismo algunos
examenes de laboratorio requieren controles regulares como: glicemia c/2h, AGA vy
Electrolitos c/2-4h,

7.- TRATAMIENTO

Nivel de atencién: nivel l1l.

o Emergencia: debera establecer el diagnéstico y el manejo inicial de la crisis
hiperglicemica en la unidad de trauma shock; en cuanto sea posible deberd ser
hospitalizado en UCIN o UCIG para manejo intensivo segin el flujograma de manejo
adjunto (ver Figura N° 03 y 04 de flujograma de manejo intensivo de las crisis

hiperglicémica).
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Hospitalizecion en pebellon de medicina, en cuanto el paciente tiene criterios de
o

resolucion de la crisis hiperglicémica (ver Figura N° 04 ilujograma del pacienie con crisis
hiperglicémica).

Tratamiento: Ver figura N° 03 del flujograma de manejo intensivo de las crisis
hiperglicémicas:

O 0 O O o

Correccion de la deshidratacién: Fluidoterapia.

Correccion de la hiperglucemia: Insulinoterapiz.

Correccién del deshalance electrolitico.

Identificacion y tratamiento de los eventos precipitantes y de la comorbilidad.

Educacion Sanitaria:

Plan de Trabajo:

Exdmenes auxiliares: AGA, Electrolitos, glicemia, osmolaridad, cuerpos ceténicos en
sangre u orina (examen completo de orina), urea, creatinina, hemograma completo, Rx
térax, electrocardiograma y si es el caso de evidencia de infecciones urocultivo,
hemocultivo; y también amilasa, ecografia abdominal, TAC cerebral.

Procedimientos:

Fleboclisis. Para Fluidoterapia.
Catéter Venoso Central (sobre todo en pacientes que tienen falla renal aguda, ancianos

y cardiopatas).

Sondaje vesical (en caso de insuficiencia renal aguda, cardiopatias, exceso de
hidratacion, trastorno del sensorio, etc.).

Intubacion endotragueal en caso de coma, pacientes con ECG < 8, neumonias con

manejo de secreciones.

Interconsultas: UCIN, UCIG para manejo y de haber complicaciones cardiovasculares a
cardiologia, o complicaciones renales a nefrologia.

Criterios de Alta; Cuando ocurre

o]
o]
o]

Criterios de resolucién de la crisis hiperglicémica.

Se haya establecido un plan de tratamiento subsiguiente: establecer dosis de insulina a
usar.

Tolera la via oral.

Resoclucion del factor descompensante.

8.- COMPLICACIONES

Convulsiones.
Hipoglucemias durante el tratamiento.
Trastornos hidroelectroliticos: hipokalemia severa, hipo e hipernatremia,

hipomagnesemia.

Av. Séenz Pefiz Cdra 6 S/N

ma 25, Perd

wwvvr hospiiz!puentepiedra.gob.pz l Puente Pledra. Li
| T(511) 648-1828
I Anexo: 172



Edema cerebral

oo o0 o0 o0

S.-REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Insuficiencia Renal Aguda por hipoperfusion por deshidratacion.
Infecciones: neumonia aspirativa.
Estado hipercoagulable: embolia pulmenar, IMA, ACV.
Sobrecarge de liquidos por exceso de hidratacion durante el manejo.

o Referir a otro hospital cuando se excede la capacidad resolutiva del servicio de
emergencia o de UCI/UCIG.

10.-FLUJOGRANA

Figura N° 02.- PATOGENESIS DE LA CAD Y EL EHH

Los factores desencadenantes: estrés fisico, infecciones, tratamiento inadecuado, etc. Inciden
en el inicio de la descompensacién
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insulina por 1-2h después de que se empez( la insulina SC, para

asegurar niveles de insulina adecuados en plasma. En pacientes
nuevos para insulina, iniciar 2 0.5-0.8U/Kg por dia e ir ajustando la
dosis
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TABLA 02.- DEFICIT CORPORAL TOTAL
DE AGUA Y ELECTROLITGS

CAD EHH

Agua Total (litros) 6 9
Agua (ml/Kg) 100 200
Na® (mEq/Kg) 7-10 5-13
CI' (mEq/Kg) 3-5 ‘5-1 =
K*'(mEgq/Kg) 3-5 4-6
PO4 (mmol/Kg) 5-7 . 3-7
Mg?" (mEq/Kg) 12 142
Ca**(mEq/Kg). 1-2 1-2

TABLA N° 03 CRITERIOS DE RESOLUCION DE LAS CRISIS
HIPERGLICEMICAS .

CETOACIDOSIS DIABETICA:

e Criterios de Resolucién de las Cetoacidosis:
o Glicemia <200mg/dl mas 2 de los siguientes critérios:

o Bicarbonato sérico z 15mEq/I
o pHVenosoz7.3
o Anion Gap caiculado < 12mEg/l.

ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICO

¢ Critérios de Resolucién del Estado Hiperosmolar Hiperglicemico:
o Osmolaridad normal.
o Restitucion del estado mental normal.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA
ABDOWMEN AGUDO EN EL ADULTO

L. NOMBRE Y CODIGO:

Abdomen agudo. Cédigo CIE -10: R10.0

I, DEFINICION:

Es todo dolor abdominal de presentacién busca que se agrava con el tiempo y requiere
de atencion inmediaia; Puede ser de naturaleza médica o quirdrgica.

1.1 ETIOLOGIA:
A. Médica:

A1 Infecciosas:
= Enfermedad diarreica aguda.
=« Neumonias
= Enfermedad inflamatoria pélvica
= Hepatitis
« Colecistitis aguda alitisica o litiasica
= Colangitis ascendente
« Enfermedad acido péptica
= Absceso tubarico

A.2 Inflamatorias: .
= Apendicitis aguda |
= Pancreatitis aguda
= Diverticulitis ‘
= Enfermedad de Crohn
= Colitis ulcerativa
= Linfoadenitis ulcerativa

A.3 Miscelanea:
= Enfermedad Ulcero péptica.

« Calculos ureterales
= Absceso tubarico
« Porfiria intermitente aguda
= Crisis addisoniana
= Uremias
B. Quirlrgica:

. Colecistitis aguda calculosa

« Colangitis ascendente

. Embarazo ectopico roto

. Perforacion de viscera hueca

« Ruptura de viscera solida por trauma
«*  Obstruccion intestinal alta y baja

« Ruptura de aneurisma abdominal

Av, Bdenz Pefiz Cdre 8 $/IN
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. FACTORES DE RIESCGO:

« Intervencion quirdrgica previa

« Enfermedad crénica abdominal

« Politraumatizado

« Grupo etéreo: ancianos

«  Obesidad

« Inmunosuprimidos con enfermedades sistémicas

iV. CUADROQ CLINICO:

Los componentes de mayor importancia scn un buen interrogatorio y un examen fisico
apropiado. En sujetos conscientes y con capacidad de respuesta el diagndstico a
menudo puede efectuarse mediante un interrogatorio exhaustivo acerca del padecimiento
actual, cuyos datos claves son las caracteristicas del dolor: tiempo de duracion, fecha y
hara de inicio, actividad del paciente cuando empezo el dolor, localizacién, intensidad e
irradiacion de este Ultimo hacia otras areas, presencia de nauseas, vomitos o anorexia.

El dolor que aparece de manera repentina o despierta al paciente, suele relacionarse con
perforaciones o estrangulaciones de visceras huecas. El patrén de inicio lento e insidioso
de dolor sugiere inflamacion del peritoneo visceral sin inflamacién-del parietal, o un
proceso coleccionado en cavidad abdominal, como un absceso en evolucién o apéndice
retroperitoneal. El dolor tipo célico se relaciona con obstruccién o bloqueo parcial de un
drgano peristaltico.

La progresion del dolor desde sordo, molesic y poco localizado hasta mas agudo,
constante y mejor localizado por lo general se relaciona con progresion de la enfermedad
y con frecuencia anuncian la necesidad de una intervencion quirirgica. El dolor
abdominal en los pacientes con abdomen agudo puede ser de dos tipos:

« Dolor abdominal bien lccalizado, tal como sucede en hernorragia, isquemia,

perforacion o inflamacién.

« Dolor abdominal poco focalizado, el cual se encuentra en lesiones obstructivas del
tracto gastrointestinal.

Las nauseas y los vomitos suelen relacionarse con muchas causas de abdomen agudo.
Asimismo las caracteristicas del vomito pueden ser Utiles para distinguir el pasible nivel
de obstruccién intestinal o la ausencia de obstruccion biliar.

Los cambios en los habitos de defecacion, como diarrea, estrefiimiento o hemorragia
rectal, pueden relacionarse con obstrucciones progresivas por neoplasias o
padecimientos intestinales inflamatorios.

Examen Fisico:
En la Ecloscopia del paciente el aspecto general es bastante Gtil:

« Elindividuo con litiasis ureteral se retorcera con angustia, los sujetos con perforacién
intestinal y peritonitis difusa por lo general permaneceran muy quietos.

« Cuando el dolor disminuye al inclinarse hacia delante, es posible que haya
pancreatitis o perforacion gastrica.

« La expresion facial del enfermo puede indicar si el dolor es continuo o tipo célico.

« La palidez puede sugerir anemia, o la diaforesis puede acompafiar a |2 septicemia o
a un padecimiento vascular desastroso.

El examen general se inicia con la valoracién de los signos vitales: la taquicardia y la
hipotension significan hipovolemia y posible shock. Los pacientes con dilatacion géstrica
aguda 2 veces tienen bradicardia como una respuesta vaga. Los individuos con un
aumento de lz frecuencia ventilatoria que no presentan disnea subjetive, pueden estar
tratando de compensar una acidosis metabdlica de fondo. Los cambics de temperatura
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indican una reaccién inflamaloria, aunque una temperatura normal no siempre es un
factor predictivo coniiable, de susencia de enfermedad. Es indispensa e un examen
fisico completo para valorar pacientes con dolor abdominal, por ejemplo la neumonia vy la
inflamacion pléuritica pueden presentarse como dolor en la parte alta del abdomen. Es
preciso examinar la piel del abdomen y el torax para buscar datos de herpes zosier u
ofros exantemas, 'a equimosis sobre los flancos (signos de Grey-Turner) sugiere
pancreatitis. Debe paiparse el flanco para buscar hipersensibilidad propia de la
pielonefritis u otras causas musculo esqueléticas de dolor abdominal.

En el examen de abdomen, la inspeccion visual empieza al buscar distensién, hernias,
pulsacion abdominal, efectos de masa y patrén de movimienio con la ventilacion. Se
solicita al enfermo que apunte directamente y en forma precisa hacia el &rea que le duele
méas. El hecho de que el individuo no lo haga sugiere que el proceso abdominal no ha
inflamado el peritoneo parietal; y si lo hace sugiere lo opuesto.

La auscultacién del abdomen proporciona informacion acerca de los ruidos abdominales
y la presencia o ausencia de soplos abdominales, y puede ayudar a diagnosticar ascitis.
A veces es preferible solicitar al enfermo que tosa para tratar de encontrar un punto de
hipersensibilidad méxima. En |2 palpacién abdominal se evitara el area donde el paciente
manifiesta dolor hasta que sea absolutamente necesario. Se palparé el abdomen con
poca fuerza para desencadenar una respuesta. Examinar todos los cuadrantes y se
observaran bien el tono muscular, organomegalia y presencia de hernias, calor y
pulsacion. La matidez cambiante a la percusion del abdomen puede indicar la presencia
de ascitis, en tanto la pérdida de matidez hepatica sugiere aire intraperitoneal libre. La
hipersensibilidad de rebote se refiere al paciente que experimenta dolor cuando el
examinador libera con rapidez la presién que ejerce con la mano.

l.a presencia de defensa, se refiere a un espasmo de musculo 2 la palpacion. Hay
defensa veluntaria cuando el enfermo puede eliminar de manera conciente la respuesta
muscular. Defensa involuntaria se refiere a la incapacidad el individuo para eliminar la
respuesta. Hay rigidez del musculo cuando la pared abdominal esta tensa y parecida a
una tabla y se relaciona con peritonitis difusa y puede ser dificil de verificar en pacientes
con obesidad mérbida o pacientes geriatricos. En ocasiones, el espasmo muscular es un
resultado de un proceso que se limita a la pared ebdominal, como el hematoma de la
vaina del recto. '

Realizar maniobras para buscar inflamacion en a parte baja del retroperitoneo y la pelvis.
Se juzga que hay signo del obturador si el paciente experimenta dolor cuando se flexiona
el muslo y se gira en todo su arco de movilidad. El dolor por lo general se sentira en el
hipogastrio. Esta prueba sugiere que hay inflamacion en la parte baja de la pelvis. Las
causas habituales son: ruptura del apéndice, absceso tubo-ovarico, o lesién directa de
musculos del piso de la pelvis. .
Efectuar el examen digital del recto, que puede permitir la deteccion de una acumulacion
0 masa pélvica, es util en pacientes con abdomen rigido. Es necesario revisar la ampolla
rectal por si hubiere sangre macroscépica o heces. La inspeccidn visual del perineo
puede mostrar cambios cutaneos notorios o fistulas, que pueden relacionarse con
enfermedad de Crohn.

De modo similar, en mujeres adultas se requiere examen pélvico bimanual; es necesario
revisar el cuello uterino para buscar hipersensibilidad ante el movimiento, secrecion o
hemorragia. Los anexos se paipan por si hubiera hipersensibilidad o masas.

En varones es necesario examinar los testiculos para buscar datos de forsién o

inflamacion. En ocasiones, la Bpididimilis o la orquitis se presentaran con molestias
hipogdstricas. Un testiculo inflamado con un varicocele también puede sugerir un

proceso retroperitoneal.

DIAGNOSTICO:

Es posible clasificar a los pacientes con dolor abdominal agudo segUn Estadios, como se

presenta a continuacion:

Estadio 0:
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a) Paciente previamente sano con dolor &b

bdominal agudo cuyo diagnostico clinico

corresponde a una patologia leve de manejo médico, por ejemplo una infeccion
urinaria, .

b) Paciente previemente £ano con dolor abdominal agudo, que no presenta
sintomatologia significativa a la eveluacion, ni hallazgos que sugieran un proceso

patolégico intraabdominal.

Estadio I:

Paciente con dolor abdominal -agudo, con haliazgos clinicos que sugieran un
padecimiento intraabdominal, -pero el diagnostico no esta ciaro en este momenio y
ademéas no tienen factores de riesgo, en los cuales es dificil el diagndstico inicial.

Estadio IlI:

Pacientes con hallazgos clinicos muy sugestivos de una patologia intraabdominal aguda
que requiere procedimiento médico o quirlirgico para resolver su problema:

a) Pacientes con dolor abdominal agudo con factores de riesgos mencionados.
b) Pacientes con dolor abdominzl agudo que requieran ofros estudios, diagndsticos

para evaluar su dolor abdominal.

Estadio ll:

Pacientes con dolor abdominal agudo en los cuales no hay duda del diagndéstico que
padecen y necesitan una hospitalizacién urgente para ser estabilizados y ser llevados
a un procedimiento guirtrgico como en el caso de la apendicitis aguda complicada.

b) Pacientes con dolor abdominal agudo en los cuales no hay duda del diagndstico que
padecen y necesitan una hospitalizacion urgente para ser estabilizados y ser llevados
a un manejo médico como en €l caso de la pancreatitis aguda.

EXAMENES AUXILIARES:

6.1 DE LABORATORIO:

« Hemograma con recuento diferencial, hemoglobina, hematocrito y plaquetas

. Pruebas hepéticas como transaminasas, bilirrubina, y proteinas totales vy
fraccionadas

. Creatinina y nitrégeno ureico sérico

« Glucosa serica

. Amilasa y lipasa sérica

. Examen completo de orina
. Tiempo de coagulacién, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina

. Fraccion beta de la gonadotropina corionica humana
6.2 DE IMAGENOLOGIA:

Radiografia simple:

Radiografias de abdomen, incluye una radiografia de abdomen obtenida en posicion
de pie y una radiografia de térax en posicién de pie, Buscar datos de aire
intraperitoneal libre, en el retroperitoneo, 0 €n estructuras que normalmente no lo

contienen (conductos biliares, venas, tejidos blandos).

Tomografia axial computarizada:

La tomografia axial computarizada helicoidal permite detectar gas fuera de la pared
intestinal, entre la pared de Iz vesicula o el intestino, o en la via biliar comuin o vena
porta. La tomografia axial computarizade es tambien util para detectar masas y
fluidos inflamatorios y es la mejor técnica radiologica pare examinar la totalidad del
abdomen y la pelvis. Es util en el diagndstico del infarto y la isquemia intestinal,
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especialmente cuande =s realizada con infusién de contraste enao
2 de gas en la pared intestinzl. La susir
a

suele apreciarse |2 presencia d
permite una delineacion excelente de |
de la misma.

Ecografia abdominal:

El higado sirve como una ventana acus

f
parte abdominal de ja aorta y

tica adecuada. Enla pelvis una vejiga lienz es

clave para la obtencion adecuada de imégenes de procesos morbosos. El aire es un

inadecuado
dan por resu

conductor relativamente
intestinales interpuestas
imagen.

Resonancia magnética nuclear:
Con los refinamientos &n
resonancia magnética nuclear en
en el estudio del abdomen agudo.

Estadio 0:

e

Regquieren observacion
No requieren hospitalizacion

Estadio I:

E! manejo integr

Requieren hospitalizacion

del sonido Yy como resultado, las asas
ltado pérdida importanie de la calidad de la

la técnica de ecografia y tomografia axial computarizada, 1a
lz actualidad tiene una participacién muy limitada

SEGUN EL NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA:

al en los pacientes de estadio | comprende:

Suspender la via oral € iniciar liquidos endovenosos

Realizar examenes auxiliares:
examen de orina
Terapia medicamentosa:

Estadio Il:

€

Las pruebas de apoyo al diagndstico

Requiere hospitalizacion

Hemograma completo, hematocrito 'y hemoglobina y

No dar analgésicos ni administrar antibioticos

Las conductas para estos pacientes en estadio |l son:

Suspender la via oral e iniciar liguidos endovenosos

Monitoreo hemodinamico no invasivo cardiovascular:

cardiaca
Monitoreo gasto urinario
Evaluacion y manejo por el cirujano ge

Presién arterial, frecuencia

neral y si es el caso por otros especialistas

son determinadas por €l médico de acuerdo al juicio

clinico y sospecha diagnéstica, En este nivel los medios més usados son.

.

Hemograma

Amilasas sérica y/o enzimas hepéticas
Urea y creatinina serica

Tiempo de protrombina tiempo
intervencion quirdrgica

Radiografia de térax de pie si se quiere

parcial de tromboplastina, ante probable

evaluar la presencia neumoperitoneo

Ecografia abdominal, tomografia axial computarizada © angiografia mesentérica,

segun el diagndstico presuntivo
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Estadio il

Las conductas para pacientes en estadio Il son:
. Hospitalizacién inmediata
+ Manejo por el cirujano de acuerdo al diagndstico etiologico
. Colocar sonda nascgastrico para prevenir la bronco aspiracion
« Restringir droges a las esenciales: los analgésicos y los antibioticos que aqui se
utilicen son de uso exclusivo del cirujano y son de su responsabilidad
. Efectuar valoracién preoperatorio lo cual implica: ‘
. Establecer adecuada cxigenacion y ventilacion
. Mantener unz adecuada estabilidad hemodinémica y cardiaca
. Alcanzar el estado &cido-base en condiciones apropiadas
« Estabilizar la funcion renal y corregir oliguria
. Mantener un adecuado equilibrio hidro-electrolitico y metabdlico

Los niveles de intervencion se refieren a los niveles institucionales, teniendo en cuenta
las condiciones locales y de personal:

Nivel I: Centros y puestos de salud, cuentan con médico general, y no tienen médicos
especialistas. Se tienen éreas para observacién pero no para hospitalizacion. En este
nivel se pueden manejar pacientes con dolor abdominal agudo en estadio 0 ¢ 1.

Nivel Il: Corresponde a una establecimiento de salud que cuenta con servicios de
hospitalizacién, cirugia, médicos especialistas de diversas éreas, y recursos suficientes
de laboratorios, rayos x, ecégrafo, etc. En este nivel se deben manejar los pacientes con
dolor abdominal agudo en estadio 11 6 1.

Nivel lll: Corresponde a un nivel en dende se desarrollan programas de alta complejidad
como transplantes, cirugia cardiovascular, etc. En este nivel se pueden manejar
pacientes con dolor abdominal agudo definido por especialista segun criterio.

Indicaciones para cirugia:
. Pacientes estadio Il b), cuyos estudios complementarios inducen patologia de

necesidad quirurgica
« Pacientes estadio Il a) 0 b)

VIll. COMPLICACIONES:

8.1 MEDICAS:
- Sepsis
. Falla organica multisistemica

8.2 DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO:
. Infeccion de herida operatoria

« Absceso residual

« Perforacién de viscera hueca

« Hemoperitoneo

« Dehiscencia de sutura

iX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA:

9.1 REFERENCIA:

. Pacientes con dolor abdominal de mas de 6 horas de evolucién atendidos en
establecimientos de salud de nive!l | sin imptementacion de centro quirdrgico, deben
ser referidos a Hospitales de nivel -1 6 nivel 1l-2, dependiendo del probabie
diagndstico presuntivo.
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sstablecido, complicade can cuadro de sepsis deben

&
n

« Pacientes con cuadro peritoneal
1
11-2.

referirse a un Hospital de nivel
¢.2 CONTRARREFERENGIA:

Una vez iratado el cuadro de fondo y estandc estable el paciente debe ser
conirarreferido a su establecimiento de salud de origen con las recomendaciones

necesarias para su seguimiento.
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Y. FLUXOGRAMA:

et

Dolor Abdominal Agudo

& %
Hemodinédmicamente esiable Hemodinamicamente inesfable
Y
Sospscha de
aneurisma de la
Dolor bien Dolor pobremente | | 20rta abdominal
localizado focalizado
‘F
Reanimacién
: limitada / quiréfano
- - ¥
Signos y sinfomas S =
claros de ignos y sintomas L — >
Historia y examen fisico de obstruccién
enfermedad no claros y
quirtirgica
1
) Estudio de Imagenes
Pruebas de laboratorio
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cuis DE PRACTICA CLINICA
INSUFICIENGIA RE&MRM or A AGUDA EN EL ADULTO

|

. NOMBREY CODIGO
insuficiencia Respiratoria Aguda J86.0
il. DEFINICION

Severa alteracion en el intercambio gaseoso pulmonar debido a anormalidades en cuaiquiera de los
compenentes del sistema respiratorio, que se traduce en hipoxemia con o sin hipercapnia

Es fa incapacidad del sistema pulmonar de satisfacer las demandas metabdlicas del organismo y se
evidencia por disminucion de la Pa0z < 60 mmiHg aumento de la PaCOz > 50 mmHg ¢ ambas.

2.1 Etiolegia:
Las causas de lz Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA) son multiples y no es infrecuente la co-

existencia de dos 6 mas causas para el desarrollo de la misma. Segun el nivel anatémico se
tiene las siguientes causas:

« Sistema Nervioso Central Accidente Cerebro Vascular, sobredosis de
Sedantes, traumatismo encéfaio craneano

. Sistema Nervioso Periférico  Sindrome de Guilian Barre, porfiria

« Placa micneural Tétanos, miastenia gravis

»  Musculos respiratorios Poliomielitis

« Caja toracica Cirugia de torax, trauma,

e Vias Aereas Asma, enfermedad pulmonar obstructiva cronica
. (EPOC), obstruccién respiratoria alta.

. Pulmones Neumonia, fibrosis pulmonar, edema agudo

« Arteria Pulmonar Emboliz pulmonar

2.2 Fisiopatologia:
Alteraciones en el recambio_gaseoso:
La transferencia de oxigeno del alveolo al capilar pulmonar depende de:
« Adecuada presion alveolar de oxigeno (Pp0z)

. Normal difusién de Oz a través de la membrana alveolo capilar
. Adecuada relacién existente entre ventilacion alveolar y perfusion capilar (Va/Qc)

Falla Oxigenatoria (Hipoxemica).

. Trastornos de la difusién

«  Desequilibrio ventilacion- perfusion (V/Q)
«  Shuntintrapulmonar

Fallz Ventilatoria (Hipercapnica).
. Aumento de la produccion enddgena de CO2 sin elevacion de la ventilacion alveolar

« Disminucion de la ventilacién minuto (VE)
. Aumento de la ventilacién de espacio muerto (VD), no compensado por un aumento de la

ventilacidn minuto

Fatiga de los musculos respiratorios.
La hipoxemia € hipercapnia producen un incremento notable y sostenido del trabajo respiratorio

para mantener la ventilacién minuto. Esta no puede mantenerse por mucho tiempo luege del cual
se produce fatiga de los musculos respiratorios.

|
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2.3 Epidemiotogia:

Es una de la

causa
entre las 5 primeras caus

s mas |
as de ingreso.

FACTORES DE RIESCGO:

« Edad: mayores de 60 afios

«  QObesidad

« Enfermedad cronica cardiorrespiratoria
. Aspiracién de contenido géstrico

« Sepsis

frecuenies de ingresc a

los servicios e

. Trauma craneoencefélico y desorden vascular cerebral con Glasgow < &
. Enfermedad neuromuscular de progresion rapida

CUADRO CLINICO:

Signos y sintomas relacionados con

hipercapnia y acidosis respiratoria.

la enfermedad de fondo, més los relacionados a hipoxemia,

GENERALES CIRCULATORIAS NEUROLOGICAS j
HIPOXEMIA Cianosis Taquicardia Ansiedad, convulsiones |
Disnea Arritmia Incoordinacion motora
Taquipnea Angina pecho Cambios personalided
Uso mésculos accesorios |  Insuficiencia cardiaca Coma
Hipertension arterial
Hipotension arterial
HIPERCAPNIA Disnea Arritmias Confusién, sopor, asterixis
Tequipnea Hipotensién Mioclonias
Convulsiongs
Coma
DIAGNOSTICO:

« - Valoracion Clinica

. Examenes auxiliares: Anélisis

« PaO2
. PaCO2

« Phsanguineo

Clasificacion de Tipos de Insuficiencia Respiratoria:

de gases arteriales mediante la medicién de:

TIPO 1: OXIGENATORIA | TIPOZ: VENTILATORIA MIXTA
Pa02 menos de 60 mmHg Menos 85 mm Hg menos 60 mmHg
PaCO?2 normal o disminuido mayor 50 mmHg en agudos | mayor 50 mm Hg
mayor 60mm Hg (EPOC *)
GRADIENTE A-a | aumentada Normal aumentada
Ph menor 7.35

(*) EPOC = Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica

. Grado de Hipoxemia:

PalFi es un parametro para evaluar injuria pulmonar

inspirada de oxigeno).

Normal
Leve
Moderade
Severs
Muy severs

:>300
1 225-299
c1758-224
$400-174
<100

(presion arterial de OZ entre la fraccion

emergencia, & encuentra



¢

la presion alveolar de oxigeno (PAOZ)"
ar sila patologia es de crigen pulmonar.

a3

< Gradiente Alveclo Arteriz! { G{A-a))
y la presion arterial de oxigeno (Pa02).

;.

G (A-2) =PAO2 -Pa02 = 8 — 15 mmHg

«  PAQZ= Fio2 x (P.bar — P.H20)~ PCC2/R V.N. de PaC2 =109 respirando aire embienie

Fio2 =fraccion inspirada de cxigeno (& nivel del mar =0.21)
Pbar —presmn barométrica (a nivel del mar =760)
PHZO=presion de vapor de agua (2 nivel del mar= 47)

R =cociente respiratorio (= 0.8)

Vi, EXAMENES AUXILIARES

« Anilisis de gases arteriales

« Hemograma completo, hematocrito

« Electrocardiograma

. Radmgraﬂa térax

« Ofros examenes complernentartos y segun ni vel de atencion: TAC (tomografia axial

computarizada) pulmonar.

VIL MANEJO SEGUN NIVEL DE CONMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

7.1 Atencion pre-hospitalaria:

Toda atencidén prehospitalaria de la insuficiencia respiraloria aguda se inicia con una

evaluacién primaria y la obiencion simultanea de un panorama global del estado respiratorio,

circulatorio 'y neuroldgico del paciente. Los pasos de la evaluacion primaria son: a) via aérea

permeable con control de columna cervical. b) ventilacion aproplada y simétrica c) circulacion
-y hemodingmica estable d) estadn de conciencia.

El manejo la insuficiencia respiratoria consiste en apoyo oxigenatorio suplementario mediante
canula binasal a 5 It/min. 0 méascara de oxigeno con reservorio a 15 It/min si la insuficiencia
respiratoria fuera mas grave. Si el paciente muesira signos de insuficiencia ventilatoria se
hace necesario la asistencia ventilatoria medianfe un resucitador manual. Ademas brindar
medidas generales tales como: ropa no ajustada, posicién en planc inclinado o semisentada,
retiro de cuerpo extrano en cavidad oral, suspensién de alimentos o ingesta de liquidos.

Preparacién rapida al paciente para su transporte e iniciar de forma rapida y segura su
traslado al Hospital.

7.2 Atencién en el Rivel |:

«  Asegurar la permeabilidad de la via aérea y desobstruirla inmediatamente.

« Vigilar las constantes vitales

« Administracion de O2 adecuada para mantener saturaciéon de 02 > 92%., el nivel de
conciencia y el estado hemodinamico

« Aspiraciones de secreciones

« Introducir una cénula de mayo, para evitar la caida de la lengus hacia atras si existe
compromiso del sensorio

« Sies preciso recurrir 2 la intubacién endotraqueal de existir personal entrenado

« Canalizar via venosa y administrar fluidos

« Nebulizaciones ¢ inhalaciones con fenoterol 6 salbutamol: & gotas en 5 ml de agua

« destilada por 10 minutos y repetir seglin valoracion clinica
« Soporte ventilatorio con resucitador manual si fuere necesario hasta su transferencia
« Referencia oportuna

7.3 Atencidn en el Nivel il:
« Serealiza las mismeas 3"'ti\’iua es gel nivel [ y ademas.
«  Mantener unz saturacion > 2% bs j cua i quier *nodali' ! '»:- ,:o.Le de oxigeno,
« Exarenes de lzboratorio (Anélisis de Gzses Arierizles, bioguimice, cumvos; y

en heenitainuan




dizonostico por imagenes. radic a de iorax.

Recuperacion y mantenimiento cel estado hemodinamico

Monitoreo de szturacién de oxigeno y EKG

iiznejo en Shock Trauma si lo tuviera y luego & UC!l en hospital i - 2.
Trztamiento de la causa

Intubacién endotraqueal de persistir hipoxemia severa

Soporte ventilatoric si cum ple criterics.

Referencia oporiuna.

7.4 Atencion en el Nivel HE:

Se realiza lo mismo que en el Nivel ll, y ademas

Ventilacién Mecénica con modos convencionalas y no convencionales
Monitoreo hemodinamico

Monitoreo neurologico

Colocacion de via venosa central

Monitoreo ventilatorio: oximetria de pulso y capnografia

Manejo nutricional precoz

7.5 Tratamiento Especifico:

Correccién de la Hipoxemia: Corregir saturacion a > 95%, evitar FiOz > 50% por, mésg de 24

horas y mantener Pa0Oz a > 80 mm Hg.

Si responde a oxigenoterapia: Sospechar alteracion ventifacion/perfusion, hipoventilacion,
trastorno de difusion o disminucion de FiOz.
Si no responde a oxigenoterapia convencional: sospechar shunt. Uso inmediato de FiO2

-~ glto y Presioén Positiva al Final de lz Espiracion (PEEP) mediante Ventilacién Mecanica.,

50

FLUJO £102 DE AGUERDO AL FLUJO DE G2 ADMINISTRADO
Lt/min |
BIGOTERA NASAL “E‘L%%?%SON MASCARA VENTURI
1 2
2 2%
3 3 2
4 36 20
5 40
3 I 50 %
7 70
8 80 10
9 90
10 %
12

Nota.- En pacientes con EPOC.0 pacientes oxigeno dependientes se debe

administrar oxigeno a bajo flujo, utilizando las méscara tipo venturi.

Correccion de la acidosis respiratoria: Debe ser lenta, por riesgo de convulsiones, coma o
muerte. Se corrige mejorando la ventilacion a través de la ventilacion asistida mediante
uso del ventilador mecénico.

Tratamiento postural: Incluye decubito supino, decubito lateral sobre el lado sanc ©
decubito prono

Hidratacion adecuada

Mantenimiento del gasto cardiaco adecuado

Tratamiento de la enfermedad de fondo

Tratamiento sintomatico ( antipiréticos, evitar depresores respiratorios)

Prevencion de complicaciones

7.6 Terapia Ventilatoria:

&

Indicaciones de intubzcion endotraqueal: Mznejo G secreciones y previe 2 soparie

vantilaiorio invasivo.

Considerar el retraso prudente de uso del Ventilzdor Mesénico si enfermedad de fondo
es reversible: ssma, 698Ma. NEVIMOIGIEX

yoev hivsshisipusiicpie fra gulipe




. Indicaciones de vantilacion mecanics:
<« Aphez )
« Hipoxemia grave (pao2 <40% ¢ <50 a peser de Fio2 <60%)
= Fatiga muscular
« Hipercapnia progresiva + Ph <7.2 o acidosis respiratoria descompenseada

. Deterioro de conciencia ( Glasgow <8)

Recomendaciones para ventilacién mecénica segtin pafologia de base

VT FRECUENCIA FLUJO LE PEEP
(mL/kg) Por minuto Lts. min
Sindrome Distress 6-10 12-20 40-60 para
Respiratorio del p meseta Pa02 > €0mm Hg
Adulto <35cmhZo
Injuria Pulmonar 6-8 12-14 mantener | 80-100 1:3 no inicialmente y en
Aguda pco2 en nivel basal Fa02 > 60 mHg.
Asma 6-8 7-9 80-100 | <1:2 monitorizar
auio peep

Enfermedad 12-15 1215 >60 12 no suele
Neuromuscular necesitar

« En determinado casos, segun la valoracién clinica y la disponibilidad de recurscs, se
utilizara la Ventilacion Mecéanica No Invasiva:
.« Edema Agudo de Pulmén
« EPOC descomperisado

7.7 Ubicacion durante la estancia hospitalaria:

Al paciente con insuficiencia respirateria aguda durante su estancia en el hospital deberd
internase en el servicio de salud que responda a sus necesidades de manejo:

Unidad de cuidados intensivos:

. Oxigenacién inadecuada pese a aporte de oxigeno convencional y no invasivo con
Radiografia de térax patologica

. Retencién de C02 — acidosis respiratoria

. Inminente fallo ventilatorio por cansancio

« Inestabilidad hemodinédmica

. Todo paciente que necesita oxigeno por método invasivo

Hospitalizacion:
¢ Aporte de oxigeno por tiempo prolongado
« Retencién de C02 a niveles permisivos, sin acidosis respiratoria

Sala de observacién de emergencia:
. Aporte de oxigeno por métodos convencionales en patologia aguda no complicada
. Retencion de CO2 por drogas que van a revertir répidamente

Sala de operaciones:
. Correccion de patologia de fondo tributario de conducta quirtrgica
« Procedimientos como drenajes, efc.

Alta médica:

.- No necesidad de aporte de oxigeno (saturacion arterial mayor 2 92% a aire 2ambiental)

« No necesidad de apoyo ventilatoric (PaCO2 inferior a 45 mmHg sin apoyo ventilatorio en
pacientes sin enfermedad pulmonar cronica retenedoras de COZ2 y en pacientes
retenedores de CO2 con pH sznguineo mayor 2 7.35)

« Correccion de Ia patologia de fonde

A su demiciiio con indicaciones:
«  Menejo de lz patclogia de fondo




VL

iX.

COMPLICACIONES:

« Intoxicacién por oxigene

« Narcosis por PaCO2 y coma metzabdlic

« Infecciones asociade a ventilacién mecénica
« Barotrauma

« Descompensacion hemodinamica

<« Arritmias cardiacas

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA

En caso de ser recibido el paciente en un establecimiento de nivel |, debe realizarse la
evaluacidn del caso y manejar el caso segun su capacidad resolutiva, de tratarse de una
insuficiencia respiratoria grave, no poder garantizar la atencion de salud del paciente, debera
referirse a un establecimiento de mayor nivel.

En los establecimientcs de nivel [I-1, debe evaluarse el caso, de requerir tratamiento
oxigenatorio prolongado de alto flujo o soporte ventilatorio seré referido el paciente a un
hospital [l — 2 gue cuente con el Servicio de Cuidados Intensivos; y en el caso de requerir &l
paciente ademas tratamiento quirdrgico especializado o soporte ventilatorio ne convencional
debe trasferirse 2 un establecimiento de nivel I,

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

seguimiento.
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siguiente tabla manteniendo Sat0:

= 80%.% Continuar manajo,
* Oc farma nliomativa se purde mantener of PEED
€0 15 hasta FIO, 40%%
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i
L

Tratar de bajar FiO; hasta el 60% en 2 h
FiQ, « 60% FiQ,s > 60%

Scicccionar PEEFP ¢n base a la siguiente tabla
¥ continuar mariejo

FiQ 5
30% 40 40 £0 50 GO 70 70 70 318} 20 80 a0 100
PEEF

& s & 14 10 10 ic 12 14 14 14 16 18 20-

"

-



P AT R e AR B R
YERANMA DE MANEJO DE INSUFICIENCIA RESPIRATCORIA TIPO I

ALGORITMO PARA EL USO DE VENTILACIONDE ALTA FRECUE!

1. Bedacitny relajacicn
2. Inicler con presion media
5 cmib0 mayor @ convencional
{p. &i., 30 cmH20}
3, Amplitud 80 cmH;0
4, Frecuencia d Hz
“ | 5 RellE 1:2
6.

Manichrz de reclutemiento opcionak: . FiDa 100%

1. Apagar ¢l oscilador

2. Subir fz presién media J,
240 cmH;0 durante 40 5¢g ¥ (\ij::{w-;'

IR ELE osciiald'or LU S 3 l.’lantan(:’.‘%ni‘()_ﬁ 0% H> 720
regre_sar Iz presidn mediz al valor «in mporarel valarde pCO:
previo l

' ! 1

I Noseiogra e cNosebgael i Se logran obiei0s

i ohjelivode objetivodz i oe Sel0;y

| Saty? pHIpCO,? 5__ pHPCO; |

¥
1. Incremenlar preson medizhasta 1. dncrementarampliud 1. Bajar Fi0; hasta 40%
urs maximo tde 3TcmH,0 hasta S0emH;0 2. Despuésbajarpresion

2 lncementar el E asta 1 2 Bejarfrecusnciahaste riedin, elllegar a‘}'_‘i-,
) 4.5HL tetorng 2 convensional
3. Mantener Fi0; al 100% 3. Dusinfiar elylobo del TE

I l |
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Sat0; v pHirCO;
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GUIA DE PRAGTICA CLINICA
STROKE ISQUENMICO

NOWMBRE Y CODIGO

focidente cerebrovascular isquémico. Codigo CiE-10: 163.8.

DEFINICION

DEFINICION DE LA PATOLOGIA

La enfermedad cerebrovascular es definida por la OMS como el répido desarrollo
de signos clinicos focales (0 globales) de alteracion de la funcién cerebral que duran
més de 24 horas (a menos que sea interrumpido por cirugia o por la muerte), sin otra
causa aparente que un origen vascular. Incluye pacientes con hemorragia
subaracnoidea, hemorragia intracerebral o necrosis isquémica cerebral. No incluye

la isquemia cerebral transitoria o eventos producidos por enfermedades

hematoldgicas o neoplésicas'.

La presenta guia trata sobre el manejo de la necrosis isquémica cerebral o accidente
cerebrovascular isquémico.

FISIOPATOLOGIA DEL PROBLEMA

La isquemia cerebial es producida por una disminucién de flujo sanguineo que dura
segundos 0 minutos, esto acorta el aporte de oxigeno y nutrientes causando dafio al
tejido cerebral. La isquemia cerebral puede ser global, cuando la disminucion del
flujo sanguineo cerebral es generalizada debido a una hipotensién arterial, o puede
ser focal, la cual se produce generalmente por enfermedad vascular de los vasos
sanguineos cerebrales o por ¢émbolos provenientes del corazén o de otras arterias de

mayor calibre.
ETIOLOGIA

Las causas de stroke isquémico pueden clasificarse en:

-Trombosis: Debida a ateroesclerosis, vasculitis, diseccion arterial o transtorno

hematoldgico.

_Embolismo: De origen cardiaco ¢ de origen arterial (arteria carétida comin, arco
adrtico).

_Vasoconstriccién: Vasoespasmo cerebral (ej, después de una HSA, migrafia,
eclampsia).

_La aterosclerosis es la causa mas comun de infarto cerebral. El proceso
ateroesclerstico ocurre en los vasos cerebrales al igual que en los vasos coronarios y
periféricos y es progresivo. Los lugares més frecuentes de formacién de places
steroescleréticas son los puntos de bifurcacién y de confluencia de las arterias’.
-La placa aterosclerdtica tiene un gran centro necrdtico cubierto por una
fibrosa delgada. Cuando se erosions o S& IOMpe S¢ convierte en una placa inestable,




paca
ateroesclerdtica puede obstruir todo el vaso o se puede romper desprendiendo un
pedazo que Iuego ocluye el vaso distalimente a la placa (émbolo).

-La severidad y la duracién de la isquemia dependen de factores como: la anatomia
vascular, la presencia de vasos colaterales, la enfermedad vascular preexistente.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS IMPORTANTES.

Incidencia: La OMS calcula 9 millones de casos nuevos de stroke al afio, para el
afio 20042 La incidencia de stroke aumenta conforme avanza la edad, siendo 9.6
casos /1000 personas afio en el rango de edad de 65 a 69 afios y 25.3 casos por 1000
personas afio en mayores de 85 afios®*,

Prevalencia: Entre 45 a 60% de pacientes sobrevive a un stroke. La OMS estima
una prevalencia de sobrevivientes a un stroke de 30.7 millones al afio 20042
Ademads se calcula que 12.6 millones de ellos tienen discapacidad moderada o
severa. Se da mayor discapacidad después de un stroke en paises de bajos recursos y
en pacientes mayores de 60 anos?.

DALY: La medida resumen para hablar de carga de enfermedad es DALY
(Disability Adjusted Life Years). Concepto que suma los afios potenciales de vida
perdidos (YLL) por una muerte prematura més los afios de discapacidad (YLD)
debido a la ocurrencia de una enfermedad. La enfermedad cerebrovascular es la
sexta causa de carga de enfermedad (DALY), estimada por la OMS al 2004 (46.6
millones de afios de vida). En la region de las Américas es de 4 millones de afios de
vida. En Pert se estima que es de 112,000 afios de vida®.

Mortalidad:  Segin la OMS, stroke es la segunda causa de muerte después de
infarto cardiaco, en personas de todas las edades, representando 5.7 millones de
muertes al afio (9.7%)°. La OMS estima que ocurrieron 8084 muertes por stroke en
el Perti en el afio 2002°. En el Pert, seglin el Ministerio de Salud, en el afio 2000, la
enfermedad cerebrovascular ocupo el tercer lugar entre las causas de mortalidad
general y el segundo lugar de las causas de mortalidad en mayores de 65 afios, con
una tasa de mortalidad de 4/1000 habitantes mayores de 65 afios®.

FACTORES DE RIESCO

La guia clinica de prevencién de stroke de la AHA, clasifica los factores de riesgo
en base a la fuerza de evidencia (bien o no bien documentados) y en base a si son
modificables o no'?.

Factores de riesgo bien documentados. no modificables: Aunque estos factores de
riesgo no son modificables, identifican a las personas que tienen mayor riesgo; por
ello, en estos pacientes se debe incidir en manejar mejor los facteres de riesgo
modificables.

Edad avanzada

Etnicidad (negros, hispénicos)
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Sexo masculino
Bajo peso al nacer

Historia familiar de stroke o TIA

Factores de riesgo bien documentados. modificables: Existen datos claros de que
su tratamiento disminuye el riesgo de stroke.

Enfermedad cardiovascular (Enfermedad coronaria, insuficiencia  cardiaca,
enfermedad vascular periférica)

Hipertensién '

Tabaquismo

Diabetes

Estenosis carotidea asintomatica

Fibrilacién auricular

Dislipidemia

Anemia falciforme

Factores dietéticos (consumo de sodio >2.300mg, consumo de potasio<4700mg)
Obesidad

Inactividad fisica

Terapia de reemplazo hormonal postmenopausica

Factores de riesgo no bien documentados, modificables:

Sindrome metabélico

Abuso de alcohol
Hiperhomocisteinemia
Abuso de drogas

Estados de hipercoagulabilidad
Uso de contraceptivos orales
Procesos inflamatorios
Infeccion aguda

Elevacion de IL18

Elevacion de PCR
Elevacién de LPA y LPPLA
Migrafia

Sd. Apnea Suefio

CUADRQO CLINICO

La enfermedad cerebrovascular se presenta abruptamente con signos neurolégicos.
El déficit neurolégico puede cambiar en el tiempo, agravarse o mejorar, 0 puede
permanecer igual.

Las manifestaciones clinicas del stroke se corresponden con 4reas especificas del
cerebro, las mas frecuentes son:

Debilidad motora: la anormalidad neurolégica més comin en stroke es
hemiparesial”, posiblemente esto sea debido a la gran extensién de lac vias

ienz Fefiz Gz §




corticoespinales que Jas hace susceptibles de dafio por un stroke de casi

fathe

lacalizacion.,

Py

Disfuncidn sensitiva: més de 60% de pacientes de stroke sufre de alguna forma de
déficit sensitivo tactil',

Disfuncién cortical: Existen wvarios tipos de compromiso. Disfasia vy afasia.
Desorientacién, agnosia visual, prosopagnosia y anosognosia.

Disfuncién visual: Pérdida de visién, defectos del campo visual.

Sindromes de fosa posterior: Véitigo, nistagmos, ataxia de tronco o de miembros,
hemiparesia atéxica. '
Sindromes neurocognitivos: Alteracion del estado cognitivo. 25% de pacientes
tienen un estado confusional agudo. 50% de sobrevivientes a un stroke tienen algin

déficit cognitivo a los 3 meses'®,

Incontinencia: Incontinencia fecal y urinaria son comunes después del stroke. La

prevalencia de incontinencia urinaria es de 36 a 83% en sobrevivientes a stroke en

los 3 primeros meses'®.

DIAGNOSTICO
Criterios de diagnostico

El diagnéstico estd basado en la anamnesis, el examen fisico general y neuroldgico
y los exdmenes complementarios.

Anamnesis
El dato més importante es el tiempo de inicio del cuadro o tiempo de enfermedad, la

enfermedad empieza en el tltimo momento en que el paciente estuvo despierto y

libre de sintomas.

Otros datos de importancia son las circunstancias alrededor de la instalacién de los
sintomas, los factores de riesgo cardiovascular, el consumo de drogas, la presencia
de convulsiones, trauma, migrafia o gestacién, sintomas de isquemia cardiaca y
sintomas de diseccion aortica.

Examen fisico 7
Se debe iniciar la evaluacién mediante la medicion de las funciones vitales, que

idealmente deberia incluir la oximetria de pulso y la temperatura.
Al realizar el examen de cabeza y cuello se deben buscar signos de trauma o
convulsiones, enferniedad carotidea (soplos) o enfermedad cardiaca (ingurgitacién

yugular).
En el examen cardiovascular se debe buscar signos de enfermedad valvular y

arritmias.

En piel y extremidades buscar otros problemas como enfermedades hepdticas,
coagulopatias y defectos plaquetarios.

El examen neurolégico debe ser breve pero exhaustivo. Se pueden usar escalas de
examinacién de stroke para garantizar que se realice un examen completo en poco
tiempo y para uniformizar los criterios. Una escala recomendada es la Escala de
Stroke del Instituto Nacional de Salud, de Estados Unidos (NIHSS), Ia cual es usada
para facilitar el diagnéstico y el seguimiento neurolégico de pacientes con stroke!?.




Diagnéstico diferencial

Crisis convulsivas: Historia de sindrome convulsivo.

Migraiia complicada: Cefalea, historia de eventos similares recurrentes.

Tumores cerebrales: Presentacion subaguda, tomografia compatible.

Absceso cerebral: Fiebre, tomografia compatible.

Hematoma subdural: Historia de traumatismo, tomografia compatible.
Hipoglicemia: Historia de diabetes, glucosa sérica baja, disminucion del nivel de
conciencia.

Transtornos del sodio: Anormalidades en los niveles de sodio.

Encefalopatia hepética: Historia y signos clinicos de hepatopatia crénica.
Encefalopatia urémica: Historia de insuficiencia renal, flapping, aliento urémico,
creatinina elevada.

Encefalopatia hipertensiva: Cefalea, delirio, HTA muy alta, edema cerebral.
Transtorno convetsivo: hallazgos neuroldgicos inconsistentes

6.- EXAMENES AUXILIARES
1. Imagenes:
SER00 O ; - L. L
“(‘/E?T%Tff?;\e Tomogyafia cerebral sin contraste (TAC): Es 1til para descartar la presencia de una

?T\:_” :\‘\ hemorragia intracerebral, ya que detecta la mayoria de hemorragias intracerebrales
7 /|y ayuda a detectar las causas no vasculares de los déficits neurolégicos focales (ej.

" Tumores). Segin la guia AHA, debe ser realizada rapidamente, en pacientes que

~ son candidatos a recibir tPA.

¢ Latomografia se puede repetir después en caso de ocurrir un deterioro neurolégico
o para descartar una conversion hemorrdgica.

¢ La resonancia magnética: Ha demostrado tener ventaja sobre la TAC en casos en
que no se realizard trombolisis, debido a que la RMN es mejor para distinguir
infartos pequefios corticales, profundos y de fosa posterior y para distinguir los
infartos agudos de los crénicos. Sin embargo su costo es mayor y €s de poca
accesibilidad y est4 contraindicado en personas que sufren de claustrofobia o que
portan implantes metdlicos 0 marcapasos.

2. Examenes complementarios.

e Los exdmenes auxiliares que deben ser realizados en todos los pacientes que han
sufrido un stroke son: glicemia, electrolitos séricos, creatinina, urea, marcadores de
isquemia cardiaca, hemograma completo que incluya conteo de plaquetas, tiempo
de protrombina, tiempo de tromboplastina y saturacién de oxigeno.

e Las anormalidades cardiacas son prevalentes en pacientes con stroke, por lo tanto,
se debe realizar EKG en todos los pacientes para descartar sindromes isquémicos y
arritmias cardiacas.

¢ Los siguientes exdmenes se realizaran en cada paciente de acuerdo 2 los hallazgos
en la anamnesis v el examen iisico:




¢ Pruebas de funcidn hepética, pruebas toxiceldgicas, andlisis de gases arteriales v

test de emba al'dzo.

¢ Radiografia de torax, en pacientes con evidencia de alguna patologia cardiaca o
pulmonar.

¢ Puncion lumbar, en pacientes con scspecha de HSA cuando la TAC no defina el
diagnostico.

¢ FElectroencefalograma cuando exista sospecha dc episodio convulsivo

7.- TRATAMIENTO

1. Medidas generales

Existe una fuerte evidencia de la eficacia de centros especializados de stroke en
mejorar los resultados en el manejo de este tipo de pacientes y disminuir la
mortalidad por stroke'®

Tratamiento general de soporte y de las complicaciones agudas
Se deben realizar las siguientes medidas en todos los pacientes y de acuerdo a su
estado clinico:

¢ Tratamiento de via aérea: intubacién endotraqueal cuando exista depresién del nivel
de conciencia que ponga en peligro la permeabilidad de la via aérea. Soporte
ventilatorio cuando haya compromiso neurolégico serio o dzsfuncm'l bulbar que
comprometa el centro respiratorio.

¢ Oxigenoterapia en pacientes que presenten hipoxia.

¢« Monitorizacion de las funciones vitales y del estado neuroldogico durante las
primeras 24 horas. La monitorizacién del estado neuroldgico se puede llevar a cabo
con escalas como la NIHSS!? y la Escala de Coma de Glasgow. En casos de arritmia
o enfermedad cardiaca también debe monitorizarse el electrocardiograma'®,

¢ Disminucién de la fiebre. Es generalmente aceptado, aunque los beneficios de esta
medida no estan claros.

¢ Manejo de la hipertensién arterial: El tratamiento de la presion arterial permanece
en debate, por lo tanto se recomienda ser cauteloso. Los pacientes que van a recibir
tPA deben mantener su presion arterial menor o igual de 185/110 antes de iniciar la
terapia. Y bajo 180/105 después de recibir tPA. Se debe disminuir la PA en un 15%
en las primeras 24 heras, en aquellos que tienen la PA elevada. Una disminucion
mayor de 25 mm Hg puede empeorar el dafio isquémico por la vasoconstriccién
secundaria; el ideal es mantener la PCO2 entre 26 y 30 mm Hg y s6lo es 1til por un
periodo de seis horas. En los pacientes que no van a recibir tPA se indica
tratamiento de la presién arterial si:

PAS>220 mmHg (tratamiento via oral}

PAD>120 mmHg (tratamiento via oral)

PAD>140 mmhg (tratamiento endovenoso)

Existe evidencia de transformacién hemorrdgica, infarto de miocardio,

encefzlopatia hipertensiva, diseccién arterizal o falla renal aguda!®2°.

e Corregir la hipovolemia: los pacientes con stroke deben tener los fluides v
electrolitos en equilibrio, para evitar la contraccién del volumen intravascular gue

disminuye la perfusion cerebral o la expansién excesiva que conduce a edema
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.o como los ranstornos del sodio, que afectarén directamente al tejido

cerebrail®?!. Debe administrarse solucion salina isctdnica con el objetivo de tener
un balance hidrico neutro. Se ceniraindica el uso de dextrosa, porque aumenta la
acidosis lactica.

Tratar las arritmias cardiacas gi estan presentes.

El uso de furosemida en un bolo de 40 mg disminuye el volumen cerebral, pero no
debe usarse como terapia de largo plazo, por la alteracion hidroelectrolitica
secundaria.

El manitol suministrado en 20 minutos en una desis de 250 - 500 mg/kg disminuye
rapidamente la presién intracraneana. Sus efectos pueden persistir por cuatro a seis
horas. Su uso frecuente puede causar hiperosmolaridad y alteraciones en el balance
hidrico :

Mantener una normoglicemia: La glicemia persistente mayor a 140 en las primeras
24 horas se asocia a mal prondstico™.

El drenaje externo por puncion ventricular continuo de liquido cefalorraquideo son
recomendados cuando hay estenosis del IV ventriculo. En casos excepcionales muy
seleccionados de infarto cerebral masivo de hemisferio no dominante con edema y
desplazamiento de linea media se puede recurrir a la descompresion quirargica.

El uso profilictico de los anticonvulsivantes en la enfermedad cerebrovascular
aguda no se recomienda, ya que no existe ninguna informacién que sustente su

utilidad.

Terapéutica, establecer metas a alcanzar con el tratamiento

Terapia trombolitica

La terapia intravenosa trombolitica es actualmente aceptada. En Estados Unidos de
América, la Food and Drug Administration aprobé su uso en 1996, basados en el
estudio del NINDS, en el que la administracion de rtPA dentro de las 3 primeras
horas de stroke produjo resolucién parcial o completa del déficit neurolégico a las
24 horas y a los 3 meses en 39% de pacientes frente a un 26% de los pacientes que

recibieron placebo®.

Indicaciones para trombolisis: Debe cumplir todas:

Edad de 18 aflos o mas

Diagndstico clinico de infarto cerebral.

Déficit neurolégico susceptible de cuantificarse por la escala de NIHSS.
Tiempo de enfermedad conocido menor de 180 minutes.

TAC de créneo sin evidencia de hemorragia.

Contraindicaciones para trombolisis:

Sintomatologia leve o que mejora rapidamente

'Historia de hemorragia cerebral

Crisis convulsivas al inicio

Isquemia o trauma craneal severo dentro de los tres meses previos
Cirugiz mayor en las dos semanas previas
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Historia de hemorragia sistéimica en las Gitimas 3 semanas
Presién arterial sistélica mayvor de 1§
110 mmHg.

Glicemia menor de 50 o mayor de 400 mg%

Sintomas de hemorraaia subaracnoidea

Puncién arterial en un sitio imposible de comprimir o puncion lumbar
Plaquetas menor a 100,000/mm3

Tratamiento con heparina en las Gltimas 48 horas asociado a TTP prolongado

5 nunHg o presién arterial diastdlica mayor de

Mujer gestante o lactando
Ingesta actual de anticoagulantes con TP mayor a 15 segundos.

La trombolisis se llevara a cabo siempre y cuando se cuente con todo lo necesario :
disponibilidad de cama en la Unidad de Trauma-Shock, para realizar la trombolisis,
y posteriormente UCIN para el monitoreo post-trombolisis, ademés de contar con la
disponibilidad de un neurélogo v de un neurocirujano ante la presencia de una
complicacion hemorrdgica.

Anticoagulacion

No se recomienda la anti coagulacién aguda ya que no tiene beneficio, més-ain
existe riesgo de hemorragia cuando se trata de strokes extensos.

En pacientes que presentan stroke Cdldloembohco por fibrilacion auucular y que
tienen indicacién de anti coagulacidn, ésta se debe iniciar despuds de pasadas 438

horas?!

Agentes antinlaguetarios

Se recomienda la administracién oral de aspirina 325 mg 24 a 48 horas después de
iniciado el stroke (17, 19-21).

Si el paciente recibe rtPA, no debe recibir aspirina en las primeras 24 horas después
del rtPA.

Estudios IST y CAST mostraron una disminucién de la recurrencia de stroke a los
14 dias después del stroke?>?. Debe usarse en fase aguda s1empxe a menos que

exista alguna contraindicacidn.

Admisién a un hospital

Todos los pacientes deben ser hospitalizados porque aproximadamente un 25% de
pacientes tiene un empeoramiento clinico en las primeras 24 a 48 horas y no es
posible predecir que pacientes presentaran este deterioro.

Objetivos de la hospitalizacion:
-Observar la evolucién y la presencia de cambios que puedan requerir manejo
medico o quirdrgico.

-Observar y disminuir la probabilidades de sangrado post rtPA.
-Faciliter medidas médicas y quirtrgicas para mejorar el



-Prevenir complicaciones subagudas
_Planear el tratamienio para prevenir secundariamente el siroke
-Rehabilitacion '

¢ Unidades de stroke: El manejo especializado y multidisciplinario que se brinda en
ellas ha demostrado disminuir la mortalidad por stroke en un 149", por lo que se
recomienda implementarlas.

Efectos adversos o colaterales del tratemiento y su manegjo

o

¢ Existe un mayor riesgo de hemorragia intracerebral (6.4% vs 0.6%) en los pacientes
que reciben rtPA pero no un incremento de la mortalidad. Existe mayor riesgo de
desarrollar hemorragias cuando hay mayor déficit neurologico al ingreso y cuando
hay edema y efecto de masa en la tomografia. :

« Elmanejo de la hemorragia intracerebral se describe en la guia clinica respectiva.

Signos de alarma a ser tomados en cuenta
-Depresién del nivel de conciencia
-Agitacién psicomotriz

-Disnea/hipoxia

-Signos de HTE: Cefalea, nauseas y vémitos
-Elevacidn de la presion arterial

-Presencia de arritmias

-Fiebre

-Convulsinnes

4. Criterios de alta:
No existen, todo paciente debe ser hospitalizado.

5. Pronostico

Entre 45 a 60% de pacientes sobrevive a un stroke.

8.- COMPLICACIONES

Establecer acciones a tomar con las complicaciones mas importantes o mas frecuentes.

e Movilizacién temprana: Disminuye las complicaciones subagudas del stroke como
neumonia, trombosis venosa y pulmonar y ulceras de presién. Se recomienda
movilizar al paciente tan pronto como sea considerado estable.

¢  Nutricidn: Muchos pacientes tendran problemas para la deglucién, por lo tanto esta
se debe evaluar. En caso de haber compromiso de la deglucién, se puede colocar
una sonda naso géstrica para la alimentacién. Si el compromiso es prolongado, se
puede optar por una gastrostomia endoscopica percutanea.

e Laxantes: Evitar la constipacién con el uso de sustancias que produzcan gradiente

osmOtico.



¢ Antibidticos: Estan indicados en los casos de Infeccion. Las infecciones mis
frecuentes son neumonia, infeccion urinaria y flebitis.

¢ Prevencion de Trombosis Venosa Profunda:  Se deben instalar medidas como la
anti coagulacion profilactica y la movilizacién precoz del paciente.

¢ Edema cerebral: Se produce debido a una reaccion cito toxica ocasionada por la
muerte celular. En casos severos puede conducir a herniacion cerebral. Las medidas
generales para evitar el edema cerebral son: evitar el uso de sustancias
hipoosmolares, evitar la hipoxemia, la hipercapnea y la hipertermia, colocar la
cabeza del paciente a 30 grades y evitar los antihipertensivos vasodilatadores. El
tratamiento del edema cerebral, cuando ya estda instalado, comprende: la
hiperventilacién, el uso de diuréticos osméticos como manitol y la cirugia
descompresiva'”". '

e  Convulsiones: Se pueden presentar en 2 a 23% de pacientes que han sufrido un
stroke, durante los primeros dias. No existen datos que apoyen un manejo

profildctico, solamente se tratan las convulsiones cuando se presentan'”",

9.-REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

El paciente con stroke puede ser atendido a nuestro nivel de atencién, si se halla muy
grave por complicaciones y/o comorbilidades debe ser admitido en la UCI
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¢ Intubacion endotragues!

b

Secuencia de intubacion rapida:

e. Llidocainz al 2%: 1 mg/Kg ewv en
bolo

¢ Sedoanslgesia:

- Fentanilo1-2ug/Kg

- Etomidato: 0,13 =~ 0,3 mg/Kg en

 bolo o Midazolam 0,3 mg/Kg ev

{evitar en pacientes
hemodinamicamente inestables)

« Blogueo Heuromuscular:

- Succinilcoling: 1 = 1,5 mg/Kg en
belo

- Rocuronio 0,6 mg/Kg

s

v

. VENTILACION (B):

Oxigeno en caso nacesario para saturar >

93%
L

CIRCULACIGN ( C):

¢ 2 vias venosas gruesas (14— 16 F)
¢ Conectar monitar cardiaco
e Registrar saturometria
e Suero Fisioldgico
No usar Suerc Glucosalino ni Glucosado
de rutina

v
DEFICIT NEUROLOGICO (D}

e« Escalz de Coma de Glasgow

2

WMedidas especificas

Manejo de |z Presién Arteriel

Corregir SOLO ¢i:

¢ PAS® 220 yjo PAD=120mn
o PAM 2130 mimkg
o AR/ Diseccién adrtica

o ndicacién de trombx

—— -

¥

WNo user Nifedipino s o Blogueadores de las

canales de Calcio

«  Captopril: 12,5225 mg s,

o Labetalal {100mg/20 ml): 20 mg &.v lente en 2
minutos, repetir dosis cads 10 minutos hasta un
maximo de 300 mge.v

¥

PAS < 120 mmHg o PAD < 60 mmHg::

Solucién salina / Drogas vascactivas

|

¥

Manejo Glicemnia:

s 5140 mmHg: insulina segon pratocoles

¢ Hipogliceria: 2 ampollas {20 mil) de 56 30%
o0 100 ml de $G 10%. Repetir si no hay
recuperacion & los 5 minutos

!

Temperatura > 372: Paracetamol

No usar Metamizol

.

Manejo de la agitacidn: Midazolam o Lorazepam $l

i

Convulsiones:

Diazepam (10 mg/2 mij: diluir 1 ampolia en & cc de SF y
adfinistrar 2 cc minuto (dosis mas. 20 mg).
Midazolani: 6,1 -0,2 mg/kgev o im

En caso de Status convulsive que no cede con benzodiacepinas,

acdministrar Fenitoing e

|- —

Otras medidas:
NO dar Aspiring / No dar heparinas frente a sozpecha de
edema cerebtral: posicionar cabeza 30 - 40¢
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1.- NOMBRE Y CODIGO CIE 10

Hermorragia Subaracnoidea : 160.0

2.-DEFINICION

Extravasacion de sangre en el espacio subaracnoideo. La ceusa mas frecuente es la ruplura de
un aneurisma cerebral (80%). Los aneurismas saculares se deben a un desarrollo defectuose
de la capa media y elastica interna de las arterias, que s€ van dilatando, pudieéndose romper en
la edad media de la vida, ubicadas con mayor frecuencia en la parte posterior del poligono de
Willis. Otros tipos de aneurismas son el fusiforme que se considera secundario a2 la

aterosclerosis.

Clasificacién: Se hara de acuerdo a la escala de Fisher que evaluara la cantidad de sangrado
en la TAC y que se correlaciona con el riesgo de desarrollar vasoespasmo.

Mortalidad : Oscila entre 30 y 50%.

~FACTORES DE RIESGO
Moaodificables:

-Tabaquismo.
-Hipertension arterial.

No modificables:

- Antecedentes familiares en dos familiares consanguineos de fer grado.
- HSA aneurismatica previa.

- Enfermedad poliguistica renal.

- Displasia fibromuscular

4.-CUADRO CLINICO

Se sospechara de HSA en aquellas personas que presenten cefalea brusca e intensa, que no
cede a analgésicos orales, asociado 0 no a:

e Aiteracion del sensorio

e Signos meningeos
« Signos o sintomas neurolégicos focaies

5.- DIAGNOSTICO

a.- Examenes Auxiliares

e Tomografia Axial Computarizada (TAC) Cerebral simple, con presencia de sangredo en
e! espacio subaracnoideo (surcos, cisternzg, velles) o venfriculos.




¢ Puncién Lumhbar, sila TAC cerebral es negetiva o dudosa, perc hay sospecha clinica

al, &
(glébulos rojos y/o xantocromia); allaments sensible los primeros 10 dies.

h.-Una vez confirmada ia HSA:

Realizar el diagnostico eticlogico idealmente dentro de las 72 horas, Si en caso fuera
necesario referir 2 otro centro especializado, debera de ser transportado por un personal
capacitado. Una vez realizado cualquiera de los examenies complementarios (mencionados &
continuacion), debera de ser evaluado por el neurocirujano & ia brevedsad posible.

Los examenes por iméagenes a tomarse en cuenta segun prioridad son:

« Angiografia cerebral selectiva
= Angio TEM cerebral
= Angioresonancia

Qué hacer en aquellos pacientes en quienes la angiografia es negativa para aneurisma
Cerebral: ' '

Se puede repetir el estudio en 2 semanas, por la posibilidad de aneurisma trombosado. La
indicacion de una nueva angiografia con Angiografia selectiva negativa débe ser determinada

mor el neurccirujano.

Qué hacer con aguellos pacientes en quienes la angio TEM es negativa o dudosa para
aneurisma cerebral:

En los pacientes con HSA demostrada pero con angio TEM negativa se recomienda realizar la

angiografla cerebral selectiva.

- 6.- EXAMENES AUXILIARES

-Hemograma con férmula y recuento leucocitario.
-Bioquimica sanguinea: Glucosa, urea, creatinina
-Gases arteriales y electrolitos

-Perfil de coagulacion

-Electrocardiograma.

-Radiografia de torax

-Examen de orina

7.- TRATAMIENTO

Una vez diagnosticado de HSA, el paciente debera de ser manejado de acuerdo & la
clasificacion de la World Federation of Neurological Surgeons Scale (WFNS).

eGrado1y2 (WFNS): Hospitalizar en Observacién de Emergencia
« Grado 3 0 méas (WFNS). Hospitalizar en una Unidad Critica

> Manejo de Via Aérea y Ventilacion

Intubacién: s Escalz de= Glasgow (GCS) £ & con riesge de zspiracién, o signos de
Insuficienciz Respiratoria (pOz < 60 mmHg o pCO2 gr




nfubsacidn de secuencia répida:

Fentanilo: 1+ 3 pg/kg EV
Lidocaina: 1.5 mag/kg EV
Midazolam: 0.2 — 0.3 mg/kg EV
Succinilcolina: 1 — 1.5 mg/kg EV
Rocuronio: 0.6 — 1.2 mg/kg EV

Oxigenacidn: alcanzar una saturacion por encima de 95%; ademéas de evitar hiperoxia ylo
hiperventilacion

Traqueostomia electiva: en caso de intubacion prolongada (= 2semanas).

Todo paciente intubado debe permanecer con SNG 0 SOG para prevenir aspiracion.

~ » Control de la Hipertension Arterial (HTA): Mantener una Presién Arterial media (PAm)
terapéutica entre 80-110 mmHg. En el pre operatorio, Iniciar antihipertensivos si PAm > 110; y
en el post operatorio inmediato, sila PAm > 130 mmHg. seglin orden de prioridad;

Labetalol: Bolos de 5-20mg ¢/15 min o infusién continua (1-2 mg/min) EV
Enalaprilato: Bolos de 0.625 — 1.2 mg c/6h EV de acuerdo a monitoreo PA
Captopril: 25mg SL

Nitroglicerina:

Nitroprusiato: Efécto vasodilatador cerebral, tiende a incrementar el edema cerebral

> Manejo de Hipotensién (relativa): En caso de PAmM < 90 mmHg:

Colocar una via central, para manejo y monitoreo.

Reposicion del volumen con liquidos (solucion salina isotonica o coloides), mediante
monitoreo de PVC (8—12 mmHg), o presion de cufia pulmonar (10-14 mmHg)

De persistir la hipotension a pesar de la correccion del volumen iniciar vasopresores,
especialmente si la PA sistdlica es menor de 90 mmHg; segdn orden de prioridad:

Noradrenalina: 0.05 — 0.2 pg/kg/min
Dopamina: 2 — 20 pg/kg/min

> Manejo de edema cerebral: Presion intracraneal = 20 mmHg por > 5 minutos

= Osmoterapia: Colocar previamente via central
o Manitol 20%: (0.25-1 g/kg dosis EV c/4h). Control de osmolaridad sérica 2 veces por dia,
Obijetivo osm. < 310mOsm/L. Debido a su efecto de rebote usar por un maximo de 5 dias.

= Soluciones Hipertonicas:

¢ Solucién Salina Hiperténica 3%: 513 mEq Na (equivale al manitot) 40-50 mi/h
Hipersodio 7.5 ampollas + Agua destilada (completar 1000cc)

« Solucién Salina Hiperténica 5%: 855 mEq Na
Hipersodio 12.5 ampollas + Agua destilada (completar 1000cc) ;

« Solucién Salina Hiperténica 7.5%: 1283 mEq Na (con monitoreo de la PIC)
Hipersodic 18.9 ampollas + Agua destilada (completar 1000cc)

o

Nz obietivo 150 — 160 mEg (controles séricos cff horas), este nivel de Nz serico g2 mantiene
por 48 a 72 heras o hastz que &l paciente muestre mejoria clinica.




o N

rerapia triple H: Hidratacion (usar calino normal, evitar solucicnes hipofonicas y sueras con

1
glucosa), hiperiensién y hemodilucion (hematocrito 31% - 33%)

Nimodipino: por 21 dias (contades a partir del inicio de le enfermedad)

Oral: 60 mg ¢f 4hs; 0

EV: 1-2mg/h en las 2 primeras hores, luego duplicar la dosis si no ha presentedo hipotension,
(presentacion 10mg/60mi)

% Prevencién de Convulsiones: Administrar fenitoina como profilaxis de terapia antiepiléptica
~f

por 1 mes y luego discontinuar de no presentar convulsiones durante el tratamiento. Dosis
inicial 18mgfkg EV, seguido ce 100mg c/gh EV o VO.

» WManejo de temperatura:
Paracetamol 1gr ¢/8hs y medios fisicos
Metamizol 1gr EV diluido condicional

» IManejo del dolor:
Dolor leve: AINES (Ketoprofeno 100mg c/8h EV}
107, Dolor severo: Tramadol + Dimenhidrinato (EV)

@su&t . M
T - Petiding EV -

{* Morfina EV
i Fenlanilo en infusion EV

= % Manejo de la Hidrocefalia: Evaluacion y manejo determinado por el neurocirujano

Aguda: Dentro de las 24 horas, inicio abrupto de deterioro del nivel de conciencia. Requiere
colocacion de cateter intraventricular para drenaje externo del LCR ‘
Subaguda: De 24h & 7 dlas, puede requerir colocacion de catéter intraventricular para drenaje

LCR.
Tardio: Después de 10 dias, puede requerir colocacion de un sistema de derivacion ventriculo

peritoneal.

» Manejo Quirdrgico Definitivo: El paciente serg evaluado por el Neurocirujano de turno
quien determinara y planificara el manejo quirurgico (clipaje del aneurisma). En caso que no
se cuente con dicho especialista, se hara la transferencia a otra entidad de salud.

8.- COMPLICACIONES

-Resangrado.
-Vasoespasmo.
-Hidrocefalia.
-Convulsiones.

9.-REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Se haré la referencia respectiva de acuerde & criterio del neurocirujano si es que el tipo de
cirugia a realizar no pudiera realizarse en nuestro hospital.
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ESCALAS CLINICAS TRAS H3A
HUNT-HESS WENS
Asimomatico o cefalea v rigidez de nuca leves | GCS 15
Cefalea v rigides denuca moderada ¢ grave. GCS13-14

Par craneal ‘
Confusion o letargiapuede haber leve défieit | GCS 13-14, con
focal déficit focal.

GRADO IV | Estupor, moderada o severa hemiparesia, GCS
déficit focal
GRADO YV Coma profundo, descerebracion, apariencia | GCS 3-6

moribunda

ESCALA DE FISHER

GRADO No sangre cisiernal
GRADO [l Sangre difusa fing, <! ms-en cisternas verticales
GRADO U Codgulo grueso cisternsl, >l en cisiernas verticales o Sx3 en cisternas horizoniales

GRADO TV Sangrado subaracnoideo difuso presente o no, pero hematoina intra parenguimaioso o hemorragia intraven
trieular

amblens e insidar,

Cisternas verticeles: Interhemisféri
Cisternas hovizontales: Silviana, supraseler.
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. NOWMBRE Y CODIGO:
Infeccion del tracto urinario: Codigo CIE-10: N38.0

il. DEFINICION:
La infeccion del tracto urinario (ITU) €s considerada como la existencia de organismos

patégenos en el tracto urinario con o sin presencia de sintomas.

El origen bacteriano de la ITU es la causa mas frecuente (80-90%). Afecta a millones
de personas cada afio, se estima que se producen 50 millones de casos por afio. Es la
segunda causa de infeccion més frecuente en humanos, superada soélo por Ia infecciones del
tracto respiratorio. Las mujeres la padecen en mayor proporcion que los hombres 30: 1, sin
embargo, conforme el hombre envejece esta proporcié‘n tiende a igualarse.

Ciasificacién:
Las ITU son clasificadas de diversas formas: alta o baja, aguda o crénica, no
complicada o complicada, sintomatica o asintomatica, nueva o recurrente y comunitaria o

nasocomial.

« ITU no comgplicada. La que ocurre en pacientes que tignen un tracto urinario normal,
sin alteraciones funcionales o anatdémicas, sin una historia reciente de instrumentacion
(sondaje, uretrocistoscopia) y cuyos sintomas estan confinados a la uretra y vejiga.
Estas infecciones son muy frecuentes en mujeres jovenes con una vida sexual activa.

« ITU complicada. Ocurre debido a factores anatémicos, funcionales o farmacoldgicos
que predisponen al paciente a una infeccion persistente o recurrente o a fracaso del
tratamiento. Estos factores incluyen condiciones & menudo encontradas en ancianos —
ampliacion de la prostata, obstrucciones y otros problemas que requieren la colocacion
de dispositivos ‘urinarios y a la presencia de bacterias resistentes a antibioticos
multiples. Su eépectro comprende desde una cistitis complicada hasta una urosepsis
con choque séptico.

« ITU o bacteriuria asintomatica. Muchos pacientes pueden tener una bacteriuria
significativa (2 10 5 UFC/ml de orina) sin presentar sintomnas.

. ITU recurrente. Mas de tres episodios de ITU demostrados por cultivo en un periodo
de un afo.

« ITU nosocomial. Aparicion de infeccion urinaria a partir de-las 4€ horas de Ia
hospitalizacién de un paciente sin evidencia de infeccidn, asociada & alaun

procedimiento invasivo, en especial, colocacion de un catéter urinario.

offe Rurel y s
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FRECUENCIA

Afecta a millones de personas cada afic, se estima que se produce en 50 millones de
casos por afio. En el Pert se desconocen cifras exactas de su incidencia. En nuestro hospital,
durante el primer semestre del 2010, se atendieron por emergencia 276 casos (4.4%), y por

consultorio externo 231 casos (7.54%).

ETIOLOGIA
En méas del 95% de los casos el microorganismo causante es la Eschericchia coli.

lll.- FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:
- Sexo femenino |
- Sexualmente activo
- Uso de preservative o diafragmas
-  Edad
- Céleulos
. Diabetes u otras enfermedades que presenten inmunodepresion

<8I0 O - Uso prolongados de sonda vesical
) um,ef.,,

F A

=1

Factores de riesgo para el desarrollo de ITU

« Alteraciones al libre fiujo
- Orgénicas

+ Reflujo vesicoureteral
« Instrumentacion: cateterismo urinarie, cirugia endoscdpica

— Obstructivas
. Céncer de prostata, tumores compresivos intrinsecos o extrinsecos
- Estenosis uretral
« Litiasis vesical, pielocalicial y ureteral

- Funcionales
« Embarazo
. Disfuncién vesical: vejiga neurogénica, incontinencia, etc.

— Estructurales
. Malformaciones: valva uretrales, estenosis, uréter ectdpico, etc.
-Poscirugia de vias urinarias: derivaciones, fistulas, obstrucciones

iatrogénicas

* Procesos predisponentes ylo agravanies
— Diabetes mellitus
- Edad avanzada .
— Hospitalizaciones repetidas
— Insuficienciz renal cronica

slpuentepiedre.gobps
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— Hiperplasia da prostata

— Historia de 2 2 ITU 2n menos de un ano

_ Sindrome climatérico sin terapia de reemplazo hormonal

~  Inmunosupresién: ViH, medicamentosa, idiopatica, trasplantados, neoplasias

+ Procesos predisponentes sociales
— Vida sexual altamente activa (mujeres)
_ Uso reciente de diafragma uterino méas espermicida, de tapones
uterinos o de espermicidas solos
— Sexo anal asociado en el mismo acto a sexo vaginal
- Sexo con trabajadoras sexuales, con parejas masculinas no seguras
— Cambio constante de parejas sexuales
— Cunnilingus durante el acto sexual
— Homosexualidad
— Falta de circuncision

Adaptado de: Foxman B, Gillespie B, Koopman J, et al. Am J Epidemiol. 2000; 151:1194-1205.
Stamatiou C, Bovis C, Panagopoulos P, Petrakos G, Economou A, Lycoudt A. Clin Exp QObstet
Gynecol. 2005; 32(3):180-182. Franco AV. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecal. 2005;
19(6):861- 73. University of Maryland Medical Center 2002.
what_risk_factors_urinary_tract_infections__ 000036_4.htm. Geerlings SE, Stolkk RP, Camps

MJ, et al (Diabetes Women Asymptomatic Bacteriuria Utrecht Study Group). Diabetes Care.
Pl 05 LAk,

TR000; 23:1737-41.

13/.- CUADRO CLINICO

- Urgencia urinaria

- Disuria

- Polaquiuria ‘

- Orina.turbia o hematuria

Parte del tracto urinario afectado Signos y sintomas

Rifiones (Pielonefritis aguda) Doler en flanco
Fiebre alta
Escalofrios
Nauseas
VVdmitos

Vejiga (Cistitis) Presion pélvica
Malestar abdominal baja
Polaquiuria
Fiebre baja

Uretra (Uretritis) Disuria

Av. Sdenz Pefia Cdra 8 8N
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Y- DIAGHOS IO

£l diagndstico es dado por:

. Presencia de uno de los siguientes signos o sintemas: fisbre (> 38° (),

anesmo, polaguiuria, disuria o dolor supraplbico y cultive de orina cen = 100
000 IUFC/MI con no mas de des especies de organismos.

. Presencia de dos de los siguientes signos o sintomas: fiebre (> 38° ),
tenesmo, polaquiuria, disuria o doior suprapubicd, mas cualquiera de los
siguientes:

i. Nitratos o leucocito estearasa positivo.
ii. Piuria > 10 leucocitos /mL.
ii. Visualizacién de microorganismos en la tincién de Gram.
iv. Dos urocultivo con > 1000 UFC/mL del mismo germen.
v. Urocultivo con = 100000 UFC/mL de orina de un solo patdégeno en

paciente tratado con terapia antimicrobiana apropiada.

Criterios de severidad:

- Intolerancis de la via oral.

- Compromiso del estado general.

- Dolor intenso -

- Temperatura mayor de 39°C y dificil control con antipiréticos.

- Comorbilidades (Diabetes mellitus, enfermedad renal, malformacion del tracto

genitourinario, urolitiasis)
- Infeccién urinaria persistente por falla del tratamiento ambulatorio adecuado.
- Mayores de 60 afios. '
- Inmunosuprimidos.
- Preasi6n sistdlica < 90 mm/Hg

Vi.- EXAMENES AUXILIARES
Ante la sospecha se solicitara examen completo de orina y Gram. La presencia de piuria

en el analisis urinario tiene una sensibilidad elevada (95%) y una especificidad relativamente

alta (71%) para ITU.

| analisis urinario usando tiras es Gtil para medir la estearasa leucocitaria y/o nitritos a

partir de una muestra de orina, estas pruebas refuerzan el diagnéstico de ITU.
La prueba estandar para cualquier forma de ITU es el urocultivo.

Se solicitara hemograma y V.S.G. en caso de ITU complicada o sospecha de bacteremia,

vy creatinina en casos de enfermedad renal, diabstes, HTAy LES.

| Av. Szenz Pefia Cdra 5 SIN
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VIi. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA.

Plan de Trabajo. En ¢l fluxograma 1 se muestran las acciones a realizar ante cuadro de ITU.
Los pacientes con sospecha de ITU seran manejados en forma ambulatoria, realizando su

tratamiento y control por consultorio externo.
La hospitalizacion de los pacientes sera indicada cuando presenten ITU can pielonefritis y

en caso de ITU con obstruccién urinaria.

Nivel I-ll Manegjo ITU nc complicada.
Nivel HiI-IV Manegjo ITU complicada.

" Tratamiento. En el cuadro siguiente se muestra el tratamiento de acuerdo a la clasificacién de

ITU.

Viil.- COMPLICACIONES
La mayoria de los casos de ITU s& resuelve sin complicaciones después del tratamiento. A veces

el tratamiento puede resultar largo y agresivo. En cualquier caso, el objetivo es evitar
complicaciones como:
-~ Larecurrencia.
— Lasepsis
— Lainsuficiencia renal

1X. CRITERIOS DE REFERENCIA Y COMNTRAREFERENCIA
Indicaciones Clinicas para referir pacientes:
1. Persistencia de sintomas pese al tratamianto.
2. Sospecha de obstruccion de la via urinaria.
3. ITU en varones con evidencia de uropatia obstructiva.
4. ITU recurrente pase' a profilaxis.

Ante sospecha de obstruccién de la via urinaria evaluacidn por Cirugia y Urologia para

tratamiento quirdrgico o procedimientos invasivos

Av. Sdznz Pefia Cdra 6 SN
o.n3 Pusni2 Piedra, Lima 23, Perl
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Y. FLUXOGRAMA
ELUJOGRAMA PARA EL MANEJO DEL PACIENTE SOSPECHQSO DE(TU

Urgencias
(Ss’ntomas urinarioa _~-dDiuria
o Polaquiuria
Orina turbia
Solicitar Sedimiento urinario (su)

Exémenes_ ge ﬂ:::w— Bacterias Qrina no. cetrifugadas (BOKNC)
| 2boratorio ; E Urocultive +Antibiograma {U+A)

N

Cuando iniciar tratamiento sin U+A?

Su 0 BONC Positivos {Alta sospecha

< Presencia de factores de riesgo
' Presencia de sintomas asociados

Fiebre
Definir via de administracion: g Dolor lumbar
hay presencia de sfntomas sistémicos Hauseas y vémito
/ \ Signos de toxicidad
si” o
- N

Infeccion Infecclién
urinaria alta urinaria alta

Tratamiento Tratamiento oral por 3-7 dfas

intravenaso Considerar terapia acortada
por 10-14 dias Primo Infeccién: Dosis {nica

\ / ITU Nesocomial

: - Hospitalizacién previa
Seleccién de antibidtico] < ITU repeticion

i Diabéticos
Gestantes
Factor de riesgo i
7N
Si No
rd N
Seleccionar antibidtico Seleccionar antibidtico
para germen segln para germen de la Continuar
factor de riesgo segdn comunidad, segin tretamiento
estadistica bacteriolégica| | estadistica bacterioldgica

N

= s ,Es el germ
Orocuttive y antibiograma | ot ega ier:ﬁ'r
positivo ¥ ee

instalada? Cambiar antibidtico
seglin antibiograma sl

Ferd
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« [TU complicada

asinfomaética en
¢! embarazo

» |TU asociada 2 catéter

«s Bacteriuria

Urocultive:> 10 000
UFC/m

Urocultive:> 10 00
UFC/mL

Sintomas v
urmumvu > 100 UFC/mL

Profeus mirzbilis
Eiebsiellz prieurnonlae
Otros

E. coli

K. pneumonias
P. mirabilis
Enferococcus sp.
Pseudomonas
aenuginosa
Otros

Escherichia coli
Staphylococcus
saprophyticus
Proteus mirabilis
Klebsielta pneumoriae
Otros

Depande de! termpo de
cateterizacion

Sila via parenieral €5
nmar\a

cefakosporing 0
fluoroquinoiona
Gemtamicina, amitacing
En caso de Enterococcus

sp:
amaxicilina con © sin
ertamicina
i es resistente usar
finezolid

Para gramnegativa:
fluoroguinotona
Silavia parenteral es

oefaiasponnas
antipesudomonas

y/e una fluoroquinoiona
y/o una fluoroguinotona
yio Qemamic:na
amitaging

En caso de Enterococous

sp:

amoxicifing con ¢ sin
entamicing.
i es resitente usar

Categaria Criteria Paltdgernos TEF«:DLQ de Comentarios
. diagnastico principales primiera linea '
« Cistilis  apude no | Andlisis de orins Escherichiz coll Kitrofurantaing Tres dias de terapla
complicata con piuring y hematuria Stzpfyfocoocus Cefalasportnas de 12 Guinofonzs puesan ser
aprophyticus gene)rar}im usadas
reteus miradilis THE-SKX DS en 4reas donds hay
Kietsigiiz preumaiias Ciprofioxacing rmzs‘:enc;‘_
Otros korficacing ¢n pacientes que no
Amaxsilinadcido toberan et TAP-SKX
Presensia de siintomas ¥y clavulnico
« Cistitis recurrente en | urocuftivo> 100 UR/mL | Escherichiz coll ) e
mujer foven ‘Stapfiyeoccus - Ciprofloacing Repetir [a terapia, por 7
sapropiyticus Harflaxaging z 10 dies,
Proteus mirabilis basada en ¢! resuttado
Kiehstella preumoniae del cuitivo.
Urocuttivo con un conteo | Ofros Usar profilaxls.
de 1 000 a 10 Q00 o ]
- Cistitis aguda en | UPG/ml Escherichiz coll Hitrofurantoina
hambre joven Staphyiococeus Cefalexina
saprophyticus Cetadradio Terapia por 7 & 10 dizs
Froteus mirabilis THP-SKX DS
Kebsiellz pneumoniag Ciprofiocoacing
Oiros forfioxacing
Urocutive can un conteo
de 100 000 URC/mL : Para gramnegative:
L# Pielonefiitis aguda no Eschrichia coli fluoroquinolona
complicada Staphyiococcus Parz grampositiva Iniclar con EV,
saprophyticus amoaciling luego pasar 2 via oral

Terapia ge 14 dias
a2 1 mes.

Terapia por 10 g 14 dias

Terapiz por 327 dias

Si es posibls, remover
el catgle_:r
¢ cambiario. Trafar por

I

linezolid 10 dias
En usg de catéter de
Amcsdcilina largs data
Witrofurantoinz y sintomas, tratar por
Cefalexina 52 7 dias
FAztreonam
Evitar tetracidlinas y
fiuoroquinolonas
Parz gramnegativos.
fiuoroguinotone
Parz grampositiva:
usar amoagiiing més
gemamicing
TP -SKY, = trimetoprim-suliamsioszal, UFC= ynided formanors o polaniz; EV= gndoven |
Edaptzds de: Stmm YWE, Hoolon TRE K I""i J Ied. 19352291 325-54 Wizpuifiz CR Teller u*fs nﬂ'“:'“ n apdihidtioos 2002, Congresc

10 [rietms Filin
N Eng! J Wed 2003,349(3):258-200




GUIA DE PRACTICA CLINICA
DIARREA AGUDA

[. NOWBRE Y CODIGO:
Diarrea aguda: Codigo CIE-10: A0¢

[l. DEFINICION _

Se define como diarrea la emisién de heces liquidas o de menor
consistencia, lo que ordinariamente va acompafiado por un incremento en la
frecuencia del ritmo deposicional. Este sintoma expresa una alteracion en la
funcién normal del intestino, que se traduce por un mayor contenido de agua en
las evacuaciones (> 200 cc/24 h). El término diarrea aguda lleva implicita la
consideracién de un tiempo de evolucion inferior a 2-3 semanas.

Etiologia
Diarrea osmotica
Causas:
- Déficit de disacaridasas.

Diarrea Secrefora:
Causas:
- Enfermedad Intestinal Difusa: Esprue Celiaco, Eil, Gastroenteritis
eosinofila.
. Reseccion intestinal: Debido a malabsorcién de acidos biliares,
grasas, hidratos de carbono.
- Factores Humorales: Endocrino o Paracrino.
. Sustancias que actlan desde la luz intestinal: Enterotoxinas
bacterianas, acidos grasos, sales biliares.

Diarrea Exudativa:
Causas:
. Enfermedad Inflamatoria intestinal Cronica: Colitis ulcerativa, Enf.
Crohn. '
- Infecciones por microorganismos invasivos: Shigella, Salmaonella,
Campylobacter, Yersinia, Mycobacterium tuberculosis, E. Histolytica,
Clostridium difficile.
Colitis isquémica.
Enteritis actinica.

Diarrea Viotora
Causas:

- Aumento del Peristaltismo Intestinal: determina una reduccion del
tiempo de contacto entre el contenido intraluminal y el epitelio intestinal
de manera que el colon recibe mas liquido del que pude absorber.

- Reduccion del Peristaltismo Intestinal: Condiciona sobrecrecimiento
bacteriano.
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Fisiopatologia b,
Basicemente se considera que sxisten cuatro mecanismos implicados en
la patogénesis de la diarrea:
1) Aumento en lz osmoleridad del contenido luminal
2) Disminucion de ia absorcion o aumento en la secrecion
3) Alteracion en la motilidad
4) Exudacién de sangre, moco y proteinas.

Aumenio en la osmolaridad del contenido luminal (diarrea osmdticaj

Aparece cuando existe un soluto poco absorbible en el contenido luminal.
Ello genera un gradiente osmético que favorece la incorporacién de agua desde el
compartimiento vascular a la luz intestinal. El ejemplo mas representativo de
diarrea osmotica es el déficit de disacaridasas.

Disminucidn de la absorcién o aumento de la secrecién (diarrea secretora)
Es el resultado de una disminucién de la capacidad absortiva o de un

aumento de secrecion intestinal.

Alteraciones en la motilidad (diarrea motora) .

Generalmente este mecanismo se sospecha cuando se ha éxcluido una
diarrea osmotica o secretora. Tedricamente, un aumento en el peristaltismo
iniestinal deberia contribuir 2 la aparicién de diarrea, al disminuir el tiempo de
contacto entre el contenido intestinal y el epitelio absortivo. Sin embargo, no esta
claramente determinado el papel que puede desempefiar el peristaltismo
intestinal en el flujo de agua y de los electrdlitos.

Exudacién de sangre, moco y proteinas (diarrea exudativa)

Cuando existen fendomenos inflamatorios o isquémicos que ulceran la
mucosa intestinal, se producen fenomenos exudativos con extravasacion de
liquido seroso, submucoso y sangre. La produccion de moco, habitualmente no
considerado como producto patologico, esté notablemente incrementada en estos

Casos.

Estadisticas.
En el segundo semestre, en nuestro Hospital se han presentado 871 casos

de diarrea aguda que corresponden al 13.88% de las atenciones por emergencia,
siendo la primera causa de alencion.

llil. FACTORES DE RIESGO ASOCIADGS

« Higiene personal deficiente (lavado de manos)

« Desnutricion

« Viajes recientes a zcnas endémicas

« Contaminacién fecal del agua y de los alimentos

« Automedicacion

. Antecedentes de ingesta de alimentos procedentes del mar
« Carnes mal cocida

« Exposicidn previa 2 antibidticos

. Residenciz en instituciones psiquiétrices. asiics, hospitales.
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V. CUADRO CLINICO

Ante la presencia de un paciente con Diarrea Aguda se debe indagar
las caracleristicas de las deposiciones, presencia de olros sintomas
acompafiantes, néuseas, vomites, dolor abdominal, fiebre, mialgias, tenesmo
rectal y ardor perianal, asi como la existencia de otras personas con cuadros
clinicos simifares y su relacién cen la ingestion de alimentos posiblemente
contaminados.

Generalmente el comienzo es brusco, la mayor parte de los episodios
de diarrea aguda remiten esponténeamente y duran de 3 a 7 dias, no obstante
el personal médico debe tener en cuenta los grupos de alto riesgo:

% Personas que viven en condiciones de hacinamiento.

2. Personal que coexisten en circulos infantiles u otra institucion
infantil.

3 Inmunodepresién

4. Ancianos

5. Pacientes que reciben tratamiento con esteroides €
inmunodepresores.

8. Trabajadoras Sexuales.

7. Personas positivas al VIH.

Es de vital importancia la realizacion de interrogatorio y examen fisico
minucioso que proporcione datos para la orientacion etiologica.
En el examen fisico del paciente es necesario valorar los siguientes
aspectos:
« Estado nutricional del paciente mediante el examen fisico y la toma de
peso y talla

« Lesiones cutaneas bucales de avitaminosis
« Existencia o no de fiebre

¢ Palidez Cutanea mucosa

« Abdomen globuloso

« Hiperperistaltismo

e Timpanismo o matidez

« Tumoracién abdominal

« Prolapso rectal

V. DIAGNOSTICO

a. Criterios diagnésticos
« Incremento de frecuencia evacuatoria (mas de tres veces/dia)

« Disminucién de consistencia heces (tiguidas)
¢ |dentificacion de agente etiologico segun examenss suxiliares

l

i
eanhospiaipuenicpisgre pups | Y

|




FTTE

Y

Enfermedad infiemasioriz intestinal
|

O
o.
)
-—
=
5
4]

¢  Sindromes de mal absorcion

EXAMENES AUXILIARES

Muestra de maleria fecal para:

- Leucocitos.

- Huevos y parésites.

- Culiivo.

- Toxina de Clostridium difficile.
Analisis de sangre para:

- Hemograma completo.

- Electrolitos.

- Creatinina.

- Cultivo.

- ELISA
Sigmoidoscopia - colonoscopia
Radiografia de abdomen.

VIl. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

Hidratacion

El tratamiento con liquidos y electrolitos debe ser manejada en forma
apropiada en cualquier enfermedad diarreica, independientemente de la
etiologla.

Las indicaciones para la reposicién de liquidos por via parenteral son diarrea

marcada que lleven a la deshidratacion y vomitos severos que impiden la
reposicién por via oral.

Dieta
La alimentacion oral no debe suprimirse durante una diarrea, sin embargo

cierta modificacién de la dieta puede mejorar los sintomas y reducir la

diarrea. A
Es prudente evitar la leche y los productos lacteos durante el episodic agudo

porque la ingestién de estos alimentos en esta situacion podria potenciar la
secrecion de liquido y aumentar el volumen fecal.

Derivados de Opiaceos
Ecias sustancias retrasan el vaciamiento géstrico, inhiben la

secrecion gastrica, pancreatica y biliar, estimulan la absorcion intestinal de
agua y electrolitos y reducen el peristaltismo intestinat:
- Loperamida
- Lomotil.

No deben administrarse en pacientes con diarrea sanguinolenta, fiebre o
toxicidad sistémica.




Aaentes Anticolingrgicos

No estan indicados en el tratamientc de diarrea dado que la
dosis necesaria para los efeclos antidiarreicos produce efecios secundarios
(sequedad de boca, vision borrosa, taquicardia).

Tratamiento Antimicrobiano

Shigefla: Ampicilina 500 mg VO c¢/Ghoras
TPM-SIWMIX 10 mg/Kg/dia de TMP.
Ciprofioxacino 500 mg VO c/12 horas.

Clostridium difficite: Metronidazol 500 mg VO c/horas x 10 dias
Vancomicina 125-500 mg c/6 horas x 10 dias.

Diarrea del vigjero: Ciprofloxacino 500 mg VO c/12 horas x 3 dias.
TPM-SMX.

V. Cholerae: Tetraciclina 2 gr o doxiciclina 300 mg (dosis Gnica en adultos).
Eritromicina 40 mg/Kg/dia en nifios.

P
pe TMP-SIiX, norfloxacino, furazolidona.
E. Coli: Enteropatégeno EPEC: TMP-SMX x 3 dias
Enteroinvasivo EICC: TMP-SMX x 5 dias 6 ampicilina, fluorquinclona.
Salmonella typhi: Cloranfenicol 500 VO 0 IV ¢/6 h x 14 dias.
Ciprofloxacino 500 mg VO c/12 h x 10 dias.
Ceftriaxona x 7 dias.
Salmonella sp: Fluorquinclona o TMP-SMX x 3 dias.
Campilobacter jejuni: Eritromicina 250-500 mg VO ¢/6 h x 7 dias.
Yersinia: Fluorquinolona, TMP-SMX, cloramfenicol.
Amebiasis: Metronidazol 500- -750 mg VO ¢/8h x 10 dias.
Paramomicina 500 mg VO ¢/8 h x 7 dias.
B Dehidroemetina 0.5-0.75 mg/Kg ¢/12 hx 5 dias.
{ : Giardiasis: Metronidazol 250 mg VO ¢/8h x 5 dias.

Furazolidona, Paromomicina.

Subsalicilato de bismuto: bloquea los efectos secretores de agentes
infecciosos como vibrio cholerae, E. Coli enterotdxica, Salmonelia, Shigelia. Se ha
utilizado con éxito en pacientes con diarrea del viajero.

Viil. COMPLICACIONES

La deshidratacion con acidosis es |z complicacién méas comun de la
diarrea aguda. La meayoria de las diarreas que causan excesivas pérdidas
de liquidos resultan en una concentracién isoténica de los espacios

corporzles (isonatremia).

v. Séenz Pefiz Cdrg & 8/
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son: [leo peralitico, invaginacion intestinal,
sis quistica intestinai, peritonitis, apendicitis,
as, enteropatia perdedora de proieinas

Las con.phcacrcnf—\s digestivas
enteritis necrotizante, neumato
aéficit transitorio df‘ disacsaridas

Complicaciones renales, infeccidén urinaria, trombosis de la vena porta,
necrosis corlical bilateral, papilitis necrolizante, sindrome hemolitico
urémico,

Complicaciones neuroldgicas, meningoencefalitis tdxica, meningoencefalitis
- purulenta, trombosis de los senos venosos, absceso cerebral,

Complicaciones cardiovasculares se encuentran miocarditis y shock;
hematologicas: septicemia; endocrinas, insuficiencia suprarrenal aguda.

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Se debera iniciar con una térapia, de rehidratacion oral (TRO) se efectia
suministrando la solucion de la OMS: 20 mi/Kg ¢/30 minutos, respetando el
mecanismo de la sed.

Presentacién de vémitos reiterados en 3 oportunidades después de aportar la
solucion para la hidratacién oral en raciones cada 15 minutos. Pasar 20 Ml /
kg cada 30 minutos. Si no tolera: gastroclisis 0.5 ml / kg / minuto durante 30
minutos, si tolera pasar & 1 ml/ kg / minuto (1ml I: 20 macro gotas o 60 micro
gotas). Tiempo esperable para lograr la rehidratacion: 2-4 horas

Si el paciente se encuentra con deshidratacion grave con o sin shock, fracaso
y contraindicaciones de TRO; iniciar infusion endovenosa de una solucién
expansora: solucién fisiolégica o (solucién fisiolégica 2/3 y bicarbeonato de
sodio 1/6 M 1/3 o a partes iguales, a razén de 20 ml/ kg a pasar en el menor
tiempo posible (menos de 1 hora).

Podra ser necesario efectuar una segunda expansion, si persisten los signos
de shock.

Si paciente no responde a expansores debera ser referido establecimiento de
salud que cuente con Unidad de Cuidados Intensivos y centro de hemodialisis
ante la posibilidad de falla renal.
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