¢ e "A8O DEL BICENTENARIO, DE LA CONSOLIDACION DE NUESTRA INDEPENDENCIA, Y DE LA CONMEMORACION
Felipe Arriola Iglesias’ DE LAS HEROICAS BATALLAS DE JUNIN ¥ AYACUCHO™

Te Sirve con &

RESOLUCION DIRECTORAL

2%]  -2024-GRL-GRS-L/30.50

Punchana, J0) de julio del 2024

i Visto, e MEMORANDO N°1019-2024-GRL-GRS-L/30.50, emitido por el Director General,
; conteniendo el OFICIO N°026-2024-GRL-GRS-L/30.50.18.01 e INFORME TECNICO No.001-2024-
’30.50.18.01, emitido por el Jefe del Servicio de UCI Medicina del Departamento de Emergencia y
Cuidados Criticos, en el cual sustenta técnicamente la aprobacion de las “Guias de Practicas
Clinicas de las Enfermedades mas frecuentes del Servicios de UCI Medicina del Hospital
Regional de Loreto “Felipe Arriola iglesias”.

%CONSIDERANDO:

Que, Que, los Numerales | y Il Titulo preliminar de la Ley N°26842 "Ley General de Salud” sefialan

s f}ue la salud es condicion indispensable del desarrollo humano y medio fundamental para alcanzar

' /el bienestar individual y colectivo, por lo que la proteccion de la salud es de interés publico, siendo
responsabilidad del Estado regularla, vigilaria y promoverla,

Que, el Articulo VI del Titulo preliminar de la Ley N°26842 “Ley General de Salud” establece que es
responsabilidad del Estado promover las condiciones que garanticen una adecuada cobertura de
_prestaciones de salud a la poblacion, en término sociaimente aceplables de seguridad, oportunidad
y calidad;

Que, mediante Resolucién Ministerial N°727-2009/MINSA, que aprueba el Documento Técnico
‘Politica Nacional de Calidad’, en su Qctava Politica Nacional de Calidad de Salud, establece que
las organizaciones proveedoras de atencidn en salud asumen como responsabilidad gue los
establecimientos de salud y servicios médicos de apoyo bajo su administracion, implementen
-, Mecanismos para la gestién de riesgos derivados de la atencidn de salud,

“ﬁue la Resolucién Ministerial N°519-2006/MINSA, que aprueba el Documento Técnico “Sistema de
nis 1 Wpestion de la Calidad en Salud’, tiene como objetivo establecer los principios, normas,
= frﬁetodolégicas y procesos para la implementacion del sistema de gestidn de la calidad en salud
/4 frientado a obtener resultados para la mejora de la calidad de atencién en los servicios de salud,

Que, mediante Resolucién Ministerial N°850-2016/MINSA, se aprueban las Normas para la
.. Elaboracién de Documentos Normativos del Ministerio de Salud, de observancia obiigatoria por los
7., brganos, unidades orgénicas y organos desconcentrados del Ministerio de Salud, prescribe en su
“numeral 5.2, que considera Documentos Normativo de Salud, a tedo aquel documento oficial, que
jene por objeto transmitir informacion estandarizada y aprobada sobre aspectos técnicos, sean
/estos asistenciales, sanitarios y/o administrativos, relacionados al ambito del Sector Salud en
cumplimiento de sus objetivos. Estas normas tienen el objeto de facilitar el adecuado y correcto
desarrollo de funciones, procesos, procedimientos y/o actividades, en los diferentes niveles y segin

corresponda;

ue, con Resolucién Ministerial No.302-2015-MINSA, se aprueba la NTS No.117-MINSA/IDGSP-

+¥.01 "Norma Técnica de Salud para la elaboracién y uso de Guias de Préactica Clinica del Ministerio

. @e Salud™, con la finalidad de contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud,

— ﬁg respaldadas por Guias de Préctica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el maximo

" peneficio y minimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como la optimizacion
y racicnalizacion del uso de los recurses;

Que, el articulo 80° de! Reglamento de Organizacion y Funciones del Hospital Regional de Loreto,
aprobado con Resolucion Ejecutiva Regional N°728-2015-GRL-P y ratificado con Ordenanza
Regional N°008-2016-GRL-CR, define al Servicio de Cuidados Criticos Adultos como la encargada
de brindar tratamiento médico a los pacientes en situacion critica, con riesgo inminente de muerte;
asi como de los pacientes criticamente enfermos con posibilidad de recuperacion y proponer,
evaluar y ejecutar acciones y procedimientos médico para la recuperacion de los pacientes que
acuden al Hospﬂal depende del Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos; para la cual
tiene asignada varias funciones entre ellas g) ejecutar y proponer protocolos y procedimientos de
atencién en el campo de su competencia orientados a propercionar un servicio eficiente y eficaz,
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= Birer 51 Que, mediante OFICIO No.181-2024-GRL-GRS-1./30.50.06, el equipo técnico de la Oficina de
o Generl o Gestion de la Calidad reviso y aprobd las "Guias de Précticas Clinicas de las Enfermedades més

frecuentes del Servicios de UCI Medicina del Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola Iglesias”,
asimismo, cuenta con opinién legal favorable, sustentado mediante INFORME No.001-2024-GRL-
GRSL-30.50.04-OAJISAF; por lo que resulta ineludible proseguir con las acciones para su
aprobacion;

.. Con el visado de la Sub Direccion General, Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos,
‘Servicio de Cuidados Criticos Adultos (UCH), Oficina de Gestion de la Calidad, Oficina Ejecutiva de
.Planeamiento Estratégico, Oficina Ejgcutiva de Administracion y Oficina de Asesorfa Juridica del
Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola Iglesias’ y en uso de las atribuciones conferidas en la

Resolucién Ejecutiva Regional N°278-2024-GRL-GR, de fecha 14 de mayo del 2024, que designa

al Director General del Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola Iglesias”,

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar, las “Guias de Practicas Clinicas de las Enfermedades mas frecuentes
del Servicios de UCI Medicina del Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola Iglesias™, con
una vigencia de dos {02) afios, en cumplimiento de la normativa vigente, el cual se detalla a
continuacion;

- GUiA DE PRACTICA CLINICA No,01: DIAGNOSTICO ¥ TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.
QUIA DE PRACTICA CLINICA No.02: DIAGNOSTICO ¥ TRATAMIENTO DE LA SEPSIS Y SHOCK SEPTICO EN EL. ADULTO.
GUIA DE PRACTICA CLINICA No.03: SINDROME CORONARIO AGUDO,
GUIA DE PRACTICA CLINICA No.04; TRANSTORNOCS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZC.
GUIA DE PRACTICA CLINICA No.05: PREVENCION Y MANEJO DE LA ECLAMPSIA.
GUIA DE PRACTICA CLINICA No.06: PREVENCION Y MANEJO DE SINDROME DE HELLP.
GUIA DE PRACTICA CLINICA No.07: DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SHOCK CARDIOGENICO EN EL ADULTO.
GUIA DE PRACTICA CLINICA No.08: SHOCK HEMORRAGICG EN EL ADULTO.
- GUlA DE PRACTICA CLINICA No.09: ENFERMEDAD RENAL CRONICA ESTADIO 5,
- GUIADE PRACTICA CLINIGA No.10: DIAGNGSTICO Y TRATAMIENTO DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO SEVERO EN
EL ADULTO,

Articulo 2°.- Encargar, al Departamento de Emergencia y Cuidados Criticos a través del Servicio

de Cuidados Criticos Adultos (UCY) vy la Oficina de Gestion de la Calidad, realizar el seguimiento,
monitoreo y distribucién de lo aprobado en el Articuio 1¢, para su implementacion yfo aplicacion.

Articulo 3°.- Encargar, a la Oficina de Estadistica e Informatica, proceda a publicar la presente
esolucion en el portal institucional del Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola iglesias”.

[
Y

A

N
z

Registrese y Comuniquese.y.

s e G
S

Hosy ’.‘-v’{?\fiz:gifm:ﬁ tdy Lormto
elips Arricis tglgeiag”

_ / Dr.

s, 3
it

JRM LLIRCHHICQ&R]MGWWII—#C@C}?J’J lzeyda
i ; oY

Pag. 02 de 02



(’\_)“)ADOS
ot "o

GUIA DE PRACTICA CLINICA N°01
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

HOSPITAL REGIONAL DE LORETO
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-Dr. Johan Marin Lizarraga Jefe del Servicio de UCI MEDICINA

-Holmar Lépez Veintemilla Médico Residente en Medicina de Enfermedades s
Infecciosas y Tropicales

IQUITOS - PERU

2024




HOSPITAL REGIONAL DE LORETO

iNDICE

. NOMBREYCODIGO CIE10 crcecemrereesseerenrsersensnensvensneenes 3
H.  DEFINICION OSSO
1. ETIOLOGIA SSTUUTVOOOORTRE
IV.  FISIOPATOLOGIA e rrsrentrast s s sians st asstanerassineiners D
V.  EPIDEMIOLOGIA s rmssntnnenns 9

VI.  FACTORESBERIESGO s )

{ VI SIGNOSYSINTOMAS e mrecmmerecsmeecsnnennens 10

ViII. INTERACCION CRONOLOGICA OO PR P PPPPR i

IX.  DIAGNOSTICO st nsrans 11

X.  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL OO X

XI.  EXAMENES DE LABORATORIO SRR £ | ST // ;
XIl.  MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA .. 14 L /
1 XL ANEXOS s 25 -/

XV, REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS T ORURRT |




INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 196.0

Il. DEFINICION

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La insuficiencia respiratoria es la disfuncidn del aparato respiratorio que produce una alteracion
en el intercambio gaseoso normal. Es decir, incapacidad de mantener unos niveles éptimos de
oxigeno (0}, imprescindible para la vida celular, y permitir simultdneamente la correcta
eliminacién del mondxido de carbone {CO,) producido por el metabolismo tisular.

En la practica, la insuficiencia respiratoria se define:

Con presencia en gasometria de una hipoxemia arterial (Pa0, menor de 60 mmHg), en reposo,
a nivel del mar y respirando aire ambiental, acompafiado o no de hipercapnia (PaCO; mayor de
50 mmHg).

Guidndonos por pulso oximetria, valores de saturaciéon de oxfgeno menores de 90-95%
equivalen a Pa0, de 60 — 80 mmHg (hipoxemia)} y <90% equivale a una Pa0O, de 60 mmHg
(insuficiencia respiratoria).

HIPOXEMIA

Disminucidn de la presién parcial de oxigeno en sangre arterial {(Pa03):

e leve : Pa0; 80 a 60 mmHg.

» Moderada : Pa0; 59 a 40 mmHg.

@ Severo : Pa0; <40 mmHg.
HIPOXIA

Se define como la disminucion de la PO, tisular y, por tanto, no es sindnimo de hipoxemia.

Cuando la disminucion de la PO, tisular afecta al metabolismo oxidativo celular, aparece la
“disoxia”. f .
CLASIFICACION DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA N

Podemos clasificarla de varias formas:

Segun criterio clinico evolutivo:

Insuficiencia respiratoria aguda

Cuando su instauracidn es rapida en minutos, horas o dias y se caracteriza por
alteraciones en la oxigenacidn y en el equilibrio acido-base.

Insuficiencia respiratoria crénica

DARERES




Se instaura de manera mas lenta y habitualmente se ponen en marcha mecanismos de
compensacion fundamentalmente renales para corregir las aiteraciones que se
producen en el equilibrio acido-base.

Insuficiencia respiratoria cronica reagudizada

Es aquella que se produce en pacientes que tienen una IR crénica, en el curso de la cual
aparece un evento que la descompensa.

Sepln mecanismo fisiopatoldgico subyacente:

e Disminucion de la fraccion inspiratoria de oxigeno (FiO2).
e Hipoventilacion alveolar.

e Alteracion de la difusion.

e Alteracién de la relacion ventilacion perfusion.

o Efecto del shunt derecho izquierdo.

Segn caracteristicas gasométricas:

e Insuficiencia respiratoria TIPO I: Hipoxémica: Pa02<60 mmHg

e Insuficiencia respiratoria TIPO ii; Hipercarbica: PaCO,>50 mmHg

s Insuficiencia respiratoria TIPO lIl: Perioperatoria
En el que se asocia un aumento del volumen critico de cierre con una disminucion de ta
capacidad vital {limitacién de la expansidn tordcica por obesidad marcada, dolor, ileo,
cirugia toraco-abdominal mayor, drogas, trastornos electroliticos, etc.)

s Insuficiencia respiratoria TIPO IV: Shock o hipoperfusién

En las cuales hay una disminucién de la entrega de oxigeno y disponibilidad de energia
a los musculos respiratorios y un incremento en la extraccion tisular de oxigeno.

1li. ETIOLOGIA

Las causas de insuficiencia respiratoria de acuerdo al mecanismo fisiopatoldgico preponderante,
como alteracién de la ventilacién/perfusidn, alteracién del shunt, hipoventilacién puimonar
abarcan patologias desde el SNC y periférico, miopatias, intoxicaciones, traumatismos, hasta
alteraciones cardiovasculares y pulmonares. Se describen en las siguientes tablas:




_ Tabia 1. Causas de IRA Tipo |
Cortacircuito Desequilibrio V/Q

¢« FAM +  Pafermedades que se asoctan a obstruccidn del o

« Insuficiencia vendriculae tzquierda atreo {EPOC |Enfermedad Pulmonar Obstructiva
© o+ Insuficiencia mitral Crameal, Asma)
s Pstenosis mitral v Inpdtamacion intersticial {(Neumonia, Sarcoidosis)

« Disfuncion diastalica « Obstrecetones vasculares {Embolismos pulinenares)

o Sepsis + Disnunucion de fa fraccidn de O del aire mspicado

« Aspiracn «  Grandes altitudes

o Fravmatsmo mditple + ehalacion de gases toxicos

+  Pancreatitis < Dismmnucion de 0, de Ja sangre venosa mixta

+  Reaccion a medicamentos {ASA, oplodes, bnterlenkina 2} + Anemia :
I+ Ahogamenio + Hipoxemii i

© e Newmonia

o+ Lesion por reperfusion

© o+ Lesion por inhalacion

| Exposicton a grandes altiudes
Reexpansion pubmonar

P

Tabla 1. Causas de Insuficiencia respiratoria tipo | o Hipoxémica y su mecanismo fisiopatolégico

| ‘Fabla 2. Cavsas de insuficiencia respivatoria [
Enfermedad pulmonar previn Pulmanes normales

+  EPOC «  Disminucion de la ventilacion:

+  Fiebre y sepsis - SNC

« Asmi muy grive < Lasiones de fa médutu, nervios periféricos

+ EPQU, asma, FO fibrosis pulmonar, escoliosis Guilam Barre
Botulismo
Miastemi
Esclerosis lateral
Polimtositis :
Distrofia muscular
Patologias tordeicas { Toracoplastia, escoliosis)
Anemalias metabolicas: Mixedema, hipopotasemia

Tabla 2. Causas de insuficiencia respiratoria Il o hipercapnica
IV. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de fa insuficiencia respiratoria hipoxémica tiene como punto clave la
incapacidad de un adecuado intercambio gaseoso por una insuficiencia pulmonar siendo la
causa mas comun la alteracién de la ventilacidn/perfusion y el shunt. Asimismo, existe una falla
de bomba muscular propia de la insuficiencia respiratoria hipercapnica.

i Insuficiencia respiratoria |

vty

. . - o
Insuficiencia pulmonar Fallta de la bomba P

Insuficiencia rospiratonia Insuficiencia respiratotia

hipoxémica tipo 1 hipercipnica tipe 2

Tabla 3. Tipos de fnsuficiencia respiratori



INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOXEMICA
Disminucidn de la fraccion inspiratoria de oxigeno (FI02)

Situaciones en las que la presién barométrica o el aporte de oxigeno disminuye, producen una
disminucién en la cantidad de oxigeno inspirado y secundariamente se reducird la presion
alveolar de oxigeno (PAO2) asi como la presion arterial de oxigeno (Pa02), manteniéndose la
gradiente alvéolo arterial de oxigeno (PA-a02), esto lo vemos en las grandes alturas, o porque
estemos respirando una mezcla de gases que contiene menos del 21 % de oxigeno (cuevas, sitios
cerrados, presencia de hidrocarburos gaseosos, procesos de combustién como incendios, etc.)
Se corrige con incremento de FIOZ2.

En todos estos casos se producird una hipoxemia gue condiciona una hiperventilacion y
consiguiente hipocapnia.

1200 656 127 77
1800 609 118 68
2400 564 108 58
3000 523 100 50

Tabla 4. Valores de presién alveolar de oxigeno {PAO,}, presién arterial de oxigeno (Pa02)
segln el incremento en la altitud y el descenso de la presién atmosférica, considerando
constantes el vapor de agua y la presion arterial de diéxido de carbono (PaCO)

Alteracion de la difusion
Se produce a nivel de la membrana alvéolo-capilar. El gas se difunde a través de esta membrana
debido a un gradiente de presién entre |a sangre venosa y el gas alveolar, y un engrosamiento

de la membrana podria dificultar el paso del oxigeno a la sangre.

Ocurre asi en el engrosamiento de la membrana alvéolo-capilar como neumopatias intersticiales

difusas; o por acortamiento del tiempo de trinsito de los hematies por capilares, como en el "

enfisema pulmonar con pérdida del lecho capilar, lo podremos corregir parcialmente
incrementando la FIO,,

Alteracion de la relacién ventilacion/perfusion (V/Q)

Representa la principal causa de hipoxemia. Este fendmeno significa que la ventilacion y el flujo

sanguineo se encuentran desequilibrados en diferentes regiones del pulmoén, lo que provoca |

que el intercambio de gases sea ineficiente.

Todas las patologias pulmonares agudas cursan con desequilibrios mds o menos acentuados de
las relaciones V/ Q condicionados por alteraciones en [a ventilacidn, en la perfusidn o en ambas.

Las causas mas frecuentes son los trastornos que determinan la existencia de unidades

pulmonares mal ventitadas (obstruccion de la via aérea, atelectasias, consolidacion o edema de
origen cardiogénico o ho.

>«




Cortocircuito o Shunt

Se conoce como cortocircuito o shunt cuando parte de la sangre venosa liega al sistema arterial
sin pasar a través de regiones ventiladas del pulmén, esta puede ser anatdmica o fisioldgica.

Puede ser intracardiaco, como en las cardiopatias congénitas derecha-izquierda, o puede
deberse al paso de sangre por unos vasos anémalos dentro del pulmon. Las causas mds
frecuentes son las enfermedades pulmeonares que alteran el cociente V/Q regional, con
desaparicién total o practicamente total de la ventilacion regional.

Hipoventilacion Alveoiar {VA)

La VA se define como parte de la ventilacién minuto (VM) que realmente interviene en el
intercambio gaseoso, en contraposicién con la que no lo hace {ventilacion del espacio muerto),
y que corresponde a la traquea y a las grandes vias respiratorias.

La disminucion de la VA (hipoventilacidn) traera como consecuencia directa un aumento de la
PaC02 y, secundariamente, una disminucién de la PAO2, que sera la responsable final de la
hipoxemia.

La hipoventilacion suele ser causada por enfermedades externas a los pulmones; como la
sobredosis de sedantes del SNC, las enfermedades del SNC y de los miscuios periféricos y las
chstrucciones de la via respiratoria.

Usanda los cinco mecanismos fisiopalologicos de 1a hipoxemia, una lista
exhaustiva de las condicionss que causan hipoxemia puede generarse
‘Desajuste de la . Par ejernplo, enfermedad
~ ventilacibn-parfusion pulmanar obstructiva
crofica, asma, embolia
pulmonar, edema puimonar,

fibrosis guistica,
bronquiectasia

Afteracitn de la
diusion.

Pot ejempic,
enfermadad
pulmenas intersticial
difusa

' Hipoventiiacion alveolar

Derivasion
- anatomica R-L

‘ Por sjemplo,

malormacion

‘ pulmonar

i arteriovenosa,
neumonia

Baja presion parcial da
_oxigeno inspirado

Por ejemplo. sohredosis de

Por ejernplo, vuslo opidceos

Tabla 5. Mecanismos fisiopatoldgicos de insuficiencia respiratoria hipoxémica P

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPERCAPNICA

La insuficiencia respiratoria hipercdpnica surge como resultado de un desequilibrio entre los 3
componentes de la bomba muscular respiratoria:

e La carga schre el sistema respiratorio

e La capacidad de la bomba de los misculos respiratorios

e Elimpuiso respiratorio neural
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La PaCO: es inversamente proporcional a la ventilacion alveolar; por lo tanto, esta PaCO;
aumenta cuando la eliminacidon de didxido de carbono se reduce a causa de una disminucién de
la ventilacidn/minuto. La PaCO2 aumenta también si [a ventilacidon/minuto se mantiene
constante pero el diéxido de carbono aumenta la produccidn.

Corteza y tronco cerebral Los nervios y {a unidn neuromuscular

General
Trauma, encetalitis, isquemia, respiracion
Cheyne-Stoke
2| Medicamenios de accion central
Sedantes, opidceos. antiepilepticos
Compensacion metaboiica

EPOC, NMD. OHS, deformidad esqueldtica

(PEEP intrinseca)

Lesion de 1a méduta espinal (por encima
de C3)

| Enfermedad de la neurona motora

1 Lesion det nervio frénico

Sindrome de Guillain-Bateé

CINMA

‘| Agentes bloqueadores nouromusculares
Aminoglucosidos :
Miastenia gravis
Botulismo :

EPOC, asma. bronguiectasias, FC

Carga no elastica Musculos respiratorios

Distrohas musculares
Miopatias inflamatorias
Miopatia malnutricion
Daficiencia de maltasa acida
Miopatia tircidea

Broncoespasmo, obstruccion de las vias
respiratorias, bronquiectasias, EPOC, FC. AQS

Carga elastica

PULMON - neumonia, edema alveolar,
atelectasia, AL/ SDRA, OPLD, EPOC, CF Anomalias bioquimicas
Torax rigido - cifoescoliosis, obesidad, la OHS, Hipopolasemia
distension abdominal, ascitis i hipofosiaternia Liimes
£POC, enlermedad pulmonar obstructiva cronica; NMD. enfermedad neuromuscular; OHS, sindrome
det cuamo occipital, PEEP, presion positiva al final de (a espiracion; FC, fibrosis quistica: AOS, apnea
obstructiva de!l suefo; AL1/ SDRA, lesién pulmonar aguda / sindrome de distrés respiratorio agudo;
DPLD. fa enfarmedad del parénquima puimoenar difusa; CINMA, anormatidades neuromuscutares
enfermedad crilica

TABLA 6. Modelo de desequilibrio fisiopatolégico entre unidad neural, bomba muscular y
transmisién del impulso.

Depresion del centro respiratorio {impulso respiratorio neural)

La depresidn del centro respiratorio, localizado en el bulbo raquideo, es una causa frecuente de
insuficiencia respiratoria mecdnica en anestesia, infecciones del SNC, ACV, intoxicaciones y
sobredosis de farmacos produciendo depresién del centro respiratorio. En estos casos el
impulso respiratorio es abolido o disminuido, lo que produce una reduccion de fa FR, de
Volumen tidal o de ambos, con lo cual se genera hipoventilacién e hipercapnia.

Disfuncion de la bomba muscular

Puede deberse a un aumento en la carga de trabajo de los musculos respiratorios o a una
reduccion de la capacidad contractil en estos musculos.

Aumento de la carga de trabajo: Puede surgir de un aumento en la ventilacién/minuto o de un -~

aumento en ia carga elastica y no eldstica. -
La reduccién de la capacidad contractil: La respiracién se divide en 2 fases claramente
diferenciadas, la inspiracion que esta activa y requiere la actividad de los musculos inspiratorios
y la espiracién que es pasiva y no requiere la actividad muscular.

Todas fas causas que producen una reduccion de la contraccion de los musculos respiratorios

producirdn una disminucién en la fuerza inspiratoria, una reduccion secundaria de volumen
tidal, hipoventilacién e hipercapnia, por lo tanto, una insuficiencia respiratoria mecanica.
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V. EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia general de insuficiencia respiratoria no se conoce bien, ya que la insuficiencia
respiratoria es un sindrome mas que un proceso patolégico uUnico. Datos recientes indican una
incidencia de insuficiencia respiratoria aguda (IRA) potencialmente mortal de entre 77,6 y 88,6
casos por cada 100.000 habitantes por afio.

En e} Reino Unido, el 2,9, el 1,7 y el 5,9% de los Ingresos en cuidados intensivos son el resultado
de la insuficiencia respiratoria debido a la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), a
asma y a neumonia, respectivamente y representan el 56% de los ingresos a UCI. La mortalidad
en de estas condiciones son el 38,3, el 9,8 y el 49,4%, respectivamente.

El nimero de pacientes ingresados con insuficiencia respiratoria menos grave es probablemente
mavyor, pero todavia no esta cuantificado,

Vi. FACTORES DE RIESGO
Mo modificable

s Enfermedades congénitas (fibrosis quistica, cardiopatias congénitas, malformaciones
arteriovenosas pulmonares)

s Enfermedades neuromusculares hereditarias

s Fdad >65 afios

Modificables

Medio Ambiente v estilos de vida
e Consumo de alcohol
s Uso de sedantes, anticonvulsivantes
s Uso de cocalna o drogas similares
s (Obesidad

Patolégicos

e Fibrosis putmonar.

e Neumonia severa

¢ SIRS
Enfermedad pulmonar crdnica
Bronquiectasias
Neoplasias pulmonares primarias o metastdsicas.
Vasculitis
Cardiopatias
e FEscala de Glasgow <8 puntos
e Epilepsia

¢ © o O

e Traumatismo craneoencefalico

¢+ Traumatismo toracico

e Traumatismo vertebro medular
e (irugia torécica o abdominal alta
e (Cirugia prolongada.
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VIl.  SIGNOSY SINTOMAS

El cuadro clinico de insuficiencia respiratoria deriva de la enfermedad base, asi como de la
presencia y severidad de la hipoxemia e hipercapnia. Aunque pueden ser importantes y Gtiles
en la evaluacidn del proceso subyacente que causa el fracaso respiratorio, no son tan ttiles para
evaluar el grado de disfuncién respiratoria. Por ejemplo, {tos, produccion de esputo, fiebre,
dolor toracico pleuritico).

Los pacientes con insuficiencia respiratoria presentan disnea. Aquellos con enfermedad
pulmonar subyacente, la disnea puede estar presente de forma crénica. Por lo tanto, cambios
leves en ef grado de disnea puede o no ser percibidos.

La disnea se asocia generalmente con la respiracién rapida y superficial y el uso de los misculos
respiratorios accesorios (indicativo de alteracion en el flujo de aire durante la exhalacién).

En presencia de hipoxemia significativa y acidosis, los pacientes pueden tener sintomas del
sistema nervioso central que va desde irritabilidad hasta coma, Los pacientes también pueden
tener evidencia de los efectos de la hipoxemia o acidosis en el sistema cardiovascular, como
arritmias, angina o infarto de miocardio.

Los niveles severos de hipoxemia y por consecuencia de hemoglobina desoxigenada llevaran a
la evidencia de cianosis,

Los signos en la exploracion fisica también pueden orientarnos hacia la etiologia que produce
la 1RA:

¥v"  Sipresenta fiebre podemos sospechar infecciones, atelectasias.

v' laingurgitacidn yugular se presenta en {a insuficiencia cardiaca congestiva, neumotdrax
a tension y taponamiento cardiaco.

v" En la auscultacion pulmonar, las sibilancias o la disminucién del murmullo vesicular
apuntan hacia el asma o la obstruccion de vlas aéreas; los crépitos se presentan en la
neumonia o insuficiencia cardiaca congestiva; la abolicidn del murmullo vesicular nos
orienta al neumotdrax. Los soplos cardiacos pueden orientarnos al diagndstico de
valvulopatias
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VIIl. INTERACCION CRONOLOGICA

El adecuado y oportuno diagndstico de la insuficiencia respiratoria, asi como la determinacién
de su severidad y etiologia especifica para un posterior manejo terapéutico farmacologico,
oxigenoterapia no invasiva e invasiva para cada situacidn clinica determinada, disminuye las
complicaciones y la mortalidad de este sindrome.

IX. DIAGNOSTICO

El diagnostico de la insuficiencia respiratoria se basa en la medicion de gases en sangre arterial
y el estado acido base pH sanguineo y bicarbonato {ver anexo 1)

Gasometria

Método invasivo para determinar la eficacia del intercambio gaseoso midiendo las presiones
parciales de oxigeno y CO2, asi como para evaluar el grado de compensacion renal y los cambios
de pH sanguineo

Criterios diagnésticos insuficiencia respiratoria

v Pa0, <60 mmHg
v" PaC0O2 >50 mmHg

La insuficiencia respiratoria aguda en dias u horas hipercapnica suelen estar asociadas con
alteracidn def pH <7.30, si se evidencia un pH dentro de la noermalidad con compensacidn renal
se pensaria en un proceso crénico.

Ademas, dentro de la evaluacion diagndstica y monitoreo se evallia en la gasometria los
pardmetros como gradiente alveolo arterial, el indice Pa02/Fi02, $5a02/Fi02 entre otros.

Gradiente alveolo-arterial,

v la gradiente alvéolo arterial de oxigeno es un excelente indicador de la eficacia del
parénguima pulmonar en el intercambio gaseoso y es muy Gtil para complementar el
diagndstico gasométrico. Es la resultante de la diferencial de presidn alveolar de 02

{PAD2) menos presion arterial de 02 (Pa02) su valor normal es 15 a 20 mmHg.

indice Pa02/Fi02.

v Facilmente calculable resultante cociente entre presién arterial de oxigeno y fraccién. ~

inspiratoria de oxigeno su valor normal es >400. Tiene |la desventaja de no considerar a
la PaCO2 y que su comportamiento no es lineal sobre todo con shunt >20% y Fi02 >0.6.

Pulso oximetria

Método no invasivo de medicion de la saturacion de O2 (5a02). Un valor del 90% equivale a una
Pa02 de 60 mmHg. No discrimina oxihemoglobina de carboxihemoglobina. La lectura de los
pulsioximetros puede verse afectada por la mala perfusidn, la hipotermia, la vasoconstriccidn,
la ictericia, el grosor de la piel y la pigmentacion cutdnea. Es un buen método para la
monitorizacidn continua y la valoracion de la respuesta inmediata a la oxigenoterapia.

Sat02/Fi02

2 <



v Se ha propuesto utilizar fa $a02 en la determinacidn del indice de saturacion $a02/Fi02
para monitorizar de forma no invasiva la oxigenacion sin requerir toma de gases
arteriales.

v" Un valor < 315 se correlaciond con un valor del indice PaO2/FiQ2 < 300 para considerar
una lesién aguda pulmonar y el indice 5a02/Fi02 < 236 se asocid con un valor del indice
Pa02/Fi02 < 200 para SDRA.

v’ £l Sa02/Fi02 podria ser considerado como un signo de alerta temprana del inicio de la
insuficiencia respiratoria debida a SDRA en pacientes en situaciones de riesgo.
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TABLA 8. RELAC!ON ENTRE MECANISMOS FISIOPATOLOGECOS DE HIPOXEMIA Y POz Y PCOz,
GRADIENTE ALVEOLO ARTERIAL Y RESPUESTA A OXIGENOTERAPIA

indice de ROX (siglas en ingles index of Ratio de Oxigen Saturation}

{ndice que se utiliza para ayudar en la prediccion de resultados clinicos de pacientes tratados
con suministro de oxigenoterapia de alto flujo.

Se calcula por la relacidn de saturacion de oxigeno (Sat02) medida por oximetria de pulso y la
fraccidn inspirada de oxigeno (FiO2) sobre frecuencia respiratoria (FR).

El mejor punto de corte para el indice ROX se estimé en 4,88, constituyendo un predictor de
éxito, lo que significa que es poco probable que el paciente progrese a necesitar ventilacién
mecanica.

Escala de HACOR (Heart Rate, Acidosis, Consciousness, Oxygenation, Respiratory Rate) (ver
anexo 5} :

Es el indicador que se disefié para predecir el fracaso de la ventilacién mecdnica no invasiva; .
definida como {a necesidad de manejo avanzado de la via aérea tras el manejo inicial con
Ventilacion Mecanica No Invasiva

Escala de WOB {Work of Breathing) {ver anexo 5)

Es la medicién del trabajo respiratorio, el cual mide el curso de la falla respiratoria aguda, cuando
los musculos respiratorios son incapaces de generar la fuerza suficiente para que provean una
ventilacidn adecuada.



X. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Sindrome conversivo

e Trastorno de ansiedad

e Sindrome de hiperventilacién crénica
@ Acidosis metabdlica

e Anemia severa

XI. EXAMENES DE LABORATORIO
PATOLOGIA CLINICA

El diagnostico de insuficiencia respiratoria es gasométrico, ademas se debe realizar exdmenes
bioquimicos, marcadores cardiacos y electrolitos en busca de la etiologfa de base o causa
descompensante:

* Hemograma: anemia empeora la hipoxemia y puede causar edema pulmonar agudo, policitemia
sugiere hipoxemia crénica, leucocitosis desviacion izquierda o leucopenia en las infecciones,
trombocitopenia puede presentarse en sepsis severa,

» (Creatinina y Urea: Falla renal con uremia es causa de insuficiencia respiratoria, la retencién de
fluidos que acompafia puede desencadenar edema pulmonar agudo.

» Electrolitos: Hipocalemia severa es causa de falla muscular ¢ insuficiencia respiratoria, también
anormalidades del fésforo y magnesio.

¢ Exdmenes Bacteriolégicos: Muy importantes paraidentificar la posibilidad de infeccién: Cultivos
respiratorios como de esputo, aspirado traqueal, lavado broncoalveolar. Cultivos de sangre,
orina, fluidos corporales {liquido pleural).

IMAGENES DIAGNOSTICAS
RADIOGRAFIA DE TORAX
e 5ilaradiografia de torax es normal, el diagndstico diferencial debe incluir la embolia pulmonar, e
shunt anatdmico de derecha a izquierda, neumotérax, cirrosis y fa EPOC. e
: B
e Sila radiograffa de térax muestra infiltrados unilaterales o derrame, el diagndstico dlferenmai - ’f/

debe incluir derrame pleural, aspiracién, neumonia lobar, atelectasia e infarto.

e Si hay infiltrados bilaterales presentes, el diagnéstico diferencial debe incluir edema pulmonar
(cardiaco y causas no cardiacas), neumonia y hemorragia pulmonar.

> [m<
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TABLA 9: ETIOLOG{A DE LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA EN FUNCION DE LOS PATRONES
RADIOLOGICOS

TOMOGRAF(A COMPUTARIZADA

La TC de torax identifica con mayor precision las estructuras anatdmicas y opacidades descritas
en la radiografia de tdrax. La angio-TC {con contraste y reconstruccion vascular} es la prueba de
oro para el diagnostico de TEP.

ECOGRAF{A PULMONAR

La sensibilidad y especificidad de la ecografia pulmonar en cabecera de cama aunado con el
desarrollo de protocolos en patologias cardiorespiratorias ha impulsade el uso de esta
herramienta diagnéstica en el area de emergencias.

La identificacion de liquido pleural, consolidados, asi como los artefactos en la ventana -

pulmonar ha impulsado la formulacién de patrones pulmonares para a aprmumamonf:'
diagnéstica de insuficiencia respiratoria. '

En el protocolo BLUE se realiza una evaluacién sistematizada del paciente que cursa con disnea
aguda, en el cual se observa &l puimon superficial y profundo, por anterior y posterior, venas
profundas y cava inferior. (ver anexo 2)

Xli. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS

e Colocar al paciente en posicion semisentada.

e Evaluar funciones vitales: Monitorizar saturacian de 02/ Presion Arterial/ FC/ FR.

e Obtener acceso EV.
e Brindar {apoyo oxigenatorio convencional).




e Realizar abordaje por prioridades ABC: evaluar permeabilidad de la via aérea, evaluar
capacidad ventilatoria / oxigenatoria y optimizar el estado hemodinamico.

e Evaluar permeabilidad de via aérea o si el paciente no es capaz de oxigenar o de ventilar
eficazmente proceder a intubacidn segln secuencia rapida. 12 (ver anexo 3}.

» Exploracidn fisica breve e historia clinica (dirigida a determinar antecedentes; causas de la
crisis, severidad de |a crisis e identificacion de posibles complicaciones).

s Toma de muestra de laboratorio e imdgenes. (examenes basales sanguineos, gasometria
arterial, ecografia pulmonar y radiografia de térax de acuerdo a indicaciones.

MANEJO TERAPEUTICO Y DIAGNOSTICO
El tratamiento clinico del paciente con IRA se basa:

¢ Abordaje clinico de la enfermedad de base {inicio de tratamiento antibidtico en una neumonia,
broncodilatadores en una crisis asmatica, diuréticos en edema agudo de pulmdn, etc.

o El manejo de la IRA puede requerir una "estrategia terapéutica de escalada" basada en la
aplicacion de una amplia gama de intervenciones ventilatorias y no ventilatorias. El
fundamento de la aplicacién de estos soportes artificiales es esencialmente ganar tiempo para
que la terapia etiologica revierte [a causa de la descompensacion aguda del sistema
respiratorio.

» Medidas de soporte de la insuficiencia respiratoria aguda encaminadas a conseguir unos
valores aceptables de oxigenacidn arterial y ventilacion alveolar:

» Administracidn de oxigeno
» Ventilacidn no invasiva
» Ventilacidn mecdnica convencional o invasiva

Los objetivos principales de las medidas de sopoarte de la insuficiencia respiratoria son

conseguir:

s Valores aceptables de oxigenacidn arterial, retirando la Pa02 de la zona peligrosa de la curva
de saturacion de la hemoglobina (en general aicanzando valores de PaQ2 > 60-65 mmHg y/o
saturacién de hemoglobina > 90-92%).

« Cifras aceptables de ventilacion alveolar, que dependerdn de los tipos de pacientes y de las
situaciones clinicas.

OXIGENOTERAPIA CONVENCIONAIL

o E| oxigeno suplementario siempre estd indicado en pacientes con insuficiencia respiratoria; -

aguda.

s La hipoxemia es potencialmente mortal y, por lo tanto, su correccion debe ser prioritaria . -

cuando se maneja el fallo respiratorio agudo.

Ei objetivo es el incremento de la Sa02 por encima del 90%, para una adecuada oxigenacion
de los tejidos. Un subgrupo de pacientes con EPOC.y retencién crdnica de CO2 pierden el
estimulo hipercapnico en el centro respiratorio. Estos pacientes son dependientes del
estimulo respiratorio hipdxico y requieren oxigenoterapia titulada en lugar de alto flujo de
oxigeno.

o E| oxigeno es més eficaz cuando la anomalia principal es la alteracién V/Q, excepto en
presencia de un verdadero shunt.




Sistemas de apoyo oxigenatorio

e Se clasifican los sistemas de oxigenoterapia en sistemas de bajo flujo o alto flujo en funcidn del
flujo de la mezcla gaseosa que llega al paciente (flujos de salida del sistema).

o Un flujo de 30 I/min es considerado el pico de flujo méximo inspiratorio que puede tener un
paciente y, por ello, establece [a diferencia entre bajo y alto flujo.

o Cuando los flujos de salida del sistema son inferiores a 30 I/min hablamos de sistemas de bajo
flujo.

Dispositivo de bajo flujo (canula binasal, mascara facial simple, mascara facial con reservorio)

e Se caracterizan porgque no aportan al paciente todo el gas que necesita para respirar.

e Al aportar un flujo inferior a ia demanda de flujo inspiratorio, el paciente tiene que afiadir aire
ambiente en cantidad variable para satisfacer su demanda de flujo.

e Estos sistemas no aseguran niveles estables de FiQ2, ya que el gas que respira el paciente es
una mezcla de oxigeno al 100% vy el aire ambiente.

s La FiO2 cambia con el tamafio del reservorio de oxigeno, el flujo de oxigeno seleccionado y el
patrdn respiratorio del paciente.

Dispositivos de alto flujo {mascara Venturi, canula de alto fiujo, sistema BMV con viélvula y sin
fuga)

» Los dispositivos de alto flujo suministran un volumen de gas mayor de 40 L/min, lo cual es
suficiente para proporcionar la totalidad del gas inspirado, es decir, que el paciente solamente
respira el gas suministrado por el dispositivo asegurando un Fi02 estable.

FiO; (aprosimada)

elocidad de flujo de O,

la fuente (L/min

| Cimala masal 24 3035

| & 40
Mascarilla facial simple 6 43

; 10 35
Mascarilla Ventuni 13 50
Mascarilla sin reentrada i35 70
Dispositivo de bolsa-valvula- 13 =30
mascarilla (BVM) con o sin
valvala unidireccional
BVM sin fuga en la mascanlla 13 90.100

~ yconvilwla

~ TABLA 9: DISPOSITIVOS PARA ADMINISTRACION DE OXIGENO




Uso de escalas e indices para eleccion de oxigenoterapia no invasiva o invasiva.

S ipe. S e Paramietros
6x.ige.ﬁu Cbnv;n.c.:.iéhaf ('Ba'jb'f.:.lt:;j'o). — PaOIF ‘:O,s. 200300 :
‘wos <4
HACOR <5
IROX »4.88
o Pa0,iFi0; | <150-300
SOAF mediante CAnula Alto Flujo WoR o
HACOR | <5
IROX < 488
PaQuiFQ; | =150
Asistencia Mecénica Ventilatoria wos >4
HACOR [»5
IROX™ <285

WOB (Work of Breathing), IROX {Index of Ratio de Oxigen Saturation), HACOR (Heart rate,
Acidosis, Consciousness, Oxygenation, Respiratory Rate)
{NDICE DE ROX

Formula de [ndice de ROX {IROX) = Sat O; x FiO2
FR

Sat0,: Saturacion de Oxigeno
FiO2: Fraccién Inspirada de Oxigeno
FR: Frecuencia Respiratoria

RECOMENDACIONES AL ADMINISTRAR OXIGENOTERAPIA CONVENCIONAL

A) Pacientes en estado critico con requerimiento elevado de oxigeno

e Oxigenoterapia inicial con mdscara de reservorio a 15/ min en espera de la disponibilidad -

de lecturas de oximetrfa confiables.

e Pacientes con circulacidn espontdnea y una lectura de oximetria confiable, puede ser
posible reducir rapidamente la dosis de oxigeno mientras se mantiene un rango de
saturacion objetivo de 94-98%

e Si la oximetria no esta disponible, continlle usando una mdscara de reservorio hasta que
esté disponible el tratamiento definitivo,

e 1os pacientes con EPOC y otros factores de riesgo de hipercapnia que desarrollan una
enfermedad critica deben tener el mismo objetivo de saturacion como otros pacientes
criticamente enfermaos hasta la evaluacidn gasométrica.

Estos pacientes pueden necesitar oxigenoterapia controlada con un rango objetivo de 88-92% o
ventilacidn asistida si hay hipoxemia severa y/o hipercapnia con acidosis respiratoria

>[w]<




B) Enfermedades graves que requieran niveles moderados de oxigeno suplementario si el
paciente es hipoxémico

La oxigenoterapia inicial consiste en canulas nasales a 2 a 6 |/min (preferiblemente) o mascarilla
facial simple a 5 a 10 |/min

Pacientes sin riesgo de insuficiencia respiratoria hipercapnica que tienen una saturacion
debajo del 85%, el tratamiento debe iniciarse con una mascara de reservorio a 15 L/min y el
rango objetivo de saturacién de oxigeno inicial recomendado es de 94 a 98%.

o Sino hay oximetr{a disponible, administre oxigeno como se indicéd anteriormente hasta que
los resultados de la oximetria o los gases en sangre estén disponibles.

e Cambie a una mascarilla de reservorio si el rango de saturacidn deseado no se puede
mantener con canulas nasales o una simple mascarilla facial.

Pacientes tienen EPOC coexistente u otros factores de riesgo de insuficiencia respiratoria
hipercapnica:

» Saturacién del 88 al 92 % en espera de los resultados de los gases en sangre, pero ajuste al
04-98 % si la PCO; es normal {a menos que haya antecedentes de insuficiencia respiratoria
hipercapnica) y volver a controlar los gases en sangre después de 30 a 60 minutos.

C) EPOC y otras afecciones que reguieren oxigenoterapia controlada o en dosis bajas

Antes de disponer de gases en sangre, utilice una méscara Venturi al 24 % a 2 a 3 L/min o una
mascara Venturi al 28 % a 4 L/min o cdnulas nasales a 1 a 2 L/min:

e Objetivo una saturacién de oxigeno de 88 a 92 % en pacientes con factores de riesgo de

hipercapnia.

o Ajuste el rango objetivo a 94-98% si la PCO; es normal (a menos que haya antecedentes de =~ e

VNI o VMI previa) y vuelva a controlar los gases en sangre después de 30 a 60 minutos.
Oxigenoterapia con cdnula de alto flujo
Es proporcionado por un mezclador de aire-oxigeno conectado directamente a un medidor de

flujo {configurado para 60 L/min), por una turbina conectada a un medidor de flujo de oxigeno -
o por un ventilador de gas comprimido y un humidificador calentado. Se suministra al paciente . -

un flujo continue de gas calentado y humidificado con FiO; hasta el 100% a través de la canula L

nasal.
Permite la administracion precisa de FiO, establecida, proporciona niveles bajos y variables de
presion positiva en las vias respiratorias, generando un efecto PEEP leve vy

limpia las vias respiratorias superiores, lo que elimina el espacio muerto.

Disminuye el esfuerzo inspiratorio, el trabajo respiratorio y la frecuencia respiratoria, mejora la
comodidad y la oxigenacion,

Indicaciones

Criterios clinicos




o Disnea de moderada a grave con signos de trabajo respiratorio y uso de musculatura
accesoria 0 movimiento abdominal paradéjico.

e Taquipnea mayor a 30 respiraciones por minuto (rpm).

s Hipoxemia Grave: Sp0O2 menor del 90.

s No hay indicaciones para intubacion traqueal de emergencia, signos vitales
relativamente estables; inestabilidad hemodindmica, falla orgdnica multiple o
inconsciencia,

Criterios gasométricos

s Pa0,/Fi02 (>150 y <300)
e MNecesidad de administrar una FiQ2 de manera progresiva mayar a 40% para conseguir
una Sp02 de al menos el 90% o pH <7.35, PaCO; > 45 mmHg.

Monitorizacién

Criterios de evolucién favorable para el suministro de oxigeno medicinal mediante canula
nasal de alto flujo

e Disminucién de frecuencia respiratoria < 30 rpm.

e Disminucidn de la frecuencia cardiaca de un 20% en comparacion a fa inicial.
s [ndice de ROX >4.88 a los 30 minutos, 2, 6 y 12 horas.

s [Escala de WOB < 4 puntos.

» Escala de HACOR < 5 puntos.

Criterios a considerar cuando un paciente presenta una evolucién desfavorable, son los
siguientes:

e Aumento del 20% en la frecuencia cardiaca y respiratoria comparada con la basal, o
hipoxemia persistente adn con FiO2 > 80%. L

s Pa02/Fi02 < 150 a pesar del uso de la terapia de alto flujo.

o Retencion de CO2 mayor a 45 mmHg.

e Escala de WOB > 4 puntos.

e Fscala de HACOR > 5 puntos.

e Indice de ROX < 2.85/2.88 a los 30 minutos y a las 2 horas, <3.47 alas 6 horasy <3.85a - ="
las 12 horas. PR [

Procedimiento de destete o retiro de la cdnula nasal de alto flujo:

e Iniciar reduciendo la concentracidn de oxigeno un Fi0O2 < a 50% y después reducir el
flujo de 02 {de 5 -10 Lpm) hasta el nivel de inicio.

e Considerar la disminucidn del 5% de Fi02, segtin tolerancia del paciente, de forma
paulatina y revisar cada 2 haras la mecénica de oxigenacién, segin indice de ROX.

e Sitolera, evaluar la necesidad de seguir disminuyendo los pardmetros de FiO2.

e Sialas 6 horas ef indice de ROX es mayor o igual a 4.88 y con un fiujo de 02 £ 30 Lpm se
podria considerar el paso a dispositivos de oxigenoterapia tradicional



VENTILACION NO INVASIVA (VNI) (VER ANEXO 4)

La ventilacidn no invasiva {VNI) se define como toda forma de soporte ventilatorio sin la creacién
de una via aérea artificial mediante la intubacidn traqueal o una tragueotomia.

Objetivo de la ventilacién mecanica no invasiva.

s Disminuir el trabajo respiratorio del paciente.

e Mejorar el intercambio gaseoso pulmonar interviniendo en el volumen corriente y la
presion de la via aérea.

e Reclutar alveolos colapsados.

e Mejorar la distribucion del volumen corriente.

Estos cambios mejoran {a relacién ventilacidn-perfusion {V/Q), mejoran la oxigenacién y
permiten la eliminacion mas eficaz de didxido de carbono.

[ Disminuye la necesidad de intubacién y ventilacidn mecanica, fos dias de hospitalizacion, la
estancia hospitalaria y la supervivencia.

Los pacientes con indicacién de ventilacion mecanica no invasiva son:

e Saturacion de oxigeno <90 %

Pa02/Fi02 < 200

Pa02 < 60 mmHg

Frecuencia respiratoria > 30 rpm

PaC02 > 50 mmHg

pH sanguineo < 7.35

Respiracion espontanea

Nivel de conciencia suficiente para toser y expectorar.

indicaciones det uso de ventilacion no invasiva

Exacerbacién de la EPOC

Edema pulmonar cardiogénico agudo.

Neumonia en pacientes inmunocomprometidos,

Destete del paciente con EPOC de fa ventilacion invasiva.

Prevencion postextubacion de la insuficiencia respiratoria en pacientes con riesgo,

a 9» & & o

La tasa de fracaso de VNI varfa desde 5 a 40%, por lo que es importante evaluar la respuesta
clinica después de 1 — 2 horas de la iniciacidn de Ia VNI para establecer si es exitosa o no.




Insuficiencia respiratoria hipercapnica aguda

Mala puntuacion neurologica: Glasgow Coma Score <l
Tequipnea:> 35 resprraciones / min

pH <7.25

Acute Physiology and Chronic Heallh Evaluation score > 29
Respiracion asincronica

Desdentado

Pérdida de aire excesiva

Agitacién

Secreciones excesivas

Pobee lolerancia

Mala adherencia a la terapia

No mejoria inicial dentro de los primeros 2 h de la ventiacion no invasiva
No mejoria en ei pH

Taguipnea persistente

Hipercapnia persistente

Insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda

E! diagndstico de SDRA o neumonia

Edad> 40 afios

Hipotension: presion anerial sistolica <9 mm Hg

La acidosis metabdlica: pH <7,25

Bajo Pa0, /Fi0,

Simpified Acule Physiology Score > 34

Falla para mejorar ia oxigenacion dentro de la primera hora de ventilacion no
invasiva: Pa0,/Fi0,>175 mm Hg

TABLA 10. FACTORES DE RIESGO PARA LA FALLA EN VENTILACION NO INVASIVA.
CONTRAINDICACIONES DE LA VENTILACION NO INVASIVA
Hay una serie de situaciones en las que {a VNI puede estar contraindicada:

s Pacientes en coma o con disminucién del nivel de conciencia en los que la VNI no
permite asegurar una adecuada proteccién de la via aérea.

e Inestabilidad hemodindmica marcada, la VNI no estd indicada en situaciones de shock,
arritmias graves o isquemia miocardica aguda.

e Pacientes con retencion de gran cantidad de secreciones que no pueden eliminar

adecuadamente, RS f’ e
e Pacientes agitados o no colaboradores. / -
s Traumatismos faciales que impiden una correcta aplicacion de la mascarilla. A

VENTILACION MECANICA INVASIVA

e La ventilacidn mecanica invasiva es una técnica de soporte vital avanzada. En este caso,
ademds del soporte de la ventilacién, hay que crear una via aérea artificial (ver anexo 3).

e La ventilacion mecdnica tiene como objetivo suplir en forma totfal o parcial 1a funcion
mecanica de los musculos respiratorios e incrementar {a capacidad residual funcional,
permitiendo asi mejorar Ia distribucidn del velumen corriente hacia dreas del pulmon no
ventiladas o hipoventiladas incrementando la eficacia del intercambio gaseoso.

s Estos objetivos se logran generando una presion positiva en la via aérea, uso de PEEP,
modificando el FiO; y regulando el volumen corriente.

> <&



Indicaciones de ventilacién mecanica invasiva
Incapacidad para oxigenar y/o ventilar

e FR>35rpm

s Pa02 <60 mmHg

e Pa02/Fi02 <200

e PaCO2>55 mmHg

e Deterioro del estado de conciencia
s Inestabilidad hemodinamica

FARMACOS Y EFECTOS ADVERSOS DEL TRATAMIENTO

Oxigeno

e Eluso excesivo de oxigeno no mejora el prondstico de los enfermos criticos y la hiperoxia
{Pa02 entre 110 y 150 mmHg) se asocia a una mayor mortalidad.

¢ La oxigenoterapia a FiO2 > 0,7 incrementa la proporcion de mezcla venosa pulmonar
debido a la aparicién de atelectasias de absorcién y a la abolicién del reflejo de
vasaconstriccidn pulmonar hipoxica,

o Fl aporte excesivo de oxigeno puede deteriorar el intercambio gaseoso al incrementar
el estrés oxidativo y la inflamacién {(efecto Lorrain-Smith).

e Dosis excesivas de oxigeno (12 a 24 horas) incrementan [a produccién de especies
reactivas de nitrdgeno y de oxigeno (RNS, ROS}, el reclutamiento y activacidn de células
inflamatorias y la liberacién de mediadores proinflamatorios {IL-1q, IL-6, 1L-8 0 TNF- a)

e Produciendo consecuencias locales (dafio pulmonar) v a distancia (infeccidn y sepsis,
dafio tisular y fallo multiorganico)

SIGNOS DE ALARMA

s Disnea severa en reposo.

e Uso de musculatura accesoria.
Respiracién paradojal.

Torax silente.

Taquipnea > 35 rpm

Taquicardia > 120 Ipm

Deterioro del nivel de conciencia
Hipotension arterial

Cianosis

@ @ 9@ 9 9 9

CRITERIOS DE ALTA

e Resoluciaon del cuadro de fondo o causa descompensante.
e Destete exitoso de la ventilacion invasiva y VNL
e Hipoxémicos agudos

FiO2 <50 %

Sat02>92%

Pa02 > 80 mmHg

PaC02 < 42 mmHg



e Respiratorios cronicos / hipercapnicos
FiD2<30%
Sat0288- 92%
Pa02 > 60 mmHg
PaCO; < 60 mmHg

PRONOSTICO

e La mortalidad en los pacientes con insuficiencia respiratoria que requieren asistencia
respiratoria con presion positiva depende de la causa principal.

e Latasa de mortalidad hospitalaria es del 30 — 40 %, y |a tasa de mortalidad a un afio es
del 50 -70 %.

e Fl estado funcional se deteriora inmediatamente después de la enfermedad y mejora a
la linea de base de 6 a 12 meses en los sobrevivientes.

COMPLICACIONES

Complicaciones propias de la insuficiencia respiratoria

Parada cardiorrespiratoria.
Encefalopatia hipdxica.
Isquemia miocardica.
Inestabilidad hemodindmica,
Arritmias cardiacas.

Complicaciones por oxigenoterapia o ventilacién con presion positiva

s Intoxicacidn por hiperoxia.

= Narcosis por hipercapnia.

» Barotrauma.

o Ateletrauma.

¢ Volutrauma.

e Neumonia asociada a ventilador.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA B f ) '_ '

o El hospital Regional de Loreto de acuerdo a su nivel resolutivo manejaras las diferentes
causas de insuficiencia respiratoria pero cuando no cuente con camas disponibles o
sobrepase su capacidad instalada, tendrd que referir a los pacientes post estabilizacién
y previa valoracidn clinica.

e Latransferencia debe ser coordinada por el médico asistente de turno con los diferentes
centros hospitalarios de referencia con conocimiento del Jefe de Guarida y mediante la
redaccion de la hoja de referencia.

e Una vez obtenida la confirmacién de |a referencia o de la necesidad de la misma deberd
informarse al paciente y/o a las personas responsables de dicha situacién y los pasos a
seguir.
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XHl. ANEXOS

ANEXO01. Abordaje de insuficiencia respiratoria

Falle respiratorio
hipoxémice

fradiente alveolar-artersl
augrertado

L e

Meiora la PaQ, son axigene
suplementario?

Lluwéa m:

Gradiente alveolar-arteriod
sormad

iEsla elevada fa Pal0,?

H PO smzldfsm Gran altilug

T Dessquilibre Y/

Enfermedad de l2 via aerea:
& EPOE, asma, fibrosis auistive, SBO
Enfermedad pulmonar intersticial:
PP, sarcoidosis, NINE, KD

Liesatlo alveolar:

x Vease la ista inferior

Enfermedad vascular pulmanar:

« Tomboembalismo

= bmbalismo de grasa

tvease algor itma 1- ) Baja PO, inspirada

Ltarmia diveaiar
- Edema pulmenar
Falo de corazon izqulerdo
Entersadad de fa valvida 1ailial
LPA/EDRA por cualguier catisa
Heumwniz
Bawmatisme, coatusion
Hemotragha alveolar
Prateiaosis alveotar
Deagas: baroina, fasaguat
LFART
Heumonitis intarstica] sguda
= Nemmaalz sostpatilica agnda
BiRG
Aspiracion
DEstryccdn de fa vla Aérea sugeriof
s+ Gast ahopaments
Rlelectaslas
¢ Psoperatlonas
t“dw‘w]gd%iﬁ
Derivaclon vascilar Intraputmonar:
MAY puliasig
Perivacion intracardiacs
FOF DSA, DSY




Anexo 2. PROTOCOLO BLUE

Paso 1: Examinar

Bluepoints superior

e inferior

 pulmonar

stizamien

Paso 2: Buscer lineas

Ay B anteriores
¥
Presenta Cualquisra Ausente
v v
perfil B Perfil A Perfil Perfil Perfil
l A/BaC B A
e Analisis
i Edema Venoso
v .-putm'o'ﬁa_rf:' secuencial Con LUNG Sin LUNG
i = Peint Point
Trombosis Eje venoso
VENnosa fibre
l‘ Otras técnicas

Paso 3: PLAPS-point

Plaps presente

 Embalismo
s pulmonar.

./ Netimotorax .

diaznosticas

No paps

Este arbol de decision no esta disefiado
para proporcionar el 100% de
diagndsticos de disnea aguda. Ha sido
simplificado para un objetivo de
precision global de »50% {30.5%).




Anexo 3. Intubacién secuencia rapida

No puede oxigenar / No puede ventilar / l
Curso clinkco critico ]
i

PACIENTE CON INDICACIONES DE MANEIQ DE
VIA AEREA

C/S! ) -

! Ny B
CUENTA CON PREDICTORES DE VIA AEREA | ( 5'\)
DIFICIL O CRITICA e ALGORITMO DE VIA AEREA
o
s i DIFICIL O AGONICA
C
I

SECUENCIA RAPIDA DF ‘
INTUBACION

Firmar consentimiento informads por paciente o
i familiar ~

PREPARACION

(0 a mesios 10 min}

]

: PREOXIGENACION !i
‘ | a menos 10 min) f

“Soliciar, revisar y comprobar el funcionamlento de los equipas
necesarios.

-Preparar fos materiales y dispositivos de via aérea adecuados.
Evaluacidn clinica del pariente,

e AR o e

-Administrar oxfgeno 2l 100% por 3 minutos sustituye 13 mezcla con
oxigena puro, lo que permita varios minutos de apnea.
-Puede greaxigenarse con ropidez al pedir al paciente que realice ocho
raspiracignes en su capacidad vital mientras racibe oxigeno al 100%.
-En pacientes COVIN-19, & principlo subyacente es utilizar el flujo mas
k balo necesario para inerar una saturacion aceptable

.,

e

( -La hipotensian, la hipoxemid, falla de ventricule derecho y acidosis
i metabolica severa ponen al paciente en un gran riesge de colapso

1 cardipvascular,
i

PRE INTUBACION ¥ OPTIMIZACION
{0 a menoes 10 min)

PARALISIS E INDUCCION |

{O a menos 10 minj

Administrar carga da liguido intravenoso Y/o Uso temprano de
Vasopresolres.

~Las esfuerzos de oxigenacion se revaloran durante este paso y se
incrementan, st gs necesario,

Induccidn
i Etomidato 0,3 mg/ kg
. Ketaminala2mg/ kg
’ Midazolam 0,2a0,3mg/ kg

b - -

Elegir los farmacos de acuerdo a las caracteristicas clinicas

R

del paciente

Posicionar al paciente para la laringoscopia y posterior intubacidn,
Posicidn de olfateo.

l.a cama debe encontrarse a una altura suficiente para realizar la
laringoscopia

{0 mas 45 seg)

Una vez administradoe el bloqueante neuromuscular se valora al
paciente para establecer el grado de flacidez y realizar la

i Intubacion,

i Mediante laringoscopia directa o videglaringoscopia -
Se debe confirmar inmediatamente i colocacidn adecuada del
tubo endotraqueal en la trdquea

COLOCACION Y VERIFICACION DE LA POSICIGN DEL TUBD

. A L frowtalisadme/is
h Tiopental sédico
POSICION DEL PACIENTE (0 més 30 seg) Pardlisis

succinlicoling 1.5 a 2 mg /kg
rocuronio 1 a 1.2 mg/kg
vecuronio 0.15 mg/kg

[ POST INTUBACION {8 mds 1 min)
Mantener fijo el tube endotragueal y
cuidados.

Inictar ventilacién mecanica,
Consinuar sedvanalgesia.

==

[ —

Evaluar v tratar hinotensién post intubacién




Anexo 4. Aplicacion de VNI

ETAPA 1 (Pre-NVY)

4+ Diagnosticar nacesidad de VNI| (Figura 1: 2}

+ Informar al paciente del procedimiento VNJ

% Asegurar o] maximo tratamienio médico

“+ Decidir plan de escalada si {alla el ratamiento

2 Campo de aplicacion de la VNI Decidir {es decir, Urgencia / UCI}

!

ETADA 2 (NVI

» Tamafo “interdaz” - mantenerto en su lugar para familiarizar al paciente
% Garantizar el seguimianto adecuado

s Moniioreo continuo del EKG

s QOximetria de puiso continua
- Configurar el ventilador - Configuracion de partida razonable:
Modo: esportdnes / temporizado
EPAP (CPAP / PEEP): 5-8 cm de H20
IPAP {PS/ASB): 12-15 cm de H20
Triggers: Sensibilidad maxima
Frecuencia respiralonia: 12-15/ min
%+ Una vez configurado, mantener [a mascara en su lugar durarte los primeros minutos

y luego fije 1a interfaz
+ Asegurar la conexion comoda

» Reducir al minimo fa fuga

« Tolerancia deficiente conduce a una mayor incidencia de fracaso de la VNI
% He-evaluacion temprana

» Gasometria arterial después de 1 hora como minimo (mejora temprana
predice ef éxito)

» A partir de entonces minimo a tas 4 y 12 horas
% Gases arteriales 1 hora despues de cualguier cambio en el ventitador
# Asegurar la terapia médica maxima continla
# Valorar objetivo FiQ: objetivo ¢ Sa0:88-92% en insuf. respiratoria hipercapnica

4

ETAPA 3 (TRATAMIENTO PROGRESO / AJUSTE

< Valorar IPAP rapidarnente en incrementos de 2-5 cm a una velocidad de
aproximadamente 5 cm de H,0 cada 10-20 minutos
% Revisar y tratar las nuevas complicaciones (por ejemplo, neumotérax)
% PCO, no mejora
» Exceso de O, - ajustar apropiada Sa0,
« Excluir/ fugas de la mascara correctas
+ Garantizar circuito configurado correctaments
» Chequear vaivula de retencion {es decir, no volver a respirar el CO,)
s Esla ventilacion adecuada? ~ Considere aumentar {PAP a niveles tolerables
+ Pa02 sigue siendo baja
» Fuga por la mascarilia
= Aumentarla FiO,
» Aumentar EPAP/CPAP

o,

0..

]

* @ & &

Fenga en cuenta, Monitorear gases arteriales af menos 1 hora despugs de cada
cambio de ventilador

% 8i gl tratamiento no es exitoso
« Hevisidn etapa 3
o Si no hay mejora / deterioro en curso - ictar procedimiento para la ventilacion
invasiva




Anexo 5. Escalas de monitorizacion

Escala de WOB (Escala clinica del trabajo vent:latorlo)

fEscaIa Clmica del Trabaio Ventiiatorio (WOB)

F recuencia raspiratnrla

Menor |gual 20 = 1 .

21-25=2
26—-30=3
Mayora 30 =4
Aleteo Nasal 1 |
: Uso de musculos accesorios 1
| Uso de musculos abdominales 1

“Mayor 4 puntos riesgo de intubacion orotraqueal

Escala HACOR (Escala de fracaso de la ventilacidon mecanica no mvaswa}

:Parametro

Punta[e i

Frecuencia cardiaca

M.a\:(or' lguai 120

Mayo a 120

—-‘O

pH

Mayor igual 7-35
7.30-7.34
7.25-7.29

<7.25

Escala de Glasgow

15
13-14
11-12
Menor igual 148

S5a0./Fi0:

233
212-232
191-211
170-190
147-169

Menor igual a 148

Frecuancia respiratoria

Menor iguat a 30
31-35
36-40
4145

Mayor igual a 46

HBWN = O OUBEWNOAMWNODBWLUNGOC

1%

Las variables de la escaia HACOR se obtienen facilmente a pie da cama. La escala parece ser una forma de
predecir el fracaso de la VNI en pacientes hipoxémicos {>5 puntos). La intubacién temprana en pacientes
de alto riesgo puede reducir la mortalidad hospitalaria.

2w ]<
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. FINALIDAD

Esta guia tiene como fin, presentar un resumen integrado de los aspectos mas
importantes para el diagndstico y manejo de la sepsis y el shock séptico en el ambito
hospitalario.

Il. OBJETIVO

Ordenar y estandarizar el diagnostico y manejo de la sepsis y el shock séptico en el
servicio de emergencias y cuidados criticos del Hospital Regional Loreto.

IIl. AMBITO DE APLICACION

Area de medicina del servicio de emergencias y cuidados criticos del Hospital Regional
de Loreto.

IV. NOMBRE DEL PROCESO A ESTANDARIZAR

41. NOMBRE Y CODIGO

» Sepsis- Cédigo CIE 10: A41,9
o Shock Séptico -Cédigo IE 10: R57.2

V. CONSIDERACIONE GENERALES

5.1. DEFINICION

La primera definicién de sepsis en 1992, la definia como un sindrome de respuesta
sistémica con la sepsis severa asociada a falla organica, y el shock asociado a
hipotensién arterial. En la segunda definicion del 2001 se agrup6 a los pacientes dentro
de una lista de signos clinicos y hallazgos laboratoriales expandida que hizo mas facil :
el diagnhostico de sepsis pero que carecia de especificidad. Para la tercera definicion en
2016 se propuso que la identificacion se base en la respuesta patolobiologica vy
patofisiolégica del huésped a la infeccidon que se describia como "no homeostatica”
(1,2).

La sepsis entonces mas gue una respuesta inflamatoria a una infeccion es un sindrome
dificii de definir por diversos procesos fisiopatologicos e inmunolégicos involucrados
muchos de ellos un inciertos y con diversa presentacion clinica que puede variar

dependiendo de la edad, de las enfermedades preexistentes, estado inmunoldgico,

comorbilidades y medicacion.
Sepsis

La gufa de Surviving Sepsis Campaign 2021 usa la tercera definicion de sepsis
internacional, también conocida como Sepsis-3. Una "disfuncién organica que amenaza
la vida causada por una respuesta anormal del huésped a fa infeccion” (1, 3-5)

Shock séptico

£l shock séptico es considerado como un “subconjunio de la sepsis en la cual
anormalidades circulatorias, celulares y metabdlicos particulares estan asociadas con
un mayor riesgo de mortalidad gue con la sepsis sola”. (1,3-5)

5.2. ETIOLOGIA

e Bacteriana
= Viral
e Fungica
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5.3. FISIOPATOLOGIA

La infeccion y la sepsis en particular inducen multiples y complejos desarreglos en
muchos sistemas, incluyendo a la cascada de coagulacion presentandose desde una
coagulopatia subclinica hasta una coagulopatia intravascular diseminada fulminante. La
disfuncién endotelial es la parte central en la fisiopatologia de la sepsis al provocar el
aumento de permeabilidad capilar en ia falla organica muitiple, el aumento de la cascada
de coagulacion, edema tisular, etcétera.

Los leucocitos son los responsables de reconocer y eliminar cualguier agente extrafio
del cuerpo como parte de la inmunidad innata. En la sepsis, la alteracion de los
leucocitos, especificamente los neutréfilos, ha sido bien documentada y esta
directamente relacionada con la mortalidad en sepsis. Existe en la sepsis una
produccion aumentada de las formas Inmaduras de los neutrdfilos que podrla,
representar la necesidad de expandir esta poblacidn para la lucha contra la infeccion, }-
asi como el reemplazo de los neutréfilos destruidos. Estas formas inmaduras contienen .
proteasas que si bien contribuyen a proteger al huésped contra la infeccién también
dafan el endotelio a las células sanas. Por su parte fas formas maduras que también
estan aumentadas son el principal factor estimulador vasogénico y liberan otros factores
que también estimulan la coagulacion. (6,7)

Las moléculas derivadas del huésped y productos extrafios de la infeccion convergen
mecanismos moleculares que producen una activacion desequilibrada de la inmunidad
innata, donde en esta exageracion existe dafio citopatico por aumento de las sustancias | -
proinflamatorias, isquemia tisular por aumento de requerimiento de oxigeno y apoptosis - -
aumentada gue empieza a afectar también a los linfocitos, células encargadas de la |
vigilancia y control de la respuesta inmune, y no solo a macréfagos. Las moléculas
extrafias de las bacterias, patrones moleculares asociados a patégenos — PAMPs, ya
sean los lipopolisacéridos en las bacterias gram negativas o los peptoglicanos en las
Gram positivas y las sustancias enddgenas interactian con los receptores de
reconocimiento de los patégenos (PRRs) expresados sobre o en las células del sistema
inmune (Toll-like R, Nod-like R y Rig-like R). La activacion de los PRRs culmina en la
liberacion de mediadores inmunes activadores o pro inflamatorios (TNFaifa, IL-1, IL-2,
IL8, FAP, Interferén), asi como controladores o apaciguadores de la respuesta inmune (
IL6, IL-I0). Mientras las sustancias proinflamatorias se mantengan exageradamente
superiores a las controladoras se produciran los sintomas y signos de la sepsis. FIG-I,
FIG2




54. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

o La sepsis y el shock séptico representan una fuente sustancial de mortalidad y
costo para la salud ptblica del Peri y del mundo. En el 2017 hubieron 48.9
millones de casos de sepsis y 11 millones de muertes relacionados a la sepsis
en el mundo. Siendo la sepsis responsable alrededor del 20% de las muertes del
mundo. (3)

e En Perl y el mundo con la apariciéon del COVID 19 los casos de sepsis han ido
en aumento, con los mayores casos fallecidos en Perl en las regiones de
Ancash, Callao, ica, La Libertad, Lambayeque, Lima y Piura. (8,2)

e La mayorfa, aproximadamente el 80% de las sepsis ocurren fuera del hospital y
se presentan en el departamento de emergencia, y el resto del 20% de ellas
ocurren en pacientes ya internados. (10)

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS. (3,11)

Inmunosupresion

Comorbilidades previas

Sepsis o infeccion previas

Género masculino

Bajo recursos econdémicos

Ventilacidbn mecanica

Cateterismo urinario, cateterismo central
Sonda nasogastrica, nutricién enteral
Cirugia de emergencia o urgencia
Dependencia de alcohol.

@ & @& © & & 2 & © 9

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1 SIGNOS Y SINTOMAS

No existe sintomas signos clasicos de sepsis, se utilizan varias escalas y la
exploracién clinica de varios érganos para poder determinar sepsis en un
paciente. Ya que no hay una prueba Gold standard para diagnosticar sepsis, un
paciente inicialmente identificado como séptico podria convertirse en un cuadro
no infeccioso por lo que se sugiere la evaluaciéon continua para confirmar o
descartar sepsis y asi de escalonar antibidticos o cambiar terapéutica. (12)

6.2. DIAGNOSTICO

Antes de sepsis-3, la definicion de sepsis-2 utilizaba SIRS (sindrome de respuesta A

inflamatoria sistémica) para diagnosticar sepsis. Ambos sepsis-3 y sepsis-2 han sido
criticados, por schreestimar el diagnéstico, en especial sepsis 2 ya que casi todos los
pacientes criticos ingresados en el departamento de emergencia y cuidados criticos
tienen estos criterios ya sea de una etiologia infecciosa o no infecciosa. (1) Asi, mientras
que la guia internacional Surviving Sepsis campaign utiliza ya la definicion Sepsis-3, el
bundle estadounidense de sepsis Sep-1 con el fin de seguir apostando por el tratamiento
temprano, sigue utilizando la definicion de Sepsis-2, (3, 13) Recordando que no existe
ni un diagnéstico ni un tratamiento "one size fits all'.

Ultimamente se ha sugerido usar herramientas de screening como los criterios SIRS y
SOFA conjuntamente a los signos vitales y signos de infeccion para mejorar la
identificacién temprana de la sepsis. (5, 12,14).




Entonces bajo sepsis se considera a todo paciente que haya aumentado 2 puntos en la
escala de SOFA en un entorno de una infeccion sospechada o confirmada; y los
pacientes con shock séptico: aquellos en los cuales se tiene hipotension persistente que
requiere vasopresores para mantener una PAM 265mmHg y presenta un nivel de lactato
>2mmol/L pese a la reanimacion adecuada con volumen.

6.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Sepsis (1)

Aqui se resume la clinica compatible con sospecha de sepsis.

Tabla 1. Criterios diagndsticos de sepsis *

Infeccidn documentada o sospechada y uno de los sigulentes pardmetros
Pardmetros generales
Fiebre {temperatura > 38,3 °C)
Hipotermia {Temperatura < 36 °C) :
Frecuencia cardlaca > go latidos/minuto o 2 D5 por encima det valor normal para la edacf
Taquipnea > o respiracionesiminutoe
Alteracién del estado mental :
£dema significativo o balance de fluidos positiva (> 2o mljkgen 24 horas)
Hiperglicernia (glutosa plasmitica > 210 mgfdL} en ausencia de diabetes
Pardmetros inflamatorios
Leutocitosis (recuento de globulos blancos > 22000/ub) .
Leucopenia {(recuento de globulos blancos < qooo/ul}
Recuento de gidbulos blancos nermal con mas del x0% de formas inmaduras
Proteina C reactivy en plasmas 2 DS sobre el valor normal
Procalcitonina en plasma > 2 DS sebre el valor nermal
Parametros heimadinamicos ] &
Hipotensidn arterial (PAS < g0 rﬂmHg, PAM <70 mmtg o dismmucmﬂ PAS > 40 mHg an adultos o < 2 DS debajo de lo normal
paralaedad)
Saturacion venosa mixta de oxlgeno »70%:
fndice cardiaco > 3,5 Liminfm®
Pardmetros de disfuncion orgénica
Hipoxemia arterial (Pa02/Fi02 <300} :
Oliguria aguda (gaste urinario < 0,5 mifkghh o 45 mm[i por lo menos 2 horas)
Incremento de Ja ¢reatining 2 o,5 rag/dL
Anormalidades de ls coagulacién: INR > 1.5 o TTP activado » 6o segundos}
lfes {ausencia de ruidos hidroadracs) ) :
Trombocitopania {Recuento de plaguetas < icbooofpl} _
Hiparbilireubinemia (Bifirrubina total en plasma > 4 mg,'dL} '
Pardmatros de perfusion tisular :
Hiperlactatemia (> 3 mmoliL}
Disminucion del llenado capitar o moteado

PAS: presidn actenal sistdlica, PAM: presidn artennl medio, FaQ ; presidn arterialde exigens, RO ; Jraccidninspirada de axlgens ¥ Adaptads de Levy et ol ¥




Tabia 2. Puntyacién SOFA: Sequential Organ Failure Assessment ™

Respiracion

mofOSwmID  wae e ape e e
Coaguladién

Plaguetas (10pl} 2150 <150 <100 <50 <20
Higado

Bilirrubinas {mgydly <12 1,2-1,9 2,0~159 6,0-11,9 >12,0
Cardiovaseular

Bopamina < Dopaména 5,141 Dopamina »ig o
PAM @ sumanejo PAM 270 PAM }:?0 o dgbutam'm?é o eppin;?rinaio,:l% epiiefrina >u,51 o
mmkg mmhg trualquierdosisy* norepinefrina so,3% norepinefrina »0,1%

Sistema Nervioso Central

Escala de coma de Glasgow 15 13-14 10-12 &-9 <6
Renat : :

Creatining (mafdl} 1,2 1,2-4,9 2,0-34 35-6,9 . 35,0

(Gasta urinario (mijdia) : < 550 <2090

Paid ; Presidn arterdal de oxigeno FI0 - Fraccidn inspiroda de oxigena PAM Presian arteriol media
*Dosis de catecotamions s¢ dan co pgfka/min por lo menas 2 hora
Adaptads de Singer et al #v

Para la tabla 2, sea asume puntuacion basal en cero, mientras que el cambio en 2 puntos
ya implica disfuncion organica (1) Para algoritmo ver Anexo 02.

SHOCK SEPTICO (1,3)

¢ Hipotension
e Requerimiento sostenido de vasopresores para mantener una presion arterial
media (PAM) = 65

s Nivel de lactato mayor de 2mmol/L

% Biomarcadores: Cerca de 250 marcadores relacionados a Sepsis se han hallado,
pero solo uno cuantos han sido estudiados a fondo. Se tienen que considerar a
la Procalcitonina {PCT), la Proteina C reactiva (PCR) por ejemplo; sin embargo,
el marcador predominante en sepsis sigue siendo el Lactato. (3, 14)

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe tener en cuenta que el diagndstico de sepsis tiene que revisarse .
constantemente ya que lo que inicialmente se pens6é como cuadro séptico puede *
descartarse y retirarse la antibioticoterapia. El diagnéstico diferencial dependera de la
presentacién clinica que como hemos visto es variada (Cuadro 01 de Criterio
Diagnostico) y si esta cambia debera buscarse un nueveo diagnéstico diferencial para
esta nueva clinica.

6.3. 6.3. EXAMENES AUXILIARES

Estan listados aca los biomarcadores (Hemograma, proteina C reactiva, Procalcitonina,
Preseptina, IL-6). Deben tomarse cuitivo y examenes de imagenes segun el sitio de
sospecha de infeccién (urinaria, pulmonar, partes blandas, etc.) Recordando que se
tiene que valorar la clinica primordialmente y que la normalidad de alguno de estos
marcadores o cultivos no descarta el diagnostico. (5,12)

Siendo la sensibilidad y especificidad de los biomarcadores los siguientes (M)



VIi. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
6.4.1. MEDIDAS GEN RALES Y PREVENTIVAS (5,12)

Adecuada desinfeccion de las manos y superficies. — Se conoce que el habito de
la higiene de manos disminuye la transmisién de infecciones y por ende también la
sepsis. Segin OMS disminuye el 50%de las infecciones.

Vacunacién - vacunacion para las diferentes enfermedades transmisibles infecciosas
son un  vital factor para el desarrollo de sepsis. Segun datos de la OMS evita entre 2
a 3 millones de muertes al afio.

El inicio temprano del manejo es crucial para evitar dafio de érganos y mejorar la
supervivencia del paciente. Se tendra en cuenta los siguientes aspectos. Ver niveles de
evidencia y recomendaciones en Anexo 04
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6.4.2. TERAPEUTICA (5,12,15,16,42)

El inicio temprano del manejo es crucial para evitar dafio de 6rganos y mejorar la
supervivencia del paciente. Se tendran en cuenta los siguientes aspectos. Ver niveles
de evidencia y recomendaciones en anexo 04

Soporte — Iniciar ABCD segun lo que necesite el paciente en el momento.

Nivel de lactato —Hay que recordar que el nivel de lactato puede ser influenciado por
otros factores, ademas no es un buen marcador de perfusion, sino de hipoxia tisular. Se
podria usar también agregado a esto el clearance de lactato que debe disminuir 10%
cada hora durante 8 horas para guiar el tratamiento. Otras formas de evaluar {a perfusion
tisular si no se tiene lactato es el moteado de la piel y la temperatura de la piel.

Fluidoterapia (17-21) — Iniciar fluidoterapia inicialmente con 30cc/kg en las primeras 3
horas, si bien hay evidencia débil sobre este punto se sigue sugiriendo iniciar
fluidoterapia con las precauciones necesarias para su administracion segun fa clinica y
respuesta del paciente (guiada por mediciones dinamicas -presion de pulso, volumen
latido, respuesta volumen del paciente, ecocardiografia — y no estaticas -frecuencia
cardiaca, presion arterial, presién venosa central-). Anexo 01

En el caso del gasto cardiaco o volumen minuto un aumento de 10-15% con 200500cc
de Suero fisiolégico se considera paciente respondedor a volumen. Asi mismo se puede
usar la elevacion pasiva de piernas como test alternativo. Asi mismao la variacion de la
presion de pulso, el test de volumen tidal y la variacién del volumen latido en los
pacientes ventilados son usados para ver respuesta a volumen. Técnicas como la
variacion respiratoria del diametro de la vena cava siguen usandose pese a que haya
cuestionamientos en algunos metaanalisis por ser menos exacta que la variacion del
volumen latido.

Hay que recordar que existen dos formas de administracién de fluidoterapia: La forma
liberal y la forma restrictiva y que si bien algunos estudios apoyan a una u otra la que ..
sugieren la mayoria de estudios es la adaptada al paciente y guiada por su respuesta. -

Las gufas se abstienen d recomendar sobre este punto por falta de evidencia fuerte.

Se sugiere usa cristaloides, balanceados de preferencia, y no usar gelatinas o
almidones. Si se tiene un alto volumen de cristaloides usado hay una recomendacion
débil sobre el uso de albumina.

Vasopresores (22) — Iniciar con Noradrenalina como primer vasopresor (titular entre
0.1 — 1,2ug/kg/min), si no se tuviese podria valorarse usar Epinefrina o Dopamina y en
ultima lugar podria valorarse usar Vasopresina como primer vasopresor. Como segundo
vasopresor usar vasopresina e iniciar esta al llegar a 0.25-O.5ug/kg/min de
Noradrenalina iniciar a 0.03UI/min 0 0.04Ulmin (valorar necesidad de so maximo en
0.06 Ul/min) sin poder ser titulable. Recordar que dosis mayores de 0.04 Ul/min
conllevan a aumento de mortalidad. Usar Epinefrina como tercer vasopresor. No usar
Terlipresina. Si no se tiene una via central se debe iniciar por via periférica con el fin de
no demorar la administracion de esta.




PAM objetivo - La presion arterial media objetivo debe ser 65mmHg.

Monitoreo invasivo— Si bien es una recomendacién débil, si estd disponible,
considerar el monitoreo invasivo de presion arterial (catéter arterial).

Corticoterapia— Se sugiere como recomendacion débil el uso de corticoides a las 4
horas de iniciada la noradrenalina a 0.25ug/kg/min. Hidrocortisona 50mg cada 6 horas
EV,

Pase a UCI menor a 6 horas—Se sugiere pase a una unidad de cuidados intensivos
en menos de 6 horas.

Toma de cultivos—La toma de cultivo se sugiere que sea en menos de 45 minutos de
reconocido el cuadro.

Inicio de antibioticos— Si hay sospecha de sepsis, valorar otras causas inicialmente,
si sospecha persiste, iniciar antibioticoterapia en menos de 3 horas. Si hay shock séptico
o alta sospecha de sepsis iniciar antibioticoterapia en el momento. Si hay baja sospecha
de sepsis no iniciar antibioticoterapia. Queda sugerencia de inicio de antibioticoterapia
empirica en el Anexo 03.

Riesgo de MRSA — Considerar uso de antiMRSA en pacientes si;

-___'Infec:cron MRSA prewa 0 colomzac:on (ultlmoiano) o contacto cercano
con. pacnentes colonizados con MRSA | : :

lﬁ‘_Uso de antlblotlcoterapla endovenoso recrente (uitlmo mes :
“Infecciones o heridas en piel ‘recurrentes o cronicas ;
'--ff'Dlsposrt:vos mvaswos (catéteres centrales o mtravasculares)
-;.Hemodtallms o dia!t3|s perltoneal Fen T B
Hospltallzacmn prewa_-(ultlmo ano)
Enfeimedad ¢ severa "

-f"lnmunosuprestén o terapla inmunosupresora / drogadiccion
Riesgo de bacterias MDR ~ considerar usar dos antibiéticos si:

“Infeccion o. colonlzaclon con bactena MDR prevaa (ultlmo ano)'--_
'_:Prevaienc;a Iocal de bacterlas MDR iy
_Infecmén lntrahospltalana - el -
: 'Uso de antlblotlcos de espectro extendldo dentro de 90 dias pre\nos

l Hosp:tahzacnén previa o prolongada (mas de 10. dias) FR Ot
Riesgo de P. eruginosa — considerar usar antibiéticos antlpseudomonlcos si

'Infecmono cotonlzac:ién con P aerugmosa prewa (ultlmo ano)
..':Anormaildades pulmonares n :nfecc:ones recurrentes '
'bronqu:ectamas) T T L R T e : :
-;__'Paclentes anosos (mas de 80 anos) s S SR :
‘Uso de antlbnotzcos de espectro extendido dentro de 90 =d|as" prevnos e
8 Mal control dlabétlco de ghcemla R R St S LR AT
“Catéter urinario permanente TR S
Uso de corticoide prolongado (> de 6 semanas)
Flebre neutropenla LT




Riesgo de candida spp — considerar usar tratamiento si:

I'r_n'muﬁqsu'p'reSiéh"'_.__"-. PR AL nnt _
“Presencia dé catéter venoso central o intravascular -

‘Nutricién parenteral total © © Tt
" Hospitalizacién prolongada (>10 dias). -

Cirligla previa (particularmente 1a abdorminal). © L

‘Uso p'r_blon'gad_p-'de__él_ntibiétii:_'oé' de"_e'spe_ctr'o'_'éxténdidoz- :

 Pancrealitis necrotizante pravia i Lo

infeceion fnn'gica'cs"c'o:o'hi'za"c_:iénf;ébi_ehte':_ T ey
a de infusion prolongada los antibidticos

Betalactamicos — Se sugiere dar en form
betalactamicos.

Foco infeccioso — Se sugiere identificar rapidamente foco infeccioso anatomico y
controlar en 6 a 12 horas (abscesos, ejido necrotico, dispositivo infectado; etc.).

Catéteres infectados — Si se sospecha infeccion de catéteres se sugiere el retiro de
estos, o antibiética si el retiro de este conllevara riesgo o no fuese practico.

Descalamiento — Se sugiere usar descalamiento de antibiotico de forma diaria en lugar
de una duracion fija. Se sugiere también un ciclo corto a un ciclo largo. Usar la
procalcitonina junto & la clinica y no solo la clinica para el retiro o suspensién de
antibioticoterapia.

Proteccién gastrica — Se sugiere usar IBPs para proteccion de ulceras de estrés.

Profilaxis antitrombotica — Se sugiere usar profilaxis antitrombotica, usar HBPM en
lugar de HNF. No es necesario usar tromboprofilaxis mecanica agregada.

Bicarbonato — No usar bicarbonato en pacientes que cursen con shock séptico ¢
lactacidemia por hipoperfusion para mejorar ta hemodinamia. Si hubiese AKI 2 03 con
un pH<7.2 podria valorarse el us9 de bicarbonato.

Glicemia —Se sugiere mantener la glicemia entre 140 — 180mg/di.

Nutricién — Iniciar nutricion enteral en menos de 72 horas.
6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

El uso del vasopresor tiene un efecto adverso conocido, que depende del tiempo de uso
y de su dosis. Asi también como los antibidticos empiricos que se usan en el cuadro de
sepsis por lo que se le debe recalcar estoy al paciente y al familiar y los pacientes deben
ser monitoreado constantemente por fallas en los diferentes 6rganos.

6.4.4. CRITERIOS DE ALTA

o Resolucion del estado de shock, resolucion del cuadro infeccioso o control de - .

este.
» Compensacion de las diferentes fallas orgénicas o complicaciones que haya.
6.5 COMPLICACIONES (14)

Disfuncion pulmonar (SDRA, ALl)

s Injuria renal aguda (ALI)
e Sindrome distrés respiratorio (SDRA)

Disfuncion cardiaca

e Disminucion de la funcionalidad miocardica pese a corazén hiperdinamico
» Disfuncion sistélica reversible del ventriculo izquierdo



¢ Disfuncion del ventriculo derecho
Disfuncién renal

o Injuria renal aguda (AKI)
Disfuncion hepatica

Falla hepatica

Hepatitis hipoxica

Colestasis inducida por sepsis

Coagulopatias (CID, tromboembolismo venoso)

® @ o 9
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6.6. FLUJOGRAM -BUNDLE (12,23)
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Campaigns

Hour-1 Bundle

Initial Resuscitation for Sepsis and Septic Shock
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after fludd resuscltation to

maintain a mean arterial

pressure = 65 mm Ha,

Inltiate bundle upon

recognilion of 4 h
sepsis/seplic shock. Begin rapld
Kay nod complele ali bundle elements administration of
wilhitt o ot of wecognition. 30 mlL/kg crystalioid

for hypotension or
lactate = 4 mmol/L,

% [

Measure lactate level,

Remeasure laclate
ifinitial lactate

elevated (> 2 mmol/L),
A

Cbtain blood cultures
helore administering
antiblotics.
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Table 3 thresholds and limits o dyamic indicators
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Anexo 03a 5]

= RESUMENGUIA!APONESA ANT!MICROEIANOS R
SITIODE . _Mlcnooacmlsmo/mrsccmuf '
INFECCION |  SOSPECHADA = ANT'B'OT’CO SUGER'DO .
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_ COMUNITARIASEVERA (MRSA] | CEFTRIAZONA +/- VANCOMICINA
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o | CEFTRIAXONA + MLTRONIDAZOL
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S B ."...‘,’““""““’“'ﬁ‘ff el vANCOMIONA
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N : _ T T AMPICIUNA ¢
MENINGITIS e PsoaRos. _ CEFTRIAXONA < VANCOMICINA
' T L | CEFTAZIDIMA r VANCOMICINA
POST OPERABO L MEROPENEM + VANCOMICINA
SRS IME 1 VANCOMICINA
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GUIA DE PRACTICA CLINICA
DE SINDROME CORONARIO AGUDO

. NOMBRE Y CODIGO

¢ Angina lnestable (120.0)

e |[nfarto agudo de miocardio (i21)

e Infarto agudo de miocardio posterior (122)

s Enfermedad isquémica cardiaca aguda, inespecifica (124.9)

Ii. DEFINICION

El sindrome isquémico coronarioc agudo (SCA) es un grupo heterogéneoc de
manifestaciones de la enfermedad coronaria cuya principal caracteristica es la isquemia
cardiaca aguda. Se dividen en tres tipos: angina inestable, infarto de miocardio {IAM)
sin elevacién del segmento ST, e IAM con elevacién del segmento ST.

Hl. ETIOLOGIA

Todos los tipos de SCA tienen una eticlogia comtin en la formacién de frombo sobre una
placa ateromatosa inflamada y complicada (1).

IV. FISIOPATOLOGIA

La rotura o erosién de la placa con trombo con una obstrucciéon parcial o fotal def vaso
coronario (1).

V. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Los SCA estan asociados a alta mortalidad a los 30 dias: 5.6% de mortalidad en Europa
en 2004 (2) y 7.8% de mortalidad en los EEUU en 2008 (3). Dos registros peruanos
nacionales RENIMA-1 (4) y RENIMA-| (5}, con informacién fundamentalmente de Lima,
encontraron mortalidad intrahospitalaria luego de IAM (sin y con elevacion del ST) de
7.4% y 4.9% en 2008 y 2013, respectivamente.

U

VI. FACTORES DE RIESGO

v Medio Ambiente:
s No conocidos.
v Estilos de Vida:
¢ Tabaguismo
¢ Obesidad
e Sedentarismo
¢ Hipertension arterial
e Diabetes tipo 2
o Dislipidemia.
v Factores hereditarios:
e Edad avanzada (>45 hombres, >55 mujeres}




o Historia familiar de dolor toracico, enfermedad coronaria isquémica y/o
accidente cerebrovascular.

Vil. CUADRO CLINICO
7.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor toracico opresivo anterior agudo. La siguiente tabla describe puntajes para
algunas caracteristicas del dolor; a mayor puntaje mayor probabilidad de dolor
isquémico coronario:

“LOCALIZACION

PUNTUAGION

Retroesternal
Precordial
Cuello, mandibuia o epigastrio
Apical (Debajo de la telilla izquierda)
IRRADIACION e
Uno de los dos brazos
Hombro, espalda, cuello, mandibula
Fuertemente opresivo
Molestia opresiva
Pinchazo
| GRAVEDAD.
Grave
Moderada
| VARIA CON.
Nitroglicerina
Postura
Respiracion
| SINTOMAS ASOCIADOS. -
Disnea
Nauseas o vomitos
Sudoracion
| ANTECEDENTE DE ANGINA DE ESFUERZO

7.2. INTERACCION CRONOLOGICA

El diagndstico y tratamiento inmediatos son claves para disminuir sintomas, disminuir-=- =
complicaciones y mejorar el prondstico a corto y largo plazo del paciente con SCA. Los
siguientes indicadores son marcadores de la calidad del manejo de personas con SCA:

Tiempo entre primer contacto con el establecimiento de salud y

1 evaluacién del electrocardicgrama por un medico 10 minutos
Tiempo entre la entrada y la salida del establecimiento de

2 pacientes que son transferidos para intervencién coronaria | <30 minutos
primaria

3 Tiempo entre diagnostico por electrocardiograma e intervencion 420 minutos

coronaria primaria
4 Tiempo entre diagndstico por electrocardiograma y fibrin6lisis <30 minulos

Tiempo para angiografia coronaria en un paciente después de una
fibrindlisis exitosa

3~ 24 horas




Vili. DIAGNOSTICO

8.1. CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
RECOMENDACIONES DE PRESENTACION CLINICA Y EVALUACION INMEDIATA

v En los pacientes con sospecha de sindrome coronario agudo se recomienda que
sean evaluados inmediatamente por un profesional de la salud competente y
debe realizarsele un electrocardiograma de 12 derivaciones. (Fuerte a favor)

v Se recomienda que la toma del electrocardiograma se realice e interprete dentro
de los primeros 10 minutos de contacto con el médico/llegada al hospital. (Buena
Practica Clinica)

v" Se recomienda repetir electrocardiogramas de 12 derivaciones si el diagnéstico
es incierto o se produce un cambio en el estado del paciente, y antes del alta del
hospital. (Buena Practica Clinica)

v En los pacientes con Blogueo de rama o cambios en el ST persistentes que no
cumplan con criterios de SCA se recomienda que se les entregue una copia de
su electrocardiograma para ayudar en el manejo clinico futuro si vuelven a
presentar un cuadro clinico sospechoso de sindrome coronario agudo. (Buena
Practica Ciinica)

8.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Pericarditis aguda

Estenosis adrtica
Cardiomiopatia dilatada
Esofagitis

Miocarditis

Emergencia hipertensiva
Desordenes de ansiedad

Dolor toracico por otras causas

NN N NN N NN

IX. EXAMENES AUXILIARES
DE PATOLOGIA CLINICA Y/O IMAGENES

e No aplica

E EXAMENES ESPECIALIZADOS COMPLEMENTARIOS

» Recomendaciones sobre la evaluacién con biomarcadores en SCA

» Se sugiere que las concentraciones de troponina se midan al ingreso y 12 horas
después del inicio de los sintomas para establecer el pronéstico de infarto de
miocardio. (Condicional a favor) Recomendacion SCA ST elevado.

o En pacientes con sospecha de sindrome coronario agudo, se sugiere medir las
concentraciones de troponina sérica al inicio para guiar el manejo y tratamiento
apropiados. (Condicional a favor) Recomendacion SCA ST No elevado.

X. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

10.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Recomendaciones de Manejo Inicial en personas con SCA ST Elevado



Prestacion de Servicios

v Los pacientes con sindrome coronaric agudo deben ser manejados en un
hospital que cuente con capacidad de reperfusién: ICP o fibrindlisis. (Buena
Practica Clinica)

Monitoreo cardiaco

v Los pacientes con sindrome coronario agudo deben tener monitoreo continuo
del ritmo cardiaco y proximidad a un desfibrilador. (Fuerte a favor)

Terapia antiplaquetaria

v En presencia de cambios isquémicos electrocardiogréaficos, los pacientes con
sindrome coronario agudo deben ser tratados inmediatamente con: aspirina (300
mg de dosis carga) y clopidogrel (300 mg de dosis carga para pacientes <75
afios, 75 mg para pacientes > 75 afios), o ticagrelor (180 mg de dosis carga) en
quienes se someteran a intervencion coronaria percutanea primaria dentro de
los 120 minutos desde el diagnostico electrocardiografico. (Fuerte a favor)
v Para los pacientes con sindrome coronario agudo, en quienes ios riesgos del
uso de ticagrelor (sangrado) superan los beneficios (reduccién de recurrencia de
eventos aterotromboéticos), se puede considerar aspirina (300 mg de dosis carga)
y clopidogrel (300 mg de dosis carga para pacientes <75 afios, 75 mg para
pacientes > 75 afios). (Condicional a favor)
v' Debe administrarse aspirina (162 a 325-mg dosis carga} y clopidogret! (300 mg
de dosis carga para pacientes <75 afios, 75 mg para pacientes > 75 afios) en o
pacientes con sindrome coronaric agudo de ST elevado que reciben terapia 7
fibrinolitica. (Fuerte a favor) pa
v Aspirina debe continuarse indefinidamente y clopidogrel (75 mg diarios) deberia L gl
continuarse por al menos 14 dias en pacientes con sindrome coronario agudo ’
de ST elevado gue recibid terapia fibrinolitica. (Fuerte a favor)
v Ticagrelor no deberia ser utilizado como adyuvantes de fibrinélisis porque no ha
sido estudiado en este escenario. (Buena Practica Clinica)

Terapia anticoagulante

e
S [ e
v Los pacientes con SCA ST elevado que reciben terapia de reperfusion o no, /" .

deben ser tratados inmediatamente con heparina no fraccionada o heparina de /
bajo peso molecular. (Fuerte a favor).

Control glicémico

v Los pacientes con sindrome coronario agudo confirmado y diabetes mellitus o
hiperglicemia marcada (>11.0 mmol/L=200 mg/dl) deben tener un control
inmediato de la glucosa con el valor objetivo de 7.0 a 10.9 mmol/L (126 a 196
mg/dl). (Fuerte a favor)

Recomendaciones de Manejo inicial en personas con SCA ST No elevado

Prestacion de Servicics



¥v' Los pacientes con sindrome coronario agudo deben ser manejados en un
hospital que cuente con capacidad de monitoreo cardiaco. (Buena Practica
Clinica)

Monitoreo cardiaco

v Los pacientes con sindrome coronario agudo deben tener monitoreo continuo
del ritmo cardiaco y proximidad a un desfibrilador. (Fuerte a favor) Terapia
antiplaguetaria

Terapia antiplaquetaria

v En presencia de cambios isquémicos electrocardiograficos, los pacientes con
sindrome coronaric agudo deben ser tratados inmediatamente con: aspirina (300
mg de dosis carga) y clopidogrel (300 mg de dosis carga para pacientes <75
afios, 75 mg para pacientes > 75 afos). Utilizar ticagrelor (180 mg de dosis
carga) en pacientes con riesgo isquémico intermedio a muy alto que se
someteran a intervencidn coronaria percutanea. (Fuerte a favor)

v Para los pacientes con sindrome coronario agudo, en quienes los riesgos del
uso de ticagrelor (sangrado) superan los beneficios (reduccidn de recurrencia de
‘eventos aterotrombéticos), se puede considerar aspirina (300 mg de dosis carga)
y clopidogrel (300 mg de dosis carga para pacientes <75 afios, 75 mg para
pacientes > 75 afios). (Condicional a favor)

v Ticagrelor no deberia ser utilizado como adyuvantes de fibrindlisis porque no ha
sido estudiado en este escenario. (Buena Practica Clinica)

Terapia anticoagulante

v En la presencia de cambios isquémicos electrocardiograficos o elevacion de los gl
marcadores cardiacos, los pacientes con sindrome coronario agudo deben ser: -~ 4
tratados inmediatamente con heparina no fraccionada o heparina de bajo peso
molecutar (HBPM). (Fuerte a favor)

v' La terapia anticoagulante debe continuarse por ocho dias o hasta el alta
hospitalaria o la revascularizacién coronaria. (Buena Practica Clinica)

Control glicémico

v |os pacientes con sindrome coronario agudo confirmado y diabetes mellitus o ‘
hiperglicemia marcada (>11.0 mmol/L=200 mg/dl) deben tener un control
inmediato de la glucosa con el valor objetivo de 7.0 a 10.9 mmol/L (126 a 196
mg/dl). (Fuerte a favor)

10.2. TERAPEUTICA
Recomendaciones de Terapia de reperfusién en personas con SCA ST elevado:

Terapia de reperfusién para sindromes coronarios con elevacion del segmento ST

v" Los pacientes con SCA con elevacion del ST deberian ser fratados
inmediatamente con ICP primaria. (Fuerte a favor)

Transferencia de pacientes a centros de intervencion



v" Deben desarrollarse protocolos locales para el tratamiento rapido de los
pacientes que presentan SCA con elevacion del ST. Se debe considerar transferir
de emergencia a los pacientes hacia centros con capacidad de ICP primaria.
(Fuerte a favor)

v La ICP primaria deberia ser hecha por el centro con menor tiempo de
transferencia para el paciente. (Buena Practica Clinica)

v Todos los centros deberian participar en auditorias constantes de tiempos y
retrasos de tratamiento standard relacionado a ICP primaria. (Buena Practica
Clinica)

Angioplastia con stent coronario

v La implantacion del stent coronario deberia ser usada en pacientes que reciben
ICP primaria. (Fuerte a favor)

Trombectomia

v" La trombectomia no deberia ser usada de manera rutinaria durante la ICP
primaria. (Fuerte en contra)

Terapia trombolitica

¥v" Cuando la ICP primaria no puede ser provista dentro de los 120 minutos del
diagnodstico electrocardiografico, los pacientes con SCA con elevacion del ST
deberia recibir terapia trombolitica inmediata (prehospitalaria o la admision).
(Fuerte a favor)

v' La trombolisis deberia ser hecha con un agente fibrino-especifico. (Fuerte a
favor)

v" La transferencia a un hospital capaz de realizar ICP para angiografia coronaria_'.___:.'__?'E

es razonable para los pacientes con sindrome coronario agudo ST elevado que ™ <.

recibieron terapia fibrinolitica incluso cuando ya se encuentren.

hemodinamicamente estables y con evidencia clinica de reperfusion., La ~. .

angiografia debe realizarse tan pronto sea logisticamente factible en el hospital
con capacidad de ICP e idealmente dentro de las primeras 24 horas, pero no
debe realizarse en las primeras 3 horas de la administracién del trombolitico
(estrategia farmacoinvasiva). (Condicional a favor)

v' Los pacientes que presentan SCA ST elevado en quienes la terapia trombolitica. - h
es fallida, deberian ser considerados para ICP de rescate y ser transferidos a un

centro con capacidad de ICP. (Condicional a favor)

Recomendaciones para la estratificacion de riesgo en personas con SCA ST No

elevado:
Estratificacion de riesgo

v La estratificacion de riesgo usando puntuaciones clinicas deberia ser hecha para
identificar aquellos pacientes con SCA que tengan mayor probabilidad de
beneficiarse de las intervenciones tempranas. Tabla N°12 (Fuerte a favor)

Puntuaciones de estratificacion de riesgo



v El uso de la puntuacién GRACE favorece mayor generalizacion y exactitud para
la estratificacion de riesgo en pacientes con SCA. (Buena Préactica Clinica)

v El uso de la puntuacion CRUSADE puede ser considerado en los pacientes
sometidos a angiografia coronaria para cuantificar el riesgo de sangrado (Buena
Practica Clinica)

Evaluacion de la funcion cardiaca

v En pacientes con SCA, la evaluacién de la funcién cardiaca deberia ser hecha
para identificar aquellos pacientes en alto riesgo y para ayudar a la seleccion de
las intervenciones terapéuticas mas apropiadas. (Fuerte a favor)

Prueba de esfuerzo

v" La prueba de esfuerzo con o sin imagenes antes del alta deberia ser considerada
en pacientes de bajo riesgo con SCA. (Buena Practica Clinica)

Recomendaciones de Estrategias invasivas y revascularizacion en personas con
SCA ST elevado:

Sindrome Coronario Agudo de ST elevado {Estrategia Farmacoinvasiva)

v" Los pacientes con sindrome coronario agudo con elevacion del ST tratados con
terapia trombolitica exitosa deben ser considerados para angiografia coronaria
y revascularizacion temprana. (Condicional a favor)

v" Los hospitales que adopten la intervencion invasiva temprana para [os pacientes
con sindrome coronario agudo deben considerar el alta precoz en aquellos
pacientes con bajo riesgo de eventos subsecuentes. (Buena Practica Clinica)

Via de acceso para intervencién coronaria percutanea (ICP)

v En pacientes con sindrome coronario agudo, el acceso vascular de eleccion para
realizar la ICP debe ser la arteria radial. (Fuerte a favor)

Recomendaciones de Estrategias invasivas y revascularizacién en personas con
SCA ST No elevado:

v Los pacientes con sindrome coronario agudo ST no elevado de muy alto, alto o
mediano riesgo de evento cardiovascular recurrente temprano deben ser
sometidos a angiografia coronaria y revascularizacion temprana. (Fuerte a favor) .

Via de acceso para intervencién coronaria percutanea (ICP)

v En pacientes con sindrome coronario agudo a quienes se les realiza ICP, la via
de acceso vascular de eleccion debe ser la arteria radial. (Fuerte a favor)

Cirugia de revascularizacion de la arteria coronaria

v En pacientes con sindrome coronario agudo de ST no elevado con enfermedad
tributaria de revascularizacién: (Condicicnal a favor)
s La cirugia de revascularizacion de la arteria coronaria debe considerarse
para pacientes con diabetes mellitus, enfermedad del tronco principal
izquierdo, o enfermedad arterial coronaria multivaso.




¢ Laintervencidn coronaria percutanea debe considerarse para pacientes con
puntuacion SYNTAX de 22 o menos o aguellos con alto riesgo quirdrgico.

v La seleccién de la estrategia de revascularizacion debe acordarse en consulta
con el paciente y el equipo muttidisciplinario cardiaco (Heart Team) tomando en
cuenta las preferencias del paciente, la complejidad de la enfermedad, las
comorbilidades y la experiencia local (Buena Practica Clinica).

Recomendaciones de Intervencion Farmacolégica Temprana en personas con
SCA ST elevado y No elevado

Terapia antiplaquetaria
Aspirina

v Después del SCA todos los pacientes deben mantenerse en terapia con aspirina
a largo plazo. (Fuerte a favor)

v Se recomienda una dosis de 75 a 100 mg de aspirina al dia en pacientes con
SCA. (Buena Practica Clinica)

Terapia antiplaquetaria doble

v Los pacientes con SCA deben recibir tratamiento antiplaquetario doble durante
seis meses (ST elevado)} o doce meses (ST no elevado). Pueden utilizarse
periodos mas largos cuando los riesgos de acontecimientos aterotrombéticos
superan el riesgo de sangrado. Pueden utilizarse periodos mas cortos cuando 777
jos riesgos de sangrado superan el riesgo de episodios aterotrombdticos. (Fuerte » e
a favor) 4

Terapia con estatinas

v Los pacientes con SCA deben comenzar con la terapia a largo plazo con
estatinas antes del alta hospitalaria. (Fuerte a favor)

Terapia beta — bloqueadora y antianginosa
Terapia beta ~ bloqueadora o //« -

v {os pacientes con SCA deben mantenerse en terapia con beta-blogueadores a’
largo plazo. (Fuerte a favor)

Nitratos

v Los nitratos deben utilizarse en pacientes con SCA para aliviar el dolor cardiaco
debido a la isquemia miocardica continua o para tratar la insuficiencia cardiaca
aguda. (Buena Practica Ciinica)

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA)

v' Los pacientes con angina inestable deben comenzar con el tratamiento a largo
plazo con inhibidores de la ECA. (Fuerte a favor)

v Los pacientes con infarto de miocardio deben iniciar terapia con inhibidores de
ta ECA a largo plazo dentro de las primeras 36 horas. (Fuerte a favor)

Blogqueadores dei receptor de angiotensina



v

Los pacientes con infarto de miocardio complicado por disfunciéon ventricular
izquierda o insuficiencia cardiaca que son intolerantes a la terapia con
inhibidores de la ECA deben iniciar terapia con bloqueadores de receptor de
angiotensina a largo plazo. (Fuerte a favor)

Recomendaciones sobre Intervenciones psicosociales tempranas en personas
con SCA ST elevado y No elevado:

Se debe ofrecer evaluacidn e intervencion psicosocial temprana a los pacientes
con sindrome coronario agudo, con énfasis en la identificacion y manejo de
creencias de salud y conceptos cardiacos erréneos. (Fuerte a favor)

La intervencién psicosocial forma parie de los programas formales de
rehabilitacion cardiaca y deben ser vistos como un proceso continuo a lo largo
del cuidado del paciente. (Buena Practica Clinica)

XI. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

v

v
v
v

Sangrado menor y/o mayor

Reinfarto por cierre abrupto de la arteria coronaria
Embolia periférica

Muerte

XIl. COMPLICACIONES

v

De acuerdo con los protocolos y directivas locales.




Xit.  FLUJOGRAMASE

FIGURA 1: FLUJOGRAMA DEL DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL SCA ST ELEVADO
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FIGURA 2: FLUJOGRAMA DEL DIAGNOSTICO Y MANEJO DEL SCA NO ST
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kI

¢ (Rigsgo muy alto, alto
a intermedio? :

Angiografia
coronark

O PR

(Simtomas recurrontes? |

'Terapié de mantenimiento: aspiriha, ticagmlor o ctopldrége!, estminés,ﬂf 5
beta bloqueador e inhibidor ECA '

Modliicado de SIGN 148 - ACC No STEMI
HNF: Heparina de Bajo Peso Molecufar

TRASLADO 1

Rissgo muy alto  : < 2 h Invasiva inmediala f
Riesgo aito ;< 24 h Invasiva precoz |
Rigsgo intermedio: <72 h invasiva
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XIV. ANEXOS
ANEXO N° 1: RECOMENDACIONES CLAVES

RECOMENDACIONES CLAVES
SINDROME CORONARIO AGUDO ST ELEVADO

'Recomendaciones

En los pacsentes con sospecha de smdrome coronario agudo se
recomienda que sean evaluados inmediatamente por un profesional de la | Fuerte a
salud competente y debe realizarsele un electrocardiograma de 12 | favor
derivaciones.
Se recomienda que la toma del electrocardiograma se realice e interprete | Buena
dentro de los primeros 10 minutos de contacio con el médico/ilegada al practica
hospital. clinica
Se recomienda repetir electrocardiogramas de 12 derivaciones si el | Buena
diagnéstico es incierto o se produce un cambio en el estado del paciente, y | practica
antes del alta del hospital. clinica
En los pacientes con Bloqueo de rama o cambios en el ST persistentes que
no cumplan con criterios de SCA se recomienda que se les entregue una | Buena
copia de su electrocardiograma para ayudar en el manejo clinico futuro si | practica
vuelven a presentar un cuadro clinico sospechoso de sindrome coronario | clinica
agudo. _
_Evaluacién con biomarcadores en SCA =
Se sugiere que las concentraciones de troponma se mldan a! mgreso y 12
horas después del inicio de los sintomas para establecer el prondstico de
infarto de miocardio.

Condicional
a favor

Los pamentes con smdrome coronario agudo deben ser manejados en un | Buena - - i
hospital que cuente con capacidad de reperfusion: Intervencién Coronaria | practica
Percutanea (ICP) 0 ﬂbnnohsm clinica

Los pamentes con smdrome coronario agudo deben tener monitoreo | Fuerte a
_ contmuo del rltmo cardlaco y prommldad aun desflbrllador favor

En presencia de camb:os isquem;cos electrocardlograﬁcos Ios pac:entes
con sindrome coronario agudo deben ser tratados inmediatamente con:
aspirina (300 mg de dosis carga) y clopidogrel (300 mg de dosis carga para
pacientes <75 afios, 75 mg para pacientes > 75 afios), o ticagrelor (180 mg
de dosis carga) en quienes se someteran a intervencidn coronaria
percutanea primaria dentro de los 120 minutos desde el diagnostico
electrocardiografico.

Para los pacientes con sindrome coronario agudo, en quienes los riesgos
del uso de ticagrelor (sangrado) superan los beneficios (reduccion de
recurrencia de eventos aterotrombéticos), se puede considerar aspirina
(300 mg de dosis carga) y clopidogrel (300 mg de dosis carga para
pacientes <75 afios, 75 mg para pacientes > 75 afos).

Debe administrarse aspirina (162 a 325 mg dosis carga) y clopidogrel (300 | Fuerte a
| mg de dosis carga para pacientes <75 afios, 75 mg para pacientes > 75 | favor

Fuerte a
favor

Condicional
a favor
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afios) en pacientes con sindrome coronario agudo ST elevado que reciben
terapia fibrinolitica.

Aspirina debe continuarse indefinidamente y clopidogre! (75 mg diarios)

deberia continuarse por al menos 14 dias en pacientes con sindrome fati’%r:e a
coronario agudo ST elevado que recibid terapia fibrinolitica.

. . . T Buena
Ticagrelor no deberia ser utilizado como adyuvante de fibrindlisis porque ruéectica
no ha sido estudiado en este escenario. glinica

l.os pacientes con SCA ST elevado que reciben terapia de reperfusion o
no, deben ser tratados inmediatamente con heparina no fraccionada o

heparina de bajo peso molecular

Los pacientes con SCA con elevacién del ST deberian ser tratados
inmediatamente con ‘iCP prlmaraa

Fuerte a
favor

Fuerte a

favor

‘Transferencia de pz sentros con capacidad de ICP. primariz

Deben desarrollarse protocoios locales para el tratamiento rapido de los
pacientes que presentan SCA con elevacién del ST, Se debe considerar
transferir de emergencia a los pacientes hacia centros con capacidad de
{CP primaria.

Fuerie a
favor

La ICP primaria deberia ser hecha por el centro con menor tiempo de gféec?;a
transferencia para el paciente. clinica
Todos ios centros deberian participar en auditorias constantes de tiempos Bu_eng

; . L practica
y retrasos de tratamiento standard relacionado a ICP primaria.

clinica

La |mplanta010n del stent coronario deberla ser usada en paclentes que
reciben ICP.

Fuerte a

favor

Trombectomia

La trombectomia no debena ser usada de manera rutlnarla durante Ia ICP
primaria.

Fuerte en
contra :

‘Terapia trombolitica

Cuando la ICP primaria no puede ser provusta dentro de Ios 120 minutos dei
diagnostico electrocardiografico, los pacientes con SCA con elevacion del
ST deberian recibir terapia trombolitica inmediata (prehospitalaria o a su
admisién).

Fuerte a
favor

La trombodlisis deberia ser hecha con un agente fibrino-especifico.

Fuerte a
favor

La transferencia a un hospital capaz de realizar ICP para angiografia
coronaria es razonable para los pacientes con sindrome coronario agudo
ST elevado que recibieron terapia fibrinolitica incluso cuando ya se
encuentren hemodinamicamente estables y con evidencia clinica de
reperfusion. La angiografia debe realizarse tan pronto sea logisticamente
factible en el hospital con capacidad de ICP e idealmente denfro de las
primeras 24 horas, pero no debe realizarse en las primeras 3 horas de la
administracién del trombolitico (estrategia fArmacoinvasiva).

Condicional
a favor

Los pacientes que presentan SCA ST elevado en quienes la terapia
trombolitica es fallida, deberian ser considerados para ICP de rescate y ser
transferidos a un centro con capacidad de ICP.

Condicional
a favor
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‘Estrategia farmacoinvasiva

Los pacientes con sindrome coronario agudo con elevacion del ST tratados
con terapia trombolitica exitosa deben ser considerados para angicgrafia
coronaria y revascularizacién temprana.

Condicional
a favor

Los hospitales que adopten la intervencion invasiva temprana para los
pacientes con sindrome coronario agudo deben considerar el alta precoz
en aquellos pacientes con bajo riesgo de eventos subsecuentes.

Buena
practica
clinica

Via dé dcceso para intervencion coronaria percutanea (ICP):

En pacientes con sindrome coronario agudo, el acceso vascular de elecc|on

Fﬁérfe a

favor

para realizar la ICP debe ser Ia arterla rad;ai
‘Control glicémico =~

L.os pacientes con swidrdme coronario agudo conf:rmado y dlabetes mellltus
o hiperglicemia marcada (>11.0 mmol/L.=200 mg/dl} deben tener un control
inmediato de la glucosa con el valor objetivo de 7.0 a 10.9 mmol/L (126 a
196 mg/di

Fuerie a

favor

Déspues deE SCA todos Ios paCIentes deben mantenerse' en terapla con“
aspirina a largo plazo.

Fuerfé a

favor

Se recomienda una dosis de 75 a 100 mg de aspirina al dia en pacientes
con SCA,

Buena

practica
clinica

“Terapia antiplaquetaria doble

Los pac:entes con SCA deben recibir tratamiento ant[piaquetarlo doble
durante seis meses. Pueden utilizarse periodos mas largos cuando los
riesgos de acontecimientos aterotrombdticos superan el riesgo de
sangrado. Pueden utilizarse periodos mas cortos cuando los riesgos de

Fuerte a
favor

sangrado superan el riesgo de episodios aterotrombdéticos

Los paczentes con SCA deben comenzar la terapia a largo plazo con

Fuerte a

favor

estatmas antes del alta hosp:talarla

| Los pamentes con SCA deben mantenerse en terapla con beta-
__bloqueadores a Iargo plazo

Fuertea

favor

Los mtratos deben utilizarse en pamentes con SCA para aliviar el dolor
cardiaco debido a la isquemia miocardica continua o para tratar la
insuficiencia cardiaca aguda

Buena
practica
clinica

inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA)

Los pacientes con angina inestable deben comenzar el tratamiento a largo
plazo con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina.

Fuerte a

favor

Los pacientes con infarto de miocardio deben iniciar terapia con inhibidores

'|'nfarto de 'mlocardio comphcado 4por disfuncion

Los pacientes con
ventricular izquierda o insuficiencia cardiaca que son intolerantes a la
terapia con inhibidores de ia enzima convertidora de la angiotensina deben

lazo

Fuerte a

Fuerte a

favor

_mlc;ar terapla con blo ueadores de receptor de angiotensina a Iar 0
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Se debe ofrecer evaluacién e intervencién psicosocial temprana a los
pacientes con sindrome coronario agudo, con énfasis en la identificacién y
manejo de creencias de salud y conceptos cardiacos erréneos.

La intervencién psicosocial forma parte de los programas formales de | Buena
rehabilitacién cardiaca y deben ser vistos como un procesc continuo a lo | practica
largo del cuidado del paciente. clinica

Fuerte a
favor
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TRASTORNOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO

l. FINALIDAD

Protocolizar y resumir la informacién actualizada sobre los trastornos hipertensivos del embarazo
para guiar el manejo de esta patologia en la institucion.

Il OBJETIVO

Brindar recomendaciones para el manejo de los trastornos hipertensivos del embarazo, con el
fin de contribuir a reducir la morbimortalidad materno perinatat.

HI. AMBITO DE APLICACION

La presente guia técnica se aplicara en el ambito de establecimiento HI-1 correspondiente al
Hospital Regional de Loreto.

v, NOMBRE DEL PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR
TRASTORNOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO CIE 10 014

V. CONSIDERACIONES GENERALES

El siguiente protocolo y GPC se basa en las gulas actualizadas de la Sociedad Americana de
Obstetricia y Ginecologfa (ACOG) del afio 2020, la Sociedad para el estudio de Hipertensién en
el embarazo (ISSHP) 2018 y 2021 y de las gufas de las Sociedades de Gineco Obstetricia
canadiense, espafiola, ta National Institute for Health and Care Excelence (NICE}, la Sociedad
Internacional de Ultrasonido en Ginecologia y Obstetricia (ISUOG), la Sociedad de Medicina
Materno Fetal (SMFM). Ademas, la GPC para la prevencién y manejo de la preeclampsia y
eclampsia del Instituto Nacional Materno Perinatal 2017.

5.1.- DEFINICION

1. Hipertension en el embarazo: Gestante a quien se haya encontrado presion arterial - v
sistélica 2140 mmHg y/o diastélica 290 mmHg, tomada en por lo menos 2 oportunidades con un - o
intervalo minimo de 4 horas, sentada y en reposo. En casos de PA diastdlica 2110 mmHg no .

sera necesario repetir fa toma para confirmar el diagnostico.(1, 2). Do

2. Proteinuria: Definida como presencia de proteinas en orina de 24 horas 2300mg;. [
cociente de protefna urinaria/creatinina urinaria (CPC) 230 mg/mmol (0.3 mg/mg); cociente ™/ .
albiminalcreatinina urinaria (CAC) 28 mg/mmol; presencia de proteinas de 2 + al usar fira
reactiva o de 1 + con acido sulfosalicilico (ASS) en muestra de orina tomada al azar.(1-5)

Clasificacién de los Trastornos Hipertensivos en el Embarazo (Ver 6.1.1 Criterios de diagnostico)

1. Hipertension crénica (CIE-10: 016}
2. Hipertension Gestacional (CIE-10 O13)
3. Preeclampsia: Esta se puede subclasificar en;
a) Preeclampsia sin criterios de severidad (CIE-10: O13)
h) Preeclampsia con criterios de severidad (CIE-10: 014.1)
4. Hipertensién crénica con preeclampsia sobreagregada (CIE-10: O11)
5.2.- ETIOLOGIA:

Sigue siendo desconocida; sin embargo, los conocimientos sobre su fisiopatologia parece
que nos acercan a los inicios de la enfermedad.(8) Esta es hoy entendida como una
disfuncién endotelial que comienza con la implantacion inadecuada del blastocisto al



endometrio matemo por razones genéticas, inflamatorias e inmunolégicas, se perturba la
placentacion y el flujo sanguineo a la placenta, ocurre el deshalance de las sustancias
angiogénicas-antiangiogénicas y el endotelio se manifiesta, entre otros, con fendémenos de
vasodilatacion-vasoconstriccién, alteraciones de [a coagulacion generalizada y estrés
oxidativo.(6-8) El fenotipo final es modulado por el estado cardiovascular y metabolico de
la gestante.(9)

5.3.- FISIOPATOLOGIA

Se han propuesto varios mecanismos fisiopatolégicos de la preeclampsia, incluyendo
isquemia uteroplacentaria cronica, procesos de inadaptacion inmunoldgica, toxicidad de
lipoproteinas de muy baja densidad, procesos genéticos, aumento de la apoptosis o
necrosis de los trofoblastos y una exagerada inflamacion materna en respuesta a los
trofoblastos deportados.(10)

Cambios hemodinamicos anormales en preeclampsia

Muitiples estudios longitudinales y transversales en mujeres con preeclampsia han
demostrado que la supresion de la actividad de la renina plasmatica, la presion arterial alta,
la disminucion de la tasa de filtracién glomeruiar y el desarrollo frecuente de edema son
mas consistentes con una circulaciéon vasocontrictoras que con una verdadera hipovolemia
y falta de llenado.(11) La hipercoagulabilidad, una caracteristica del embarazo normal,
puede ser exagerada en preeclampsia y es causada por una mayor generacion de frombina,
fibrinageno y proteina C activada resistencia y proteina S reducida y fibrinolisis.(12)

Piacentacion anormal y la patogénesis del sindrome de preeclampsia materno

El diametro de las arterias espirales uterinas aumenta durante el embarazo como resultado
de la remodelacion del endotelio y del misculo liso vascular, estimulada por la liberacién
de proteasas del trofoblasto endovascular y las células natural killer (NK). El fracaso de la
remodelacion de la arteria espiral es una caracteristica de la preeclampsia y conduce a una
disminucién de la perfusion uteroplacentaria con estrés oxidativo placentario.(6-8, 13)

En la actualidad, se sabe que en las mujeres que desarrollaran preeclampsia existe un
trastorno de la placenta que se caracteriza por un desequitibrio de factores angiogénicos y
antiangiogénicos.(14) Los niveles elevados de tirosina quinasa 1 soluble similar al FMS
(sFLT-1), un inhibidor del factor de crecimiento endoteliai, la reduccion del factor de
crecimiento placentario (PLGF) y, por lo tanto, un aumento del ratio sFLT-1/PLGF, se han
reportado tanto en mujeres con preeclampsia establecida como en las mujeres antes del
desarrollo de la enfermedad.(15) De esta manera, estos marcadores son Utiles para
descartar la preeclampsia, y también para el diagnéstico de mujeres con sospecha de la
misma.(16-18)

5.4.- EPIDEMIOLOGIA

Los trastornos hipertensivos del embarazo (THE) son la segunda causa global de muerte
materna después de la hemorragia materna.(19) y son una causa significante de morbilidad
a corto y largo plazo en la madre y el feto.(20) La presion arterial sistolica elevada en el
embarazo esta asociada con incremento del riesgo de parto pretérmino e infantes pequefios
para la edad gestacional y con bajo peso al nacer.(21) La incidencia basada en la pobiacion
de THE expresada por embarazo (7,5 %) subestima el niimero de mujeres afectadas por
esta afeccion durante sus afios reproductivos (15,3 %).{20) La incidencia por mujer en lugar
de por embarazo proporciona una mejor evaluacion del nimero de mujeres en riesgo de
enfermedad cardiovascular (ECV) en el futuro sobre la base de sus antecedentes
reproductivos, incluido el desatrollo de diabetes e hipertension.(20)

El 25% de casos de preecltampsia y eclampsia se producen en América Latina y el Caribe.
Los trastornos hipertensivos representan la segunda causa de muerte materna con 17.1%
de las muertes en el afio 2021 en el Peri.(22) En el Instituto Nacional Materno Perinatal
entre el 2007 y el 2018 se produjeron 97 casos de muerte materna, y la preeclampsia fue
la primera causa con un 44,3%. Asimismo entre el 2012 y el 2018 se atendieron en el
instituto un total de 1870 casos de morbilidad materna extrema, siendo la principal causa
los transtornos hipertensivos del embarazo con el 56,6% (164 casos) entre preeclampsia
con criterios de severidad, sindrome HELLP y eclampsia.(23, 24)
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VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1.- CUADRO CLINICO

No hay un cuadro clinico especifico para las diferentes formas clinicas de presentacion de los
trastornos hipertensivos durante el embarazo, siendo la preeclampsia por su frecuencia e
impacto en la morbimortalidad materna esta se ha definido como: “sindrome multisistémico de
severidad variable, especifico del embarazo, caracterizado por una reduccion de la perfusion
sistémica generada por vasoespasmao y activacian de los sistemas de coagulacion. Se presenta,
generaimente, después de la semana 20 de la gestacion, durante ef parto o en las primeras 6
semanas después de éste. El cuadro clinico se caracteriza por hipertension arterial (140/90 mm
Hg acompafiada de proteinuria, es frecuente que ademas se presente cefalea, actfenos,
fosfenos, edema, dolor abdominal y/o alteraciones de laboratorio”

6.2.- DIAGNOSTICO
6.2.1.~ Criterios de diagndstico:

1. Hipertensién cronica (CIE-10: 016): Cuando la presencia de hipertension arterial es
diagnosticada previa al embarazo o antes de las 20 semanas de gestacitn, o no se resuelve
en el periodo post parto.(2, 25, 26)
idealmente la medicion en el establecimiento de salud debe ser confirmada en 24 horas. Se
puede aplicar un monitoreo ambulatorio de presién de 24 horas (MAPA) o un monitereo de
presién en casa o minimamente, una medida repetida luego de 4 horas en la misma visita
o en dos visitas consecutivas. (Ver Anexo 1)

2. Hipertension Gestacional (CIE-10 013}, Elevacion de la presion arterial de novo en
ausencia de profeinuria u otros hallazgos sugestivos de preeclampsia, en una gestante
después de las 20 semanas, o diagnosticada por primera vez en el puerperio.(1, 2)

Este diagndstico es momentaneo: si la PA vuelve a |la normalidad antes de las 12 semanas
post-parto, se cataloga como hipertension transitoria, y si persiste después de dichas
semanas, se cataloga como hipertension crénica.

{

3. Preeclampsia: Trastorno de la gestacion que se presenta con elevacion de la presion ;
arterial, de novo después de las 20 semanas, asociado a proteinuria, disfuncidon materna de - ;?/
drgano blanco, o disfuncién Utero placentaria (desprendimiento prematuro de placenta,” - 1
disbalance angiogénico, restriccion del crecimiento intrauterino (RCIU), Doppler anormaide -~ |
la arteria umbilical, 6bito fetal).(1, 2, 4, 10) Esta se puede subclasificar en: :

o Preeclampsia sin criterios de severidad (CIE-10: O13): Gestante con hipertension
arterial que presenta una PA sistdlica <160mmHg y diastélica <110mmHg y no
presenta evidencia de dafio de 6rgano blanco materno o disfuncién utero
placentaria.

o Preeclampsia con criterios de severidad (CIE-10: O14.1): Aquella preeclampsia
asociada a PA sistolica 2160 mmHg y/o diastélica =110 mmHg y/o con evidencia
dafio de 6rgano blanco materno (con o sin proteinuria) o disfuncion dtero
placentaria: desprendimiento prematuro de placenta, disbalance angiogénico,
RCIU asociado a Doppler umbilical alterado, 6bito fetal y Doppler anormal de la
arteria umbilical.(1, 25} (Ver Tabla N° 1)



Tabla N° 1. Criterios de severidad de preeclampsia {1, 2, 10)

Evidencia de dafio renal
Injuria renal aguda: creatinina sérica = 1.1 mg/dl (90pumol/L} o una duplicacion de la
creatinina sérica basal en ausencia de enfermedad renal.

Evidencia de dafio neurolégico

Cefalea (que no responde a medicacion y no tiene un diagndstico alternativo)
Alteraciones visuales (escotomas, fotopsias, vision borrosa o doble, ceguera)
Alteraciones auditivas (tinnitus)

Alteracion del estado mental

Accidente cerebro vascular

Clonus

Eclampsia

Evidencia de alteracion hematoldgica
Recuento de plaguetas < 100,000/mm?®, CID

Evidencia de dafio hepatico

Elevacion de enzimas hepdticas: el doble de los valores normales (270 UlL), y/o dolor
persistente en cuadrante superior derecho o epigastrio que no responde a la medicacion y
que no se explica por otro diagnéstico.

Edema pulmonar

Disfuncién titero-placentaria
Desprendimiento prematuro de placenta
Desbalance angiogeénico P
RCIU asociado a Doppler anormal de arteria umbilical Ry 4
Doppler de ia arteria umbilical anormal A
Obito fetal

Consideraciones:

La ISSHP(2) y ta SEGO(10) incluye como criterio de preeclampsia la disfuncién uteroplacentaria.
Por tanto, esta guia y por consenso con e} Servicio de Medicina Fetal y el Servicio C, considerara
criterioc de severidad los siguientes criterios especificos de disfuncién Uteroplacentaria:
desprendimiento prematuro de placenta, disbalance angiogénico, RCIU asociado a Doppler e,
anormal de la arteria umbilical, dbito fetal y Doppler de la arteria umbilical alterado. El objetivo ... *"
de ello es mejorar y optimizar el monitoreo estricto de estos fetos y evitar desenlaces adversos..

4. Hipertension crénica con preclampsia sobreagregada (CIE-10: O11). Pacientes con .
hipertension cronica, quienes luego de las 20 semanas de gestacion presentan proteinuria
(o agravamiento de la misma si la presentaba previamente; y/o compromiso de 6rgano
blanco producido por la preeclampsia.(2, 4, 26)
Elevacion de la PA per se no es suficiente criterio para el diagnéstico y verificar previamente
los criterios de severidad antes de culminar el embarazo. En mujeres con enfermedad renal
con proteinuria, un incremento en el rango de proteinuria no es suficiente para el diagnostico
de PE sobreagregada.(25)

6.3.- MANEJO.
6.3.1.- Medidas generales y preventivas.
Prevencion de preeciampsia

Todas las gestantes



= A menos que haya contraindicaciones, todas las mujeres deben realizar ejercicio fisico
en el embarazo para reducir el riesgo de hipertensién gestacional y preeclampsia. (2)
Ejercicio fisico al menos 3 dias por semana en promedio 50 minutos usando una
combinacion de ejercicio aerdbico, fuerza y flexibilidad. Esto debe estar asociado con
menor ganancia ponderal.(25, 31, 32)

= Administracion de calcio: Se recomienda la ingesta de 1 a 2.5 gr de calcio por dia a partir
de las 14 semanas de gestacion.{25, 31, 33, 34)

Gestantes con allo riesgo de presclampsia

= Acido acetil salicilico (aspirina). Se recomienda la administracion oral de 150 mg de
aspirina todos los dias a partir de las 12 semanas (y antes de las 16 semanas) si el riesgo
en el Test combinado del primer trimestre de la Fetal Medicine Foundation (30) es mayor
a 1:150 (35) (Tabla N° 3). Continuar con aspirina hasta las 36 semanas de gestacion, el
parto o cuando se realiza el diagndstico de preeclampsia (idealmente 5 a 10 dias antes
de la culminacién del embarazo).(2, 26, 28, 34, 36)

= Aquellas pacientes con riesgo mayor a 1:150 en el tamizaje del segundo trimestre seran
consideradas de alto riesgo y el monitoreo materno fetal sera estricto. Se realizara control
prenatal cada 4 semanas que incluya medida de PA y descarte de proteinuria, ademas
de Ecografia Doppler para valorar bienestar fetal y descarte de RCIU.

Consideraciones:(25)

= No hay tratamientos que puedan prevenir preeclampsia en todas las mujeres.

=  La enoxaparina no ofrece ningtn beneficio preventivo mayor al de la aspirina incluso en
mujeres de alto riesgo para preectampsia.(37)

= Los suplementos de vitamina C, D y E no estan recomendados y puede estar asociado
a un efecto adverso en los desenlaces del embarazo.(34, 38)

=  El tamizaje de preeclampsia del primer y segundo trimestre con ia calculadora de la FMF
sera adjuntado a la Ecografia correspondiente. EI médico GO en consulta de control
prenatal debe revisar detalladamente el tamizaje de preeclampsia realizado por el
Servicio de Medicina Fetal. Ante cualquier incongruencia debera solicitar reevaluacion
del caso conjuntamente.

8.3.2.- Manejo terapéutico.

6.3.2.1.- En consultorio externo
A. Prediccién de preeclampsia

a. Primer Trimestre
e Se debe aplicar el tamizaje para factores de riesgo de preeclampsia (Ver
Tabla N° 2) en la primera consulta prenatal. ‘
Tabla N° 2. Factores de riesgo de preeclampsia.

Factores de riesgo alto . L Factores de riesgo moderado
= Hipertension cronica s Embarazo multiple
» Historia previa de Diabetes Mellitus Tipo 1 =  Antecedentes de FIV
02 = Nuliparidad
» Historia previa de enfermedad renal s Edad materna > 40 afios
cronica » Historia familiar de preeclampsia
»  Epfermedades autoinmunes (lupus {madre, hermana)
eritematosos sistémico, sindrome anti = Periodo inter genésico > 10 afios
fosfolipido) = Historia obstétrica de RCIU, PEG o
« Historia previa de preeclampsia desenlace adverso en embarazo
»  |ndice de masa corporal previo al previo (DPP, muerte fetal
embarazo mayor de 30 Kg/m? inexplicable)
»  Factores socio-demograficos
v Raza negra
v Status social bajo

Adaptada de Magee et al 2021 (2)



Las gestantes deben ser evaluadas con el tamizaje de riesgo de preeclampsia a las 11*0— 14*6
semanas, usando una combinacion de factores de riesgo clinicos (Tabla N° 3), medida de PA,
indice de pulsatilidad de la Arterias Uterinas (27); y si esta disponible, PAPP-A (proteina A
placentaria asociada al embarazo), PLGF. (2, 28) Utilizar la calculadora de la Fetal Medicine
Foundation para determinar el nivel de riesgo.(29)

Tabla N° 3. Tasa de deteccién de preeclampsia {PE) en <32, <37 o 237 semanas de
gestacion segan el método usado.

Tasa de deteccion de PE con pario a:

Método de tamizaje -~ -
: <32 semanas | < 37 semanas | >37 semanas.

Algoritmo de la FMF2 (FP 10%)

Factores materncs 53 (28-77) 41 (28-54) 37 (30-45)
Factores maternos + MAP? 71 (44-90) 47 (34-61) 37 (3043%)
Factores maternos + MAP + P 94 (71-100) 71 (58-82) 41 (34-49)

Arterias uterinas

Factores maternos + MAP + IP

Arterias uterinas + PAPP-AY + 100 (80-100) | 80 (67-89) | 43 (35-50)
PIGFe
NICE (FP 10.2%) 41(18-67) | 39(27-53) | 34 (27-41)
ACOGS (FP 64.2%) 94 (71-100) | 90(79-96) | 89 (84-94)

Adaptado de O'Gorman (Ultrasound Obstet Gynecol 2017) (30)

aFMF: Fetal Medicine Foundation, ® MAP: Presién arterial media, ° [P Indice de pulsatilidad, 9 PAPA-
A: proteina A placentaria asociada al embarazo, ¢ PIGF: Factor de crecimiento placentario, ¥ NICE:
Instituto Nacional de Salud y Excelencia Clinica del Reino Unido, ACOG:

Consideracicnes STy e
»  Si se tuviera disponible el PAPP-A y PIGF en la institucion, se aplicara el algoritmo ;| = 7
completo de la FMF. il
= El algoritmo establecido de prediccion para embarazos (nicos puede ser usado en
embarazos dobles y puede identificar més del 85% de mujeres con embarazos dobles /

que desarrollaran preectampsia.(27) /

b. Segundo Trimestre

Las gestantes deben ser reevaluadas para el tamizaje de riesgo de preeclampsia a las 20°0 -
24*6 gemanas, usando una combinacién de factores de riesgo clinicos (Tabla N° 3), medida de
PA, indice de pulsatilidad de la Arterias Uterinas (27); y si esta disponible, sFLT-1, PLGF. (2, 28)
Utilizar 1a calculadora de la Fetal Medicine Foundation para determinar el nivel de riesgo.

c. Criterios para ¢! manejo ambulatorio de trastornos hipertensivos

= Diagnéstico de hipertension gestacional o preeclampsia sin signos de severidad luego
del estudio e instauracion de tratamiento adecuado.

Presién arterial sistolica no mayor de 140 mmHg y/o diastdlica noe mayor de 90 mm Hg.
Ausencia de sintomas de preeclampsia severa.

Ausencia de dafio de organo blanco.

Bienestar fetal conservado, mediante evaluacién integrada de! bienestar fetal

individualizando cada caso.



Consideraciones:

En todas las pacientes con manejo ambuiatoric debe comprobarse el facit acceso al
sistema de salud y la comprension de los signos de alarma.

Durante el control prenatal se realizara registro de medicion diaria de PA, detectando
signos o sintomas de severidad en forma temprana; y con evaluaciones de Medicina
Fetal, Cardiologia, Oftalmologia, Endocrinologia y Nutricién segin sea el caso.

Existe evidencia insuficiente para recomendar o restringir actividad fisica para algtn
trastorno hipertensivo. Sin embargo, hipertensién no controlada de cualquier tipo y
preeclampsia especificamente, son contraindicaciones absolutas de ejercicio.(39)
Independientemente del trastorno hipertensivo, la hipertension en el embarazo debe ser
tratada con terapia antihipertensiva.

Es inconsistente manejar la PA < 160/110 mmHg de manera expectante, pero como uha
emergencia si es = 160/110 mmHg. El incremento del uso de medicacion antihipertensiva
con preeclampsia se ha asociado con una reduccion de la incidencia de accidente
cerebro vascular.{40)

Nos adherimos a la recomendacién de la mayoria de sociedades internacionales que
respaldan un manejo mas agresivo para el tratamiento antihipertensivo, recomendando
la terapia cuando la PA = 140/90 mm Hg.(2, 4, 5, 41, 42)

Hipertensién cronica

Las mujeres con hipertensién créonica deberian ser evaluadas pre embarazo para
identificar posible dafio de 6rgano blanco, considerar descarte de hipertension severa, y
para la optimizacién de comorbilidades maternas (diabetes, hipotiroidismo, obesidad)
antes del embarazo.

Los antihipertensivos aceptables para el tratamiento incluyen: metildopa, labetalol, . '

nifedipino. (Ver Tabla N° 4 y Anexo 2) (2) :
El objetivo de presion arterial en el tratamiento con antihipertensivos debe ser PA entre
130- 140/80-90 mm Hg.(43)

Control prenatal ambulatorio al menos cada 7 dias a partir de la semana 22 de
embarazo.(2, 5)

Examenes al diagnéstico gue seréan la referencia del estado basal ante la sospecha
posterior del desarrollo de preeclampsia:(26)

- Hemograma y plaquetas

- Enzimas hepaticas TGO y TGP

- Creatinina sérica, electrolitos y acido drico

- Examen de orina, proteinuria de 24 horas, cociente de proteina
urinariafcreatinina urinaria (CPC) 230 mg/mmol (0.3 mg/mg). 8i alguno de los test
urinarios es positivo, realizar ecografia renal.

- Electrocardiograma o ecocardiograma si es apropiado

- Fvaluacién por Cardiclogia y Oftalmologia.

El monitoreo de la PA en casa es un complemento Util a las visitas clinicas de control
prenatal.
Monitoreo del desarrollo de preeclampsia se realizard mediante:

o Evaluacién clinica y prueba de ASS si existe indicacion clinica.(5)

o Examenes de sangre (hemoglobina, conteo de plaguetas, transaminasas

hepaticas, acido Grico y creatinina) a fa semana 28 y 34 como minimo.

Evaluacion del bienestar fetal mediante ecografia Doppler al menos una vez al mes para
evaluacion del crecimiento fetal, volumen de liquido amnidtico y Doppler de mddtiples
vasos(2) y con mayor frecuencia en presencia de RCIU de acuerdo al protocolo de MF.

Hipertension gestacional

Control prenatal ambulatorio al menos cada 7 dias.(2, 5)




= Tratamiento antihiperiensivo con PA z 140/90 mm Hg (Ver Tabla N° 4 y Anexo 2). El

objetivo de presion arterial en el tratamiento con antihiperiensivos debe ser PA entre
130-140/80-90 mm Hg.(43)

e Dieta normocalérica, normosodica, normoproteica.

) Monitoreo del desarrollo de preeclampsia se realizara mediante:
- Evaluacion clinica y prueba de ASS si existe indicacién clinica.(5)
- Examenes de sangre (hemoglobina, conteo de plaquetas, transaminasas
hepaticas, acido Urico y creatinina) a la semana 28 y 34 como minimo.

° Monitoreo de! desarrollo de preeclampsia y preeclampsia con signos de severidad
descrito previamente,
° Monitoreo fetal mediante ecografia Doppler al menos una vez al mes para evaluacion del

crecimiento fetal, volumen de liquido amnidtico y Doppler de multiples vasos(2) y con mayor
frecuencia en presencia de RCIU de acuerdo al protocolo de MF.

3. Preeclampsia sin criterios de severidad

= Control prenatal ambulatorio al menos 2 veces por semana.(1, 5)

= Tratamiento antihipertensivo con PA = 140/90 mm Hg (Ver Tabla N° 4). El objetivo de presién
arterial en el fratamiento con antihipertensivos debe ser PA entre 130- 140/80-80 mm
Hg.(43)

= Dieta normocalorica, normosodica, normoprofeica.

s Monitoreo del desarrollo de preeclampsia y preeclampsia con signos de severidad descrito
previamente

» Examenes de sangre (hemoglobina, conteo de plaquetas, transaminasas hepaticas, acido
urico y creatinina) semanal (1)

» Lna vez confirmada la proteinuria sighificativa no es necesario repetir el examen.

s Monitoreo fetal con ecografia Doppler al menos cada dos semanas para evaluar el
crecimiento fetal, volumen de liquido amniético y al menos Doppler de fa Arteria Umbilicaly ..~ .
multiptes vasos. En gestaciones menores de 32 semanas, adicionar el ductus venoso sihay - _
RCIU, para ia evaluacion del riesgo de desenlace perinatal adverso (2, 31) y segiin el = .~
protocoio de MF.

Consideraciones:
» Si se tuviera disponible el ratio sFLT-1/PLGF, considerar riesgo alto de complicaciones
severas si el ratio es > 85 con < 34 semanas) y > 110 con > 34 semanas(10). En estos casos, se
debe hospitalizar a la paciente para evaluar el término de gestacién,

6.3.2.2.- Manejo en emergencia y/o hospitalizacién (Ver Anexo 3)

Criterios para el manejo hospitalario de trastornos hipertensivos S5
= Sospecha inicial de trastorno hipertensive que requiera un estudio y descarte inmediato " ««7}.
(paciente con manifestacion inicial de PA = 140/90 y/o signos clinicos y/o antecedentes "/
de riesgo que sean evaiuados mediante una adecuada historia clinica) N
= Preeclampsia con criterios de severidad S
= Disfuncién uteroplacentaria (restriccion de crecimiento fetal, ébito fetal o alteracion del
Doppler de la arteria umbilical) asociado a trastorno hipertensivo del embarazo
s (Gestantes en quienes la adherencia al fratamiento es dudosa
s Patologia adicional a trastorno hipertensivo que requiera monitoreo y control

1. Medidas especificas en preeclampsia sin signos de severidad o
hipertension crénica o hipertension gestacional

Medidas generales

e Los agentes antihipertensivos incluyen metildepa, nifedipino o labetalof oral.

¢ Independientemente al tipo de desorden hipertensivo del embarazo, se recomienda el uso
de antihipertensivos si la PA 2 140/90 mm Hg. El objetivo de presion arterial en el
tratamiento con antihipertensivos debe ser PA entre 130- 140/80-90 mm Hg



Los farmacos antihipertensivos deben reducirse o suspenderse si la PA diastdlica cae <80
mm Ho.(44, 45) (Tabla N* 4)

El tratamiento ha demostrado reducir la probabilidad de desarroliar hipertension materna
grave y posiblemente otras complicaciones, como plaquetopenia y hipertransaminasemia
con sintomas. (44, 45)

Los inhibidores de |la enzima convertidora de angiotensina (IECA)s v los bloqueadores de
receptores de angiotensina (ARA)s no deben ser usados en mujeres embarazadas
{Categoria D de la FDA).

Dieta normoproteica y normosédica en pacientes con preeclampsia e hipertension
gestacional. Dieta hiposddica en pacientes con HTA crénica.

Monitoreo fetal:

Evaluacion integrada de bienestar fetal que incluya biometria fetal; liquido amniético; evaluacion
Doppler de miltiples vasos con ecografia al diagnostico inicial y luego en intervalos de 1 semana
si la evaluacion inicial es normal (mas ductus venoso en < 32 semanas) y mas frecuentemente
de acuerdo al protocolo de manejo en presencia de RCIU;(2) monitoreo cardiotocografico y perfil
biofisico fetal, (27)

Monitoreo materno:
Monitorec de la presién arterial cada 4 horas en hoja aparte, control de peso y diuresis diaria; y
deteccion precoz de signos y sintomas de alarma.

Solicitar examenes de laboratorio para descartar compromiso de érgano blanco

Hemograma; perfil de coaguiacion: plaguetas, fibrindgeno, tiempo de profrombina {TP),
tiempo parciat de tromboplastina activada (TPTA); y lamina periférica.

Examen de orina: con tira reactiva o con 4cido sulfosalicilico (ASS) para la deteccibn de ©

proteina cualitativa, y proteinuria de 24 horas para su deteccion cuantitativa. Ademas,
solicitar cociente de proteina / creatinina urinaria.

Pruebas de funcion hepatica: TGO, TGP, bilirrubinas (fotales y fraccionadas) y
deshidrogenasa iactica, proteinas totales y fraccionadas.

Pruebas de funcién renal: Creatinina, Urea y acido Grico

Los examenes de laboratoric deben ser repetidos en respuesta a un cambio en el estado clinico
de la paciente o al menos dos veces por semana.

Hacer el ratio sFLT-1/PLGF ante la sospecha de PE si esta disponible.(10)

Consideraciones:

La atencion de la paciente con trastorno hipertensivo debe realizarse de forma
permanante por personal capacitado y multidisciplinaric (Médico Ginecologo-Obstetra,
Licenciada de Enfermeria, Licenciada de Obstetricia, Téchico de Enfermeria). La
evaluacién también reguerird la intervencion de Médico Intensivista, Cardiologia,
Endocrinologia entre otras especialidades medicas.

La administracion de antihipertensivos no esta asociada con cambios significativos en
los indices Doppler fetales y maternos.(27)




Tabla N° 4. Terapia de mantenimiento y ftitulacion de dosis sugerida de terapia
antihipertensiva para el control no urgente de la hipertensién arterial en la gestaciénn.

Medicamentos Dosificacién
Prdmeradinea | Precauciones Baja Sino Media Sino Aita Maximo
controla PA controla PA

Puede causar
depresion
materna

Contraindicado
en asma no
controlado
I.abetatol Puede causar
bradicardia e
hipoglicemia.
neonatal

100mg 3-4
veces/dia i

300mg 23 | 1200mg/

| 200mg 34 14
vecas/dia dia

veces/dia |

Contraindicado

en estenosis
adrlica
Nifedipino No usar 30mg 2 A0mgenia 120ma/di
30mg {accidn sublingual 30mgfdia veces/dia mafiana y 60mg ag

protongada) o 60mg/dia cada noche

Recomendaciones basadas en Magee et al 2020(46) y Abalos et al 2018(47)

6.3.2.3.- Medidas especificas en preeclampsia con signos de severidad o hipertension
cronica con preeclampsia severa sobreagregada

A, Medidas generales

s Las mujeres con preeclampsia o hipertension severa deben ser evaluadas en el hospital al
primer diagndstico, sin embargo, con los criterios adecuados pueden ser manejadas
ambulatoriamente una vez establecidas las condiciones de estabilidad y continuar con el
monitoreo de PA.

s La PA requiere tratamiento urgente en un ambiente monitorizado cuando es = 160/110

mimHg.

*  Los agentes antihipertensivos incluyen metildopa, Nifedipino oral, lLabetalol oral o ?’
endovenoso. S .

»  Independientemente al tipo de desorden hipertensivo del embarazo, se recomienda el uso | = i’ T
de antihipertensivos para mantener PA en rangos 130-140/80-80 mm Hg. L //5;/

= Los farmacos antihipertensivos deben reducirse o suspenderse si la PA diastdlica cae <80 -~ s |

mm Hg.(44, 45) (Tabla N° 4)

= El tratamiento ha demostrado reducir ia probabilidad de desarrollar hipertension materna
grave y posiblemente otras complicaciones, como plaquetopenia y hipertransaminasemia
con sintornas. (44, 45)

= Usar nifedipino de 10mg VO condicional a hipertension severa (PA sistélica 2160mmHg yfo
diastolica 2 110mmHg).

B. Manejo pre parto

Monitoreo materno
Monitoreo respiratorio: saturacion de 02 y frecuencia cardiaca materna.
PA horaria, y si el control es adecuado, cada 4 horas.
Diuresis horaria mediante sonda Foley y balance hidrico cada 24 horas.
Control de peso diario
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o Control de sintomatologia materna

¢ Ademés de los examenes basales de pacientes no severos, realizar analitica seriada en
funcién del estado de la paciente: hemograma, conteo de plagusetas, transaminasas
hepéticas, creatinina, acido trico, LDH, pruebas de coagulacion, AGA y déficit de base.

+ Los exdmenes de laboratorio deben ser repetidos en respuesta a un cambic en el estado
clinico de la paciente o al menos dos veces por semana.

e Radiografia de torax, ecografia pulmonar y/o gasometria arterial si existen signos de
insuficiencia respiratoria. Indicacién de oxigenoterapia y necesidad de soporte ventilatorio
segin evolucion.

+ Monitoreo hemodinamico invasivo en UCIM en casos seleccionados bajo ia indicacion del
Medico Intensivista.

¢ Considerar la foma de ecografia abdominal para descarte de hemoperitoneo, hematoma
y ruptura hepatica a pacientes con criterios de severidad.

Monitoreo fetal
e Evaluacion de latidos cardiacos fetales de manera permanente.

o Evaluacion integrada de bienestar fetal que incluya biometria fetal, liquido amnidtico,
evaluacion Doppler de mdltiples vasos con ecografia al diagnéstico inicial y luego en
intervalos de 1 semana si ta evaluacion inicial es normal (mas ductus venoso en < 32
semanas) y mas frecuentemente de acuerdo al protocolo de manejo en presencia de
RCIU;(2) monitoreo cardiotocografico y perfil biofisico fetal (27) de acuerdo a criterio
individualizado del caso.

o Monitorizacion cardiotocografica fetal hasta cada 12 horas de acuerdo al criterio
individualizado.

Hidratacion
Estratificacién de las pacientes para aplicar el modo de hidratacion:

Paciente sin sigrios de hipoperfusion
o Colocacién de via venosa periférica con un catéter N° 18. Se debe usar a 80mL/hora con
soluciones cristalinas balanceadas o cristaloides. (48, 49)

Paciente con hipoperfusion:

» Parametros de deshidratacion: sed, orina collirica, acidosis metabdlica, déficit de base < -
6 (ejemplo: -7,-8,etc), densidad urinaria mayor igual a 1020, Indice de Briones menor a
0.15.(48} (Ver Anexo 5)

¢ Hidratacién: colocar una via venosa periférica con un catéter N°18. Iniciar hidratacién con - _;:'
soluciones cristalinas balanceadas (Isofundin} con retos de fluidos a 30 cofkg en las . .+
primeras 2 a 3 horas. e

i
: 7
s Evaluacién mediante interconsulta por médico intensivista para manejo y posibilidad de. }
N .
/

monitoreo hemodinamico para optimizar la hidratacién en UCIM. ,
s Considerar mantener hidratacion a 50mifikg/hora con monitoreo estricto. i

Considerar prueba control de déficit de base para determinar si el manejo de fluidos
continuara agresivo.

Profilaxis de convulsiones

o Mujeres con eclampsia deben recibir sulfato de magnesio para prevenir convulsiones
recurrentes.(1, 2, 34, 49, 50)

o Mujeres con preeclampsia con hipertension severa, o signos, sintomas de severidad

por alteracién materna deben recibir sulfato de magnesio para prevenir eclampsia. (1, 2,
5, 34) (Tabla N° 5)
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Tabla N° 5. Dosis y monitoreo de sulfato de magnesio (Adaptado de Magee 2021)

Dosis Administracion EV
Dosis de ataque 4 g (40cc) SOsMg EV (5 ampollas de SOsMg al 20% en 50 cc de NaCl 8 %)
y pasar por volutrol con bomba de infusion en 20 minutos
Dosis de mantenimiento 1 g (10ccyhora SG4Mg EV
Duracion Hasta 24 horas fuego del dltimo episodio de eclampsia o post pario
Monitoreo Observacion Signos de alarma
Hasta completar dosis de atagus | Reflejos Disminucién o ausencia
Cada 30 minutos Presion arterial Hipotension
Frecuencia cardiaca Bajo (< 60 x minuto) o con arritmias cardiacas
Frecuencia respiratoria < 12/min por 15 minutos
Oximetrfa Saturacion Oz < 94% por 15 minulos
Cada hora Fiujo urinario < 30ml/hora por 4 horas (se recomienda
colocacion de sonda Foley)
Reflejos Disminuidos o ausentes
Sintomas Sistema nervioso central (somnolencia
excesiva, dificultad para hablar)
Neuromuscular (debilidad muscular)

2 26 semanas Cardictocografia continua
< 26 semanas Auscultacion de L.CF intermitente cada 30 minutos

= Encaso de eclampsia se administrara 40cc (4gr) en 20 minutos y se continuara con 20cc
{2 gr) por hora.

= Sj los signos y sintomas de toxicidad de SOsMg son claros, administrar gluconato de
calcio 10% (10mb. en 100mL de solucion salina EV en 10 minutos) de manera inmediata
hasta que pasen los sinfomas y se puede repetir a los 20 minutos.

=  Se debe distinguir los signos de toxicidad de los efectos adversos del SOsMg que
incluyen: enrojecimiento de la piel, sabor metalico en la boca, sudoracion, nauseas y
vomitos, pesadez en el pecho, palpitaciones y disminucion de fa PA inicialmente. .

= Las pacientes con manejo expectante con preeclampsia severa seran monitorizadas en. .
ia Unidad de Preeclampsia severa del Servicio C. '

Consideraciones: _

a La Unidad de Preeclampsia severa del Servicic C debera estar implementada con
monitor electronico fetal externo y monitor multiparametre para cada paciente en el
ambiente designado.

s Las pacientes con trastorno hipertensivo del embarazo con signos de severidad por
disfuncién (teroplacentaria solamente (desprendimiento prematuro de placenia,
disbalance angiogénico, RCIU asociado a Doppler umbilical alterado, obito fetal y
Doppler anormal de la arterta umbilical} no requiere profilaxis de convulsiones.

Neuroproteccion (2)
= La neuroproteccion fetal debe estar considerada para pacientes con parto inminente con
edad gestacional menor a 34 semanas.
= Flesquema de tratamiento debe ser el mismo aplicado como profilaxis de convulsiones,
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Uso de antihipertensivos:

= La hipertension severa (PAS z 160mg o PAD = 110mg) requiere tratamiento
antihipertensivo urgente en un entorno supervisado.

= El objetivo es mantener PA en rangos 130-140/80-90 mm Hg.

= La hipertensitn severa debe ser tratada con los agentes de primera linea: nifedipino oral,
labetalol oral, labetalol EV. Otra opcién en ambiente monitorizado y por indicacion de
UCIM es el Nitroprusiato de Sodio, en aqueilas pacientes que tienen hipertension severa
refractaria al tratamiento habitual. (Ver Tabla 6)

Tabla N° 6. Terapia sugerida y fitulacion de dosis de antihipertensivos para el control
urgente de la hipertension arterial en la gestacién ?

T60 T90 T T

’ Medicamento. Precauciones . |- TQ T 30min min rin 120min | 150 min 180 min

Puede causar cefalea

materna y taquicardia 10 mg 10mg . 10mg ) 10mg

Elinicio de accidn
pusde prolongarse 1000 mg ) ) i ) ) Usar una
Contraindicado en 200 mg - 200 mg - 200 mg alternativa
asma o falla cardiaca con una
no controlada droga
Puede causar 10-20m 20-40 | 40-80 | 40-80 | 40-80 | 40-80 | diferente®
bradicardia neonatal 9 mg mg mg mg mg
e hipoglicemia
neonatal
Puede causar 02-2
depresion materna Mg/min
Monitorizacién
invasiva y constante
de ia presion
sanguinea (linea
arterial), control de fa En casos
frecuencia cardiaca, 3 (0,5-8) ygkg/minuto de crisis
equilibrio 4cido-base refractarias
Se debe usar en
infusién con solucitn
estéril de dextrosa al
Recomendaciones basadas en Magee et al 2020 y Magee et al 2022

2 Cuando se resuelve la hipertensién severa, cambiar a la medicacion orai de rutina

b Tener precaucion al asociario con el sulfato de magnesio ya gque puede producir mayor hipotension
° i el nifadipino fue la droga inicial, escoger labetalol oral o metildopa oral como alternativa

9 No exceder la dosis maxima de labetalol EV de 300mg en total de un curso de tratamiento

Uso de corticoides:

s No administrar corticoides para acelerar la resolucion del Sindrome HELLP.(34, 51)

u  Los corlicoides antenatales deben ser administrados en caso de gestaciones menores a
34+0 semanas gque estan en riesgo de parto dentro de los siguientes 7 dias.
Betametasona 12 mg IM cada 24 horas por 2 dosis.(52) L

= Un ciclo tnico de corticoides puede ser administrado previo a las 34 semanas silamujer <. 4 .
continia embarazada al menos 7 a 14 dias luego del curso inicial, y aon persiste el alto /f//
riesgo de parto pretérmino dentro de los 7 dias siguientes.(53) P

= No se recomienda administrar corticoides en embarazos mayores a 34 semanas en .~ /

i

mujeres con preeclampsia e hipertension gestacional en riesgo de parto debido al riesgo
significativamente mayor de resultados neurocognitivos yfo psicologicos adversos a '
largo plazo,(54) y a pesar del beneficio sugerido en desenlaces a corto plazo.(55, 56)
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Tromboprofilaxis

La indicacion de tromboprofilaxis post parto debe estar basada en el calculo del riesgo
de complicaciones tromboembélicas.(57, 58) (Ver Anexo 6)

En todas las pacientes se debe implementar medidas no farmacoldgicas: adecuada
hidratacion, deambulacidn precoz, medias antitrombéticas, y si estuviera disponible,
medias insuflacion periddica.

L.a dosis de tromboprofilaxis debe aplicarse de acuerdo al peso. (Ver Anexo 6)

La tromboprofilaxis debe iniciarse o reinstituirse tan pronto como el riesgo inmediato de
hemorragia esta reducido.

La tromboprofilaxis debe suspenderse en aquellas pacientes con sangrado activo,
plaguetas menores de 100000, sepsis, sindrome HELLP, factores de coagulacion
elevados.{58)

Consideraciones adicionales:
Soficitar interconsultas a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) Neonatal en
gestaciones [34 semanas y a la UCI materna en todos los casos de preeclampsia con
signos de severidad.
Los corticoides antenatales estan asociados a cambios transitorios en la resistencia
vascular de la arteria umbilical y el ductus venoso.(27)
Todas las pacientes con un episodio de eclampsia deben tener una evaluacion
imagenologica cerebral.(57)
El tratamiento diurético se indicard si hubiera oligoanuria persistente (< 90mL/3h).
Si la paciente tiene disfuncion Gteroplacentaria cuya valoracién fetal integral no requiere
la culminacion inmediata del embarazo y se decide el manejo expectante, se realizara el
monitoreo de manera estricta en la Unidad de Preeclampsia severa de! Servicio C.

Control postparto

Monitoreo estricio de funciones vitales: Presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, saturacion de oxigeno, diuresis, balance hidrico en forma horaria las
primeras 24-48 horas en caso de preectampsia severa,

Uso de oxitocicos para reducir el riesgo de hemorragia.

Estan contraindicados los farmacos ergdticos, aungue la paciente presente la PA normal
en el parto.

Analitica control a las 12 horas del parto. Repetir hasta obtener analitica normal o post :

retirada del sulfato de magnesio. Control estricto de laboratorio dos veces por semana o
segun evolucion y dias de hospitalizacién requeridos de acuerdo a criterio clinico.

La terapia antihipertensiva administrada anteparto debe ser continuada luego del
nacimiento.{2) La metildopa, sin embargo, debe ser evitada por la asociacion a
depresion.(26) Los antihipertensivos en general pueden ser usados en una mujer
lactante. Las pacientes con HTA crénica pueden retornar a sus régimenes pre-embarazo
en colaboracién con Cardiologia o Medicina Interna. (26)

La presién arterial objetivo con tratamiento antihipertensivo postparto debe ser menora .. R

140/80 mm Hg, como el objetivo antenatal.

Control de la hipertension severa con nifedipino. Tener en cuenta que la hipertensién,; |

después de una fase inicial de mejoria, puede presentar un empeoramiento entre el 3° y
6° dia.

La infusion de SO4Mg se mantendra hasta 24 horas post-parto. Si transcurridas las 24 '

horas persisten signos o sintomas de severidad, se mantendra por 24 horas mas.

La lactancia materna esta recomendada.

Para el tratamiento del dolor en las post-operadas se puede indicar paracetamol. Los
antiinflamatorios no estercideos (AINES) pueden ser usados si ofros analgésicos son
ineficaces o si hay patologia renal u otro riesgo para esto.(1, 58)

En caso de hipertension arterial no controlada solicitar interconsulta a Cardiologia.

En caso de preeclampsia severa no dar de alta antes de las 72 horas postparto, aungque
esté asintomatica.
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Tiempo y via de parto (60)
Tiempo de parto (Ver Anexo 3)

- Hipertensién cronica

LLa ACOG recomienda lo siguiente:(26, 61)

Si no se prescriben medicamentos antihipertensivos de mantenimiento, el
embarazo debe culminarse = 38 semanas.

Si se prescriben medicamentes antihipertensivos de mantenimiento, el embarazo
debe culminarse = 37 semanas.

Con preeclampsia severa sobreagregada
Culminar gestacion a las 34 0/7 semanas o mas si es posible.(26)
Se podria aplicar el manejo expectante bajo ciertas circunstancias y hasta
completar maduracion pulmonar fetal.

- Hipertension gestacional

Si no existe indicacion de emergencia la edad gestacional dptima esta en el rango
de 37 a 39 semanas. Luego de las 37 semanas se tiene gue asegurar el control de
la PA, el bienestar fetal sea adecuado y no se haya desarrollado preeclampsia.(1,
62)

- Preeclampsia

0 Sin criterios de severidad
Culminar gestaciéon a edad gestacional {1 37 0f7 semanas.

o Con signos de severidad

Las indicacionss de culminacion de la gestacion en cualquier edad gestacional
incluyen:(2, 63)
s Sintomas neurclogicos anormales
— Eclampsia
Disminucion del nivel de conciencia
Ceguera o escotomas visuales persistentes
Accidente cerebro vascular

- Cefalea severa que no responde a tratamiento /;
~ Hemorragia cerebral, encefalopatia hipertensiva : / .//
» Cardiorrespiratorios .' /
— Edema pulmonar /
— Saturacion de oxigeno < 90% /
¢ Renal

— Oliguria < 80 mL en 4 horas
— Creatinina > 2 1.1 mg/dl
— Necesidad de dialisis
¢ Hematoldgico
- Conteo de plaguetas < 100 000 mm3
— Coagulopatia
- Deshidrogenasa lactica > 600mUI/L
o Alteracion hepatica
~ Elevacién de enzimas hepaticas: el doble de los valores normales (270 UIL)
- Daolor epigastrico severo
— Disfuncion hepatica (INR >2 en ausencia de CID o uso de warfarina}, hematoma
o ruptura
o Episodios repetidos de hipertension severa a pesar del tratamiento de mantenimiento
con tres clases de antihipertensivos
s Fetal
-~ Compromiso fetal severo de acuerdo a la evaluacion del bienestar fetal integrat de
Medicina Fetal
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~ Obito fetal
s Desprendimiento prematuro de placenta
s Sindrome HELLP, coagulacién infravascular diseminada

Conducia expectante entre 24 a 33 6/7 semanas de gestacion, si no existe:(34)

e Hipertension arterial incontrolada
o Compromisa de la funcionalidad de algdn organo blanco
s Compromiso fetal severo

La conducta expectante significa continuar {a gestacion bajo monitoreo materno-
fetal estricto en cuidados intensivos, o en la Unidad de Preeclampsia severa del
Servicio C, Se debe basar en una seleccién esfricta de criterios de aquellas
pacientes candidatas. Se recomienda el parto en cualquier momento en el que se
produzca el deterioro de la condicién materna o fetal.

Se debe, en lo posible y de acuerdo a la estabilidad materna y fetal, completar la
maduracion pulmonar.

Edad gestacional < 24 semanas (34)

No debe ofrecerse de rutina conducta expectante, sino la finalizacién de la
gestacion, pero se ha de individualizar la posibilidad de manejo expectante en caso
de que la paciente manifieste su deseo.

Via del parto: debe ser determinada por consideraciones obstétricas de rutina.(1) La
decision de realizar una cesarea debe ser individualizada, basado en la probabilidad
anticipada de un parto vaginal y la naturaleza y progresion del estado de la preeciampsia.
La finalizacién de la gestacion debe planearse de forma coordinada con los servicios de
Anestesiologia y Pediatria para optimizar el manejo materno-fetal.

Manejo intraparto

s Se debe administrar antihipertensivos orales al empezar la iabor de parto.

»  El tratamiento antihipertensivo urgente con Nifedipino o endovenoso con Labetalol o
hidralazina si la PA = 160/110 mm Hg.

= Laingesta de fluidos debe ser limitado a 60 a 80 mL/h.

«  Lainduccion se puede realizar mediante prostaglandinas/oxitocina/métodos mecanicos.

v La anestesia espinal o epidural es considerada aceptable, y el riesgo de hematoma
epidural es excepcionalmente bajo, en pacientes con conteo plaquetariél 70000/mm3,
ausencia de coagulopatia congénita, funcion plaguetaria normal y si la paciente no tiene -
ningGin tratamiento anticoagulante o terapia antiplaguetaria.{1) Los examenes de
laboratoric no deben ser mayores a 6 horas.

s Monitorizacion cardiotocogréfica fetal continua.

= Es preferible aplicar anestesia neuroaxial a la general en cesérea en mujeres con
preeclampsia con signos de severidad, para reducir la morbilidad materna.(57)

Consideraciones

« La decision de culminar gestacién no debe ser basada en el grado de proteinuria o
hiperuricemia.(2)

= Ei manejo expectante no debe ser considerado si no se anticipa la supervivencia
nechatal.(1)

= No existe evidencia suficiente para recomendar una féchica de cesarea especifica para
pacientes con preeclampsia severa. Esta debe ser guiada por criterios obstétricos y se
debe priorizar la incision mediana infra umbilical (MIU) ante signos de sospecha de
ruptura hepética: inestabilidad hemodinamica, sindrome HELLP, signos ecograficos de
hematoma subcapsular y/o hemoperitoneo, dolor abdominal ascciado a disfuncion
hepatica.
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6.3.3- Criterios de alta

Alta después de las 72 horas post-parto si la PA es menor de 150/100 mmHg.(70)
Examenes de {aboratorio normales o en mejoria.
Paciente asintomatica.

Manejo ambulatorio post parto

Control a los 7-10 dias del alta. La frecuencia de los controles posteriores se realizara
segln la evolucion de cada caso.

Evaluacion a fos 30 dias post parto por Cardiologia para evaluar el retiro de fa medicacion
y el estado de control de la PA.

Se sugiere brindar confrarreferencia a pacientes para evaluacion posterior por
Cardiologia de hospital correspondiente para evaluaciéon mediante el siguiente esquema:
A los 3 meses postparto, evaluacion de la normalizacion de la PA, examen de orina, y
ancrmalidades de laboratorio.

A los 6 meses postparto, todas las mujeres deben ser evaluadas otra vez, y se sugiere
si [a PA 2 120/80 mm Hg, deben discutirse los cambios en los estilos de vida.

Orientaciones al alta. Medidas generales y preventivas,

Todas las pacientes con THE deben recibir consejerfa de su futuro reproductivo y
prondstico de enfermedades cardiovasculares.

Si se resuelve la hipertension antes de las 12 semanas post-parto, se debe instruir sobre
el control de factores de riesgo cardiovascular; y por o menos una vez al afio realizar
tamizaje para HTA, dislipidemia y diabetes.

Luego del trastorno hipertensivos, todas las mujeres y sus hijos deben adoptar un estilo
de vida saludable que incluya una alimentacién adecuada, ejercicio, lograr un peso
corporal adecuado, no fumar, y el objetivo de una PA < 120/80 mm Hg.

ElIMC saludable disminuye el riesgo para futuros embarazos.

Informar que intervalos de embarazo menores de 2 afios y mayores de 10 afos estan
asociados con preeclampsia recurrente.

Brindar orientacion/consejeria en anticoncepcion.

Ofrecer un método anticonceptivo.

6.3.4.- Prondstico.

Si un trastorno hipertensivoe del embarazo recurre en embarazos posteriores, las mujeres
con antecedentes de hipertension gestacional fienden a tener hipertension gestacionat

(25 %) en lugar de preectampsia (4 %) mientras que las mujeres con preeciampsia previa - 1

pueden desarroliar hipertension gestacional (15 %} o preeclampsia (15 %).(71)

Los riesgos a largo plazo de la preeclampsia y la hipertensién gestacional estan bien’f

establecidos. Estas mujeres estan mas propensas a desarrollar factores de riesgo para

enfermedad cardiovascular (hipertension), diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular. ./ /

(STROKE o muerte), adicionalmente, enfermedad tromboembodlica venosa, demencia

vascular y enfermedad renal crénica.(72, 73) (Tabla N°7)

Se ha descrito que la hipertension arterial cronica se desarrolia significativamente mas
frecuente luego de los THE, pero los estudios indican que esta patologia se desarrolla
mas rapidamente en mujeres con THE y son diagnosticados hasta 10 afos antes
comparados con mujeres que tuvieron embarazos normotensivos.(20, 74)
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Tabla N° 7. Pronédstico de pacientes con preeciampsia.

Desenlace materno | Efecto estlmado
THE OR 1‘! 6 (1{] 6 12 73
Preeclampsia RR 3.1(2.5 3.9}
: Diabetes Mellitus Tipo 20 s i i il e
THE OR 2.0 81.7 - 24}
Preeclampsia OR 2 14 (1 5 3 09
Enfermedad cardiovagcular - oo e e
HTG OR 1 7
Preectampsia OR1.7
Preeclampsia con s]gnos de severldad 0R 2 7
“Erifermedad coronaria;: Sl D
THE HR17(13 23)
Preeclampsia RR 2.5 (1.4 - 4.4)
S‘h’oke i i
THE HR19(1.3-26
Preeclampsia RR1.8(1.3-28
~Enfermedad renalen estadiofinal - 0 0 0 gl e
HTG XX
Preeclampsia RR 6.6 {2.7 - 14.8)

Desenlace del recién nacido en ei luluro Efecto estimado
: Enfermedad: cardiovascular : IO
Preeclampsaa con 5|gnos de sevendad

'aHR23(11 47} e

HTG HR14(10 13)

Preeclampsia HR 1.9 (1 23l 0)
- Hipértensién 2 140/90 - L

TS 2O AT

HTG PAD 1.1 mmHg {0.6 - 1.5}
oreect ' PAS 5.2 mmHg (1.6 - 8.7)
reeclampsia PAD 1.1 mmHg (0.7 - 7.4)

Tabla adaptada de Garavic et al. 2022, (45)
Abreviaciones: THE, trastornos hipertensivos del embarazo; HTG, hipertension gestacional; ccPAS,
presién arterial sistdlica; PAD, presion arterial diastélica.

6.4.- Complicaciones

1. Eclampsia: (1) 1.9% en preeclampsia (50) y 3.2% en preeclampsia severa (64).
Complicacion aguda de la preeclampsia en la existen nueva presentacion de convulsiones
tdnico-clénicas focales o multifocales en la ausencia de otras condiciones causales tal como
epilepsia, isquemia o infarto arterial cerebral, hemorragia intracraneal o uso de dregas. Esta
condicién puede presentarse hasta las 8 semanas post parto.
La eclampsia frecuentemente (78 — 83% de casos) es precedido por signos
premonitorios de irritacion cerebral. La eclampsia es una causa significativa de muerte
materna. Las convulsiones pueden ocasionar hipoxia materna severa, trauma, y
neumonia aspirativa. Aunque el dafio residual es raro, algunas mujeres pueden tener
pérdida de memoria o de funcién cognitiva.

2. Sindrome HELLP {Hemdlisis, elevacion de enzimas hepaticas, disminucioén del
conteo de plaquetas)(1):

Complicacién aguda caracterizada por:

- Anemia hemolftica microangiopatica: Demostrada por alteraciones en el frotis
sanguineo (esquistocitos), hiperbilirrubinemia 11,2 mg/dl a predominio indirecto, o LDH
3600 UL

- Elevacion de enzimas hepaticas: Aspartato aminotransferasa (TGO) y alanina
aminotransferasa (TGP) 070 UI/L.

- Plaguetopenia: Plaquetas menores de 100 000/mm?

- Aungue es mayormente una complicacién del tercer trimestre, el 30% de casos
se produce en el puerperio.

18



3 Rotura hepatica espontanea: Es una de las mas graves complicaciones de una
preeclampsia severa o del sindrome HELLP. Se reporta una incidencia entre 1/45000 y 1/225000
en el embarazo en general, y 0.4 — 1.8% de casos en pacientes con sindrome HEELP.(65). En
el INMP, por ser un Hospital referencial la incidencia es de 1.85 casos x 10,000 partos.(66) El
diagnaéstico se realiz6 entre 37.7% - 63.9% durante el embarazo y entre el 36.1% y 62-3% durante
el puerperio. El 68,9% de las gestantes culminaron la gestacién via cesarea y 13,2% por via
vaginal. En la literatura mundial, la mortalidad materna se reporta en un 22% y de un 37% en la
mortalidad fetal.(67) Durante el embarazo, las mujeres gue presentaron ruptura hepatica,
presentaron hipertension (85.6%), dolor abdominal superior (85.7%), inestabilidad
hemodinamica (62.2%), sindrome HELLP (82.1%). En el INMP, se reporta en 53 casos, que los
sintomas més frecuentes en las gestantes con hematoma subcapsular fueron dolor abdominal
superior (41,5%), cefalea (26,4%), escotomas (7,5%); vy el 43,4% no presentaron sintormas.(66)
El 71.8% de rupturas se presentan en el i6bulo derechc y el 9.1% se presentaron con
eclampsia.(67, 68) Las consideraciones especificas respecto a la técnica diagnostica y quirdrgica
se especifican a continuacion: (65, 69)

o Valorar signos sugerentes de ruptura hepatica: inestabilidad hemodinamica,
sindrome HELLP, signos ecograficos de hematoma subcapsular y/o
hemoperitoneo, dolor abdominal asociado a disfuncién hepatica.

o La laparotomia y las técnicas de imagen han demostrado ser igualmente
diagnosticas de ruptura hepatica. En el INMP, el 40% de casos fue por
diagnostico ecografico, el 34% de casos fue durante la cesérea y el 26%, fue
por diagnoéstico clinico.(66)

o En un paciente con sospecha de ruptura hepatica, se debe realizar una incision
abdominal en la linea media.

o El hemoperitoneo sin un origen de érgano pélvico requiere una visualizacién
completa del higado y la posible extensién de la incision.

o Cuando se ha ylilizade la incision transversa tipo Pffannenstiel, se requiere una
segunda incisién abdominal superior, para lograr una adecuada exploracion

hepatica.
4, Edema pulmonar: Frecuencia: 0.05 al 2.9%. La paciente presenta disnea y ortopnea.
Muchas veces es de causa iatrogénica por sobrecarga de volumen.
5. Falia renal: 83-90% de los casos es de causa prerrenal, o renal (necrosis tubular aguda).
6. Coagulacion intravascular diseminada (CiD).
7. Hemorragia cerebral, edema cerebral, amaurosis.
8. Emergencia hipertensiva, encefalopatia hipertensiva, desprendimiento de retina y -
mortalidad matema.
?.t I Desprendimiento prematuro de placenta, retardo de crecimiento intrauterino y dbito
etal.

6.5.- CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Criterios de referencia

Pacientes que requieren manejo especializado para su tratamiento y recuperacion (por
complicacion neuroldgica, renal, hepatica) seran referidas previa coordinacion con la
institucion de salud correspondiente.

Criterios de contrarreferencia

Pacientes gue han sido referidas para su manejo y fratamiento en esta Institucién seran
enviadas a su lugar de procedencia una vez que cumplan los criterios de alta médica, se
coordinara con Servicio Social o con la oficina del SIS (seglin sea el caso) y se llenara la
ficha de contrarreferencia con las indicaciones y recomendaciones necesarias.
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6.6.- FLUXOGRAMA

Flujograma 1. Algoritmo de manejo de preeclampsia severa

Gestante > de 20 semanas
Hipertensién arterial
Proteinuria

e

Evaluacién del estado general
Examenes auxiliares:
] Hemograma completo

= Perfil de coagulacién,
hepatico y renal.

u Ecografia doppler.

. Pruebas
antifosfolipidm?s(m es<34

Preeclampsi
a con

N0 Manejo segiin

el caso

v
- Controlar la crisis

hipertensiva,
- Prevenir i:'::s conwlsiones.

NO .
.  Evaluacion

fetal

Complicacio
nes

Maduracién
Pulmonar en
. NO gestacién < 34 sem
Compromiso — Posibilidad de

S

fetal manejo expectante

¥ \a
{V Terminar gestacion J
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VIl.

ANEXOS

Anexo 1. Uso de MAPA para diagnéstico de HTA cronica

Antes de las 22 semanas, los valores de presion arterial deben estar por debajo de: promedio
en 24 horas 126/76 mmHg; PA media despierta 132/79 mmHg; PA media durante el suefio
114/66 mmHg. Estos valores son ligeramente inferiores a los utilizados como umbrales para
el diagnéstico de hipertensidn en mujeres no embarazadas.(25)

Anexo 2. Caracteristicas de medicamentos usados en tratamiento de trastornos

hipertensivos.

. . . . Inicio de
Medicamento Mecanismo de accién Dosaje Comentarios accion
Labetalol Bloguea recepteres 10-20 mg EV, luego | EV: taquicardia es menos | EV. 1-2
adrenérgicos alfa 1, beta 1y 20-80 mg cada 10-30 | comin y con menos efectes | minutos
beta 2. minutos con una dosis | adversos que ofros agentes
maxima de 300 mg; o
infusion constante 1-2 | Efecto potencial bronco
mg/min EV constrictor
200-2,400 mg/d VO Evilar en mujeres con asma,
divididaendosatres | enfermedad miocardica
dosis. Cominmente | preexistente, funcidn
iniciaa 100-200mg | cardiaca descompensada, y
dos veces/d bloqueo cardiaco y
bradicardia
Nifedipino Inhibe la entrada de iones de | 10-20 mg VO, repetir | Se puede producir] 5-10 minutos
{liberacitn calcio en los "canales lentos” | cada 20-30 minutos i | taquicardia y cefalea
inmediata) Jo que produce una relajacion | es necesario; luego
del misculo liso vascular 10-20 mgf2-6 horas;
coronario y vasodilatacion dosis maxima diaria
coronaria; y reduce fa 180 mg
resistencia vascular pexiférica,
produciendo una reduccion de
la presidn arterial
Nifedipino 30-120mgfd VO. No usar sublingual
(liberaci6n Corunmente se inicia | Debe ser evitada en
extendida) con 30-60mg/d taquicardia
Metildopa Estimulacion de los receptores | 500-3000mg/d oral en | Datos de seguridad hastalos | Entre 3 - 6
alfa-adrenérgicos centrales por | dos a cuatro dosis| 7 afios de edad en| horas
un falso neurctransmisor (affa- | diarias. Comuinmente | decendencia.
metiinorepinefrina) que | iniciar con 250mgi2-3 | Puede no ser tan efectivo
produce disminucion det flujo | veces/d como ofros medicamentes,
simpatico hacia el corazén, los especialmente en el contral
ffiones y la vasculatura de la hipertension severa,
periférica Use limitado por el perdil de
efectos secundarios
{sedacion, depresion,
mareos), especialmente en
puerperas.
Hidralazina Vasodilatacion directa de las 5mg EV o IM, luego Dosis mas altas o frecuentes | 5-10 minutos
arteriolas (con poco efecto 510 mg EV cada 20- | asociadas con hipotension
sobre las venas) con 40 minutos a una dosis | materna, dolores de cabeza
disminucion de la resistencia maxima acumulada de | y trazados anormales de la
sistémica, 20 mg; o infusida FCF; puede ser mas comin
constante de 0.5-10 que olros agentes.
mgfhr

Adaptado de ACOG Practice Bulletin No. 203: Chronic Hypertension in Pregnancy (26)
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Anexo 3. Manejo de la preeclampsia de acuerdo a la semana de gestacion al diagnéstico .

Riesgo delmanejo - " | <24 semanas | 24 077 4 33 6/7 semanas | 34 017 4 36 617 semanas | > 37 O/7 semanas
Riesyos a corto plazo = - |

Complicaciones maternas | 10.05% Aproximadamente 15% | Aproximadamente 5% | 2-4%

Muerte fetal o neonatat 50-82% 2-40% <1% <1%

Lugar de mansjo

Hospitalario si cumple criterios (especialmente para atencidn expectante); después de fa evaluacion
inicial, se puede considerar un componente de atencion ambulatoria, pero se debe individualizar

Monitorec materno
mirimo

PA diaria

, prushas de laboratario 2 veces/semana o de acuerdo a cambio de algln pardmetro de severidad

Monitareo fetal minimo

Crecimiento fetal
{repetir cada 2
semanas}) y Doppler
fetal {< 32 semanas,
arteria umbilical y
ductus venoso)

Crecimiento fetal (repetir
cada 2 semanas)y
Doppler fetal (< 32
semanas, arteria
umbilical y ductus
venoso, § 32 semanas,
arterfa umbilical y arteria
cerebral media)

Crecimiento fetal {repetir
cada 2 semanas) y
Doppler fetal (132
semanas, arteria
umbilical y arteria
cerebral media)

Crecimiento fetal y
Doppler fetal (1 32
semanas, arteria
umbilical y arteria
cerebral media)

Tiempo de parto

Si hay signos de
severidad dentro de Ias
24 3 48 horas

Considerar mansjo
expeciante si no hay
indicaciones de
cuiminacion.

Cansiderar manejo
expectante si no hay
indicaciones de
culminacion,

Si tiene criterios de
severidad, el término de
la gestacion no debe ser
retrasada por la
administracion de
corticoides.

iniciar dentro de las 24
a48 horas

Agentes antihipertensivos

Tratar hipertension, si es severa (PA £ 160/110 mmHg) o no severa (PA § 140-159/0-109 mmHg); PAD

objetivo 85 mmHg
Sulfato de Magnesio (4g | Usarenfralamientode | Usar en tratamientode | Usar en tratamiento de eclampsia, usar en
EV en 20 minutos, luego | eclampsia, usar en eclampsia, usar en preeclampsia con signos de severidad
1g/h EV) hipertensidn severa, o | preeclampsia consignos | neuroldgicos o PA severa

signos, sintomas de | de severidad

all
pa

7
1 T

severidad por neurolégicos o PA
alteracidon materna severa; usar para o
neuroproteccion fetal
Corlicoides antenatales | NA Sl NG No recomendada para
Norecomendadapara | Norecomendada para No recomendada para Sindrome HELLP
Sindrome HELLP Sindrome HELLP Sindrome HELLP

Cuidado postparto

Monitoreo materno

Evaluar PA en los dias 3-6 luego del parto; PA diaria y pruebas de [aboralorio dos veces por semana o
de acuerdo a evolucion hasta el alta

futuros riesgos

cambios en el estilo de vida

Agentes Tratar hipertension; la | Tratar hipertensidn; la | Tratar hipertensién; la | Tratar hipertension; la

anfihipertensivos mavyoria de mayoria de mayaoria de mayotia de
antihipertensivos antihipertensivos pueden | antihipertensivos pueden | antihipertensivos
pueden usarse en usarse en lactancia usarse en lactancia pueden usarse en
lactancia lactancia

Consejeria sobre Discutir sobre ia recurrencia de 1a preeclampsia, riesgos a largo plazo {(enfermedad cardiovascular), y

Adaptado de Magee et al. NEJM 2022 (31)
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Anexo 4. Definicion de términos adicionales

Patologia

Caracteristicas clinicas

Examenes auxiliares

Sindrome de encefalopatia
posterior reversible (PRES)

Pérdida o deficiencia de
vision, convulsiones, cefalea
y alteracion del sensorio o
confusion

Edema vasogénico e
hiperintensidades en parte
posterior del cerebro en RMN

Sindrome de
vasoconstriccion cerebral
reversible

Cefalea en truenc y, con
menos frecuencia, déficits
neurolégicos focales
relacionados con edema
cerebral, accidente
cerebrovascular o
convulsiones
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Anexo 5. indice de Briones

i, PCO
IndicedeBriones = PaM

AM Valores normales: 0,22 £0.2

PCO = 2.386.PTA + 0.138LPTH?2 + 0.009571PTAS

PAS + 2PAD3
PAM = ——————

PCO = presion coloidosmotica estimada, PAM = presién arterial media, PAS = presion arterial
sistélica, PAD = presion arterial diastolica ‘

Anexo 6. Evaluacion y manejo del riesgo de tromboprofilaxis obstétrica

Evaluacion postnatal y manejo (debe ser evaluado en recuperacion ylo sala de partos)

. . ALTO RIESGO
Cualquier TEV anterior excepto un evento Al menos 6 semanas posthtal
imico relacionado con una cirugia mayor profilctica HEPM
/ o IMC 2 40 kg/m? \ ‘ \%
Readmisid dmisio | da{z 3
; ) ea m15|.0n o admisidn prolongada { f RIESGO INTE DIO |
fas) en el puerperio .
. s . Al'menos 10 dias de prefilaxis con
» Procedimiento quirtirgico en el puerperio HBPM postparto
excepto reparacién inmediata del perineo Si >3 factores depriesio considerar ﬂ
® Comorbllidades médicas: cdncer, tromboprofilaxis con HBPM
insuficiencia  cardiaca, LES activo, EH o jj
poliartropatia inflamatoria, sindrome nefrético,
DM tipo | con nefropatia, enfermedad de células
\ falciformes, usuario de drogas EV actual
T,
Dosis profilactica de HPBM
; L .
5 TODAS LAS PACIENTES W Peso < 50 kg: enoxapatina 20mg
e ! Peso 50 — 90kg: enoxaparina 40mg
Movilizacion temprana Peso 91 — 130kg: enoxaparina 60m
Evitar deshidratacién g P g

Peso 131 — 170kg: enoxaparina 80mg
Peso >»170 kg: enoxaparina 0.6

mg/kg/dia

Medias antitrombdticas

Abreviaciohes: TEV: tromboembolismo venoso, LES: lupus eritematoso sistémico, Ell:
enfermedad inflamatoria intestinal, DM: diabetes mellitus, SHEQ: sindrome de NS
hiperestimulacién ovarica, F1V: fertilizacién in-vitro, TRA: tecnologia de reproduccion asistida,
HPBM: heparina de bajo peso molecular,
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Iv.

GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA LA PREVENCION Y MANEJO DE
LA ECLAMPSIA

FINALIDAD

Contribuir con mejorar la calidad de atencidon de las pacientes con
trastornos hipertensivos del embarazo, y de esta manera contribuir con la
disminucion de la morbimortalidad materna y perinatal asociada a esta
complicacion del embarazo.

Estandarizar la evaluacion, diagnostica y manejo terapéutico de la
Eclampsia logrando asi una atencién oportuna, eficaz y eficiente capaz de

modificar la morbimortalidad y complicaciones en el paciente.

OBJETWVO

Brindar a los profesionales de la salud esftrategias basadas en evidencia
cientifica para prevencién de eclampsia.

Optimizar el manejo de recursos destinados a las pacientes con Eclampsia
en el servicio de unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional de
Loreto.

ANIBITO DE APLICACION

La presente guia clinica es de aplicacién obligatoria para todo el personal
de salud y servicios médicos de apoyo que laboran en el Hospital Regional

de Loreto. Este documento abarca temas de prevencién y manejo de las’

pacientes que cursen con Eclampsia durante el embarazo, parto o
puerperio, durante su atencion en el Hospital Regional de Loreto.
L.a presente guia esta dirigida a los profesionales de la salud del servicio de

unidad de cuidados intensivos del Hospital Regional de Loreto.
PROCESO A ESTANDARIZAR
Prevencion y manejo de Eclampsia

a. Nombre y Codigo CIE 10: ECLAMPSIA (CIE 10: 015.9)




V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION

La eclampsia se define como la presencia de convulsiones en gestantes
con hipertension en el embarazo con o sin proteinuria, en ausencia de ofras
causas conocidas de convulsiones. Sin embargo, en el 16 % de los casos
ta hipertensién puede estar ausente. El diagnéstico de eclampsia no es
dependiente de cualquier signo clinico o hallazgo neuroldgico. La
eclampsia es la manifestacion mas severa de la enfermedad hipertensiva
inducida por el embarazo con una incidencia entre 0,5 y 2 por 1 000 partos,
siendo en los paises en vias de desarrolio mucho mas elevada liegando
hasta el 15 %.

Complicacién aguda de la preeclampsia en la que se presenta
convulsiones toénico-clénicas generalizadas y/o coma la cual se puede

presentar hasta las 8 semanas postparto, siempre que estas no se debana =’

epilepsia, hemorragia cerebral, intoxicacién acuosa u otras causas. Su
frecuencia en el Hospital Regional de Loreto en el 2019 fue de 0.2%.

5.2 ETIOLOGIA

Sigue siendo desconocida; sin embargo, fos conocimientos sobre su
fisiopatologia parece que nos acercan a los inicios de la enfermedad. Esta
es hoy entendida como una disfuncién endotelial que comienza con la
implantacién inadecuada del blastocito al endometric materno por razones
genéticas, inflamatorias e inmunolégicas, se perturba la placentacion y el
flujo sanguineo a la placenta, ocurre el desbalance de las sustancias
angiogénicas-antiangiogénicas y el endotelio se manifiesta, entre otros, con
fenomenos de vasodilatacidn-vasoconstriccion, alteraciones de la
coagulacion generalizada y estrés oxidativo. El fenotipo final es modulado

por el estado cardiovascular y metabdlico de la gestante.



5.3 FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos involucrados en la produccion de convuisiones o coma en
las pacientes con eclampsia incluyen microtrombos plaquetarios, edema
cerebral, focos de isquemia y hemorragia o hipoxia debida al vasoespasmo
localizado. Sin embargo, ninguno de estos mecanismos ha sido probado
con certeza. Los hallazgos patoidgicos cerebrales incluyen necrosis
fibrinoide y trombosis de las arteriolas, microinfartos y hemorragias
petequiales. Se ha propuesto que la isquemia cerebral relacionada con la
encefalopatia hipertensiva causa el inicio de las convuisiones de la
eclampsia. Esta Ultima explicacion no concuerda con las observaciones
clinicas que describen la presentaciéon de accesos convulsivos solamente
con hipertension leve o moderada. No obstante, ia vasoconstriccion en la
eclampsia puede ser seiectiva; los resultados de estudios que utilizaron
tecnicas de ecodoppler sugieren que el vasoespasmo cerebral grave puede i

producirse aun cuando la vasoconstriccion periférica es menos evidente.

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

En los paises de recursos altos, la incidencia de la Eclampsia es baja y ha'_"'
disminuido o se ha mantenido estable en 1,5 a 10 casos por cada 10000 / 8

partos. Sin embargo, en los paises de recursos bajos y medios, la
incidencia varia ampliamente, En Perq, la incidencia de la preeclampsia es
alrededor del 10%, y causa el 22% de las muertes maternas, siendo la

segunda causa materna después de las hemorragias obstétricas.

La Eclampsia ocurre en 2 — 3% de las mujeres con preeclampsia con
caracteristicas graves (anteriormente llamada preeclampsia grave) que no
estan recibiendo profilaxis anticonvulsiva, y en hasta el 0,6% de las
mujeres con preeclampsia sin caracteristicas graves (anteriormente
llamada leve preeclampsia). En el Hospital Cayetano Heredia, se presenta
en el 8-13% de embarazos.



5.5 FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
5.5.1 Factores de Riesgo Moderado

e Primer embarazo.

e Edad <18 afios 0 240 afios.

e Intervalo intergenesico >10 afios.

o IMC 235 kg/m2 en la primera consulta.
o Embarazo multiple.

o Antecedente familiar de Eclampsia.

5.5.2 Factores de Alto Riesgo

o Trastorno hipertensivo en embarazo anterior.

s Enfermedad renal crénica.

e Enfermedad autoinmune como lupus eritematoso sistémico o
sindrome antifosfolipidico.

o Diabetes tipo 16 2.

o Hipertension cronica.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS e

6.1 CUADRO CLINICO

La convulsion en una mujer preeclampticas da el diagnéstico de Eclampsia.”
Las convulsiones Eclepticas se desarrollan en 1 de cada 400 mujeres con
preeclampsia sin caracteristicas graves y en 1 de 50 mujeres con
preeclampsia con caracteristicas graves. Los correlatos histopatolégicos
incluyen hemorragia cerebral, petequias, edema, vasculopatia, dafio
isquémico, microinfartos y necrosis fibrinoide.



6.2 EXAMENES AUXILIARES
6.2.1 De Patologia Clinica

v" Hemograma,; perfil de coagulacién: plaquetas, fibrinégeno, tiempo
de protrombina (TP), tiempo parcial de tromboplastina activada
(TPTA); y lamina periférica.

v Examen de orina: con tira reactiva o con acido sulfosalicilico
(ASS) para la deteccidn de proteina cualitativa, y proteinuria de
24 horas para su deteccioén cuantitativa. Ademas, solicitar
cociente de proteina / creatinina urinaria.

v" Pruebas de funcién hepatica: TGO, TGP, bilirrubinas (totales y
fraccionadas) y deshidrogenasa lactica.

v" Pruebas de funcion renal: Creatinina, Urea y acido urico.

v" Pruebas de trombofilias (en eclampsia menor de 34 semanas, si

lo amerita).

6.2.2 De Bienestar Fetal

¥v" Monitoreo electrénico fetal: Test no estresante yfo Test
estresante segun el caso.

v Imagenes: Perfil biofisico y/o ecografia Doppler. RS

6.3 MANEJO DE LA ECLAMPSIA

Las convulsiones eclampticas amenazan la vida y deben ser consideradas
como una urgencia vital. Estas pueden producirse antes del parto, durante
o después del mismo y pueden aparecer adn con niveles de hipertension
no consideradas graves. Se hace mencion el manejo y terapéutica de la
Eclampsia:

» Hospitalizacion.

» Inmovilizacién de la paciente para evitar caidas.
> Depresor de la lengua para evitar mordeduras.
» Sonda nasogastrica para evitar aspiracion.
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Sonda Foley para medir diuresis horaria.

Mantener via aérea permeable.

Oxigeno terapia nasal.

Abrir via y fluidoterapia controlada.

Solucién salina al 0,9% 1000 cc ev a 50-60 gotas por minufo el
primer litro y si persiste oliguria o anuria iniciar coloides 500 cc de
poligelina a goteo rapido, seguido de furosemida 10 mg ev.
Administrar por lo menos 3 litros de cristaloides durante las primeras
24 horas.

Monitorec materno fetal horario o de acuerdo a indicacion médica.
Uso de antihipertensivo y anticonvulsivantes.

Nifedipino 10 mg 1 tab, vo cada 20 o 30 minutos segun respuesta.
Dosis maxima 60 mg

Alfametildopa 500 a 2000 mg por dia en dos a cuatro dosis.

Los antihipertensivos se deben administrar hasta una semana
después de producido el parto, disminuyendo progresivamente la
dosis.

La droga de eleccion es el sulfato de magnesio y se administra por

via ev de la siguiente manera: se diluyen 10 grs en 1000 cc de
cloruro de sodio al 0,9% y se pasa 400 cc a chorro y el resto a 30
gotas por minuto.

Seglin Nivel de Evidencia: (NE) __
« Dosis de Atague: So4Mg 4gr ev en al menos 20 minutos. (NE 1A) :
» Dosis de Mantenimiento: So4Mg a razéon de 1gr/hora ev. (NE 1B)
En caso de dificultades para establecer el acceso venoso, se puede
administrar So4Mg por inyeccién intramuscular (IM} 10 gr
inicialmente como dosis de carga (5gr IM en cada glateo), seguido
de 5gr cada 4 horas. El medicamento se puede mezclar con 1 ml de
solucion de xilocaina al 2% porque la administracion intramuscuiar
es dolorosa.

Se debe mantener el SodMg para la prevencidn o tratamiento de
Eclampsia hasta 24 horas post parto, post ceséarea o post Ultima
crisis Eclamptica.




» Debe haber monitoreo materno fetal estricto (presion arterial,
frecuencia respiratoria, ROT, LCF y diuresis horaria. Es frecuente
gue la pacienie sienta calor con la administracion de sulfato de
magnesio. Se restringe o se retarda el medicamento si la frecuencia
respiratoria desciende por debajo de 12 respiraciones por minuto,
los reflejos patelares estan disminuidos o ausentes o la produccion
de orina cae por debajo de 30 ml por hora durante las 4 horas
previas. En estos casos se usa gluconato de calcio al 10% una
ampolla endovenoso lentamente.

» Las benzodiacepinas y la fenitoina solo se justifican en el contexto
del tratamiento antiepiléptico o cuando el sulfato de magnesio esta
contraindicado o no esta disponible (miastenia grave, hipocalcemia,
insuficiencia renal de moderada a grave, isquemia cardiaca, bloqueo
cardiaco o miocarditis).

» Si no se contara con sulfato de magnesio, se usa diazepan 10 mg
ev, repetir la dosis cada 6 horas, hasta 24 horas post pario.

> Se puede usar fenobarbital 100 mg vo cada 12 horas, hasta 24 -
horas post parto.

» Interconsulta a UCI, cardiologia, nefrologia y neonatologia.

» Terminar la gestacion, apenas la paciente este estabilizada,
inmediatamente por la via mas adecuada. .

> Si el parto esta indicado antes de las 34 semanas de gestacion, s_e.ff-“’ ; |
recomienda la administracion de corticoides para la maduracién | y T
pulmonar fetal; sin embargo el deterioro materno o fetal pued'e'_'_'.._ / |
impedir la finalizacién del ciclo de tratamiento con corticoides: |
e Primera eleccion: betametasona una ampolla de 12 mg IM glatea

cada 24 horas por 2 dias.

e Dexametasona 6 mg IM cada 12 horas por 2 dias.
e Hidrocortisona 500 mg ev cada 12 horas por 2 dias.

» Después del parto, paciente debe ser hospitalizada en UCI-
Medicina.

» Los diuréticos estan contraindicados en la gestacion, salvo
insuficiencia renal o insuficiencia cardiaca congestiva.



Al mismo tiempo, se realizara la correccion de la hipoxemia materna y/o
acidosis, controlar la hipertensidn arterial y las funciones vitales maternas.
Se solicitara pruebas hepaticas, pruebas renales, perfil de coagulacion y
hemoglobina; evaluar el bienestar fetal. Se coordinara con la unidad de
cuidados intensivos materna y con la unidad de cuidados intensivos

neonatal, asi como con anestesiologia.

Una vez estabilizada la paciente, se iniciara el proceso de parto, que en la
mayoria de veces consiste de una cesarea de emergencia. En el posparto,
la paciente continuara su hospitalizacién en la unidad de cuidados
intensivos materna.

6.3.1 CONTROL. POST-PARTO

En el posparto se debe continuar el monitoreo de las funciones vitales:
presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria vy

saturacion de oxigeno, control de la diuresis horaria, control hematicoy !

bioquimico del recuentoc de plaguetas, urea, creatinina vy

tfransaminasas.

Controlar estrictamente la administracién de liquidos, por el riesgo = .. . -

incrementado de exacerbacion de la hipertension y de edema del:

pulmén en esta fase por aumento de la infusion de liquidos durante el
periparto (prehidratacién para anestesia, administracion de variaé
medicaciones en perfusién continua) y la movilizacidn de liquidos
desde el espacio extravascular hacia el intravascular. La infusion total
de liquidos debe limitarse durante la fase intraparto y posparto a 80 ml
por hora o 1 mi/kg/hora.

Se continuara con los mismos farmacos antihipertensivos utilizados en
el anteparto, ya sea por via endovenosa u oral, dependiendo de la
respuesta y el estado de la paciente. La hipertension, después de una
fase inicial de mejoria, puede empeorar entre el tercer y sexto dia. En
esta fase, se puede usar otros antihipertensivos, tipo inhibidores de la
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enzima convertidora de angiotensina. El tratamiento hipotensor se

suspendera tras 48 horas de presion arterial normal.

La infusion de sulfato de magnesio se mantendra por un periodo de 24
a 48 horas. En casos de normalizacion de la presiéon arterial y sin
signos prodrémicos de eclampsia, se puede suspender a las 24 horas.
Si franscurridas 48 horas persisten los signos o sintomas prodrémicos,
se mantendra el tratamiento 24 horas mas.

Los criterios para el alta de las pacientes son la normalizacion de la
presion arterial, la evolucién clinica y la normalizacion de los examenes
de laboratorio. En caso de persistencia de la hipertension arterial,
proteinuria u otras alteraciones analiticas, transcurrido este periodo,
deberd sospecharse una alteraciébn subyacente, por lo que se
recomienda poner en marcha las investigaciones necesarias para llegar
a un diagndstico correcto.




6.4 FLUXOGRMA / ALGORITMO

TIEMPO

0 — 5 minutos

10 — 15 minutos

15 - 20 minutos

Continuar con \
So4Mg a 1gr/hora.
Considerar
diazepam 10mg ev
en 1-2 min.

ALGORITMO DE TRATAMIENTO DE EMERGENCIA

1. Vias respiratorias: Posicidon decubito lateral izquierdo, oxigeno. A

2. Acceso endovenoso, sonda Foley.

3. Evitar lesiones maternas. )
~

Prevenir episodios de convulsiones:

1. Sulfato de magnesio 6 gr ev.

2. Continuar con manienimiento a 1,5 - 2 gr/hora ev )

Control de la PA con Anti-HTA grave

Examenes de laboratorio: protocolo PE, perfil coagulacién,

1. Termino de

RECURRENCIA
CONVULSIONES 2. Referencia a

UCl.

Intubacion )
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VII. ANEXOS
ANEXO 1: USO DE SULFATO DE MAGNESIO
Administracion

Se administrara 10 gr. {cinco ampollas de10 mi al 20%) de sulfato de
magnesio con 50 ml de cloruro de sodio al nueve por mil (9/1000 cc) en
volutrol, pasar 40 cc en 20 minutos y posteriormente 10 microgotas por
minuto equivalente a 10 cc por hora.

Monitoreo durante la administracion de SO4Mg:

v

Reflejo rotuliano: Debe estar presente.

Y

Control de diuresis horaria: debe ser >30cc/hora, caso contrario se
suspende el SO4Mg.

Frecuencia respiratoria: debe ser >14 respiraciones / minuto.

Frecuencia cardiaca: debe ser > 60 X',
Control de la saturacion de O2 mediante pulsioximetria.

Control estricto de funciones vitales cada hora en hoja aparte.

¥ V.V V¥V Y

La infusidn debe ser continua hasta las 24 horas post-parto. e [ e

Manejo de sobredosis - % .i
¢ Si hay depresion del estado de conciencia, tendencia a la ventilaciéh'.__._ |
superficial o ienta (FR <14 por minuto) debe administrarse Gluconato
de Calcio al 10%, una ampolla de 10 ml endovenoso en un periodo de
10 minutos.
¢ Si se detecta arreflexia tendinosa suspender la administracion de
Sulfato de Magnesio.

Precauciones

v" Administrar en forma prudente el SO4Mg en casos de insuficiencia
renal aguda.

11



ANEXO 2: USO DE ANTIHIPERTENSIVOS Y CORTICOIDES

» El uso de antihipertensivos se debe reservar para los casos de
hipertension arierial severa.

» Nifedipino: Si luego de 20 minutos de iniciado el manejo continto la
paciente con hipertensién severa, administrar Nifedipino 10mg VO v si
es necesario, repetir cada 20 minutos (hasta un maximo de 3 a 5
dosis). Hay que tener precaucion al asociarlo con el sulfato de
magnesio (puede producir mayor hipotension) y no se debe
administrar Nifedipino por via sublingual.

» Metildopa: administrar 1 gr VO cada 12 horas apenas se realice el
diagnéstico de preeclampsia con criterios de severidad.

» El Atenclol, los IECAs y los Bloqueadores de los receptores de
angiotensina estan contraindicados en el embarazo.

» En caso de gestaciones entre 24 a 34 semanas se procedera a
administrar corticoides para maduracion pulmonar fetal: betametasona
12 mg IM cada 24 horas por 2 dosis o dexametasona 12 mg IM cada
12 horas por dos dias.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA LA PREVENCION Y MANEJO DE
SINDROME DE HELLP

. FINALIDAD

Establecer una herramienta eficaz, a través de evidencia cientifica
actualizada, para estandarizar los actos y procedimientos terapéuticos que
apoyen en [a toma de decisiones y eleccién de una intervencion en el
proceso de atencidn de una paciente con el diagnostico de sindrome de
HELLP durante el embarazo.

II. OBJETIVOS

Estandarizar los criterios clinicos basados en la evidencia disponible, se
decidié la elaboracién de la Guia de Practica Clinica para la Prevencion y

Manejo de la Eclampsia.

IH. AMBITO DE APLICACION

En base a la importancia de la asistencia clinica oportuna y asertiva de este
problema de salud materna, esta Guia de Practica Clinica es un documento
gue reune recomendaciones de aspecto preventivo y de manejo, basado - :
en un andlisis exhaustivo de la literatura acerca de un problema clinico con o ﬁ,f,
relevancia para una poblacion o institucién especifica para ayudar al clinico /
en la toma de decisiones, y asi establecer la mejor manera de tratar al

paciente.

IV. PROCESO A ESTANDARIZAR

4.1 Nombre y Cédigo

Sindrome de HELLP (CIE 10: 014.2)



V. CONSIDERACIONES GENERALES
5.1 DEFINICION

Es considerado una variante de la preeclampsia severa. Se caracteriza por
hembolisis, elevacion de las enzimas hepaticas y plaguetopenia; puede
desarrollarse pre y post parto, generaimente dentro de las 48 horas del
puerperio. Ocurre en 2 a 12% de preeclampsia severa, con una recurrencia

de 3 a 27% en las gestaciones siguientes.

5.2 ETIOLOGIA

La patogénesis no esta bien dilucidada, parece que todo se debe a una
adhesividad molecular al endotelio vascular por activaciéon neutrofilica a
nivel placentario. Alteraciones en la actividad del factor reoldgico
sanguineo, ast como activacion en la cascada enzimatica de la coagulacion
y una fuerte disfuncion endotelial como ocurre en preeclampsia-eclampsia. -
Se ha demostrado una inmovilizacion anormal y deposito de colesterol y .

triglicéridos a nivel vascular que podrian empeorar el cuadro.

5.3 FISIOPATOLOGIA

La aparicidon coincidente de preeclampsia y HELLP y su desaparicion solo
después de la expulsion de placenta y decidua sugieren un origen y .
patogenia comunes. Esto significa admitir que existe una disfuncié__rj’

uteroplacentaria secundaria a la incompleta invasion trofoblastica de

arterias espirales, que se limita al segmento decidual del vaso mientras el
segmento miometrial conserva integra la estructura de su pared, incluida su
inervacion simpatica; no se consigue crear un sistema vascular de baja
resistencia, capaz de garantizar la irrigacién sanguinea a dichas
estructuras. Este fendmeno resulta aun incompletamente comprendido,
pero es evidente su caracter multifactorial relacionado con la herencia,
inmunocompetencia, dotacion genética, acciones hormonales, efectos
antioxidantes y peroxidantes, dismetabolismo lipidico, déficit vitaminico,

efectos procoagulanies, asi como sintesis activada e inhibida,



respectivamente de sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras, enfre
ofros factores que coinciden con la ocurrencia de una lesion endotelial al
nivel microvascular cuya magnitud no siempre mantiene una relacion
directa con la gravedad clinica del paciente, en tanto la isquemia fisular
resulta un efecto comln con el cual se establece un vinculo que parece

viciarse segln evoluciona la afeccién.

Los mecanismos que explican la aparicién de los rasgos clinicos del HELLP

S0f.

> La lesidn endotelial en microvasculatura es causante de la
fragmentacion eritrocitaria que se observa en sangre periferica y muestra
Weinstein en forma de células crenadas (Burr cells) actualmente

identificadas como eschistocitos o fragmentocitos.

> La lisis globular produce un incremento de bilirrubina indirecta y

deshidrogenasa lactica, en tanto disminuye la haptoglobina.

> Disminucion de la inhibicion sérica del factor activador de plaquetas, que
da lugar a un incremento marcado de la capacidad de agregacion

plaquetaria y que lleva a plaquetopenia. No obstante, se producen .
también cambios cualitativos que producen la vida media de estos
elementos en mas de 50% (normal 8-10 dias), generados por.-__.“'__

alteraciones estructurales y disfuncién de la membrana plaquetaria, al -

parecer relacionadas con un aumento de la adhesién de plaquetas al

endotelio vascular dafiado.

» Finalmente, la lesidn hepatica consecutiva a isquemia, infarto,
hemorragia parenquimatosa, ruptura o degeneracion aguda grasa o
ambas aumentan las transaminasas: TGO-AST y TGP-ALT, la segunda
de las cuales se reconoce como el marcador de mayor especificidad

para identificar la existencia de trastornos hepatocelulares.




5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

El sindrome HELLP aparece en el 5-9 de cada 1.000 gestaciones y en el
10-20% de los casos con PE severa. En el 70% de los casos aparece antes
del parto, desarrollandose el 80% por debajo de la semana 37 de
gestacién, y el 10% por debajo de la semana 27 de gestacion. En el
postparto, {a mayoria aparece en las primeras 48 horas, aunque puede

aparecer hasta siete dias después del parto.

5.5 FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS
» Factores de Riesgo Moderado

s Primer embarazo.

o Edad <18 afios 0240 arios.

¢ Intervalo intergenésico>10 afios.
o IMC 235 kg/m2 en la primera consulta.
e Embarazo multiple.

e Antecedente familiar de Preeclampsia y/o Eclampsia.

» Factores de Alto Riesgo

T
¢ Trastorno hipertensivo en embarazo anterior. /
¢ Enfermedad renal cronica. |
o Enfermedad autoinmune como lupus eritematoso sistémico o
sindrome antifosfolipidico.
e Diabetes tipo16 2.

e Hipertension cronica.



VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRO CLINICO

L.os sintomas principales reportados de esta patologia incluyen dolor en el
epigastrio, dolor abdominal focalizado en la regién superior derecha,
sensacion nauseosa y vomitos. Muchos pacientes experimentan malestar
general dias antes, lo que puede parecer similar a una infeccion viral.
Desde el 30 hasta el 60% de las gestantes experimentan dolor de abdomen
y hasta un 20% presentan sintomas visuales. Entre los hallazgos del
examen fisico, un porcentaje de hasta el 85% de las pacientes muestran
elevacion de la presion y proteinuria, también es comun la aparicion de
edemas y un incremento de peso en los dias antes del diagnoéstico Estas
manifestaciones clinicas generalmente empeoran rapidamente c¢on
agravamientos subitos, y la remision espontanea de los sintomas es .
extremadamente rara. .

6.2 DIAGNOSTICO LABORATORIALES

Para establecer el diagnostico del sindrome HELLP, es necesario detectar

la presencia de las alteraciones en los parametros laboratoriales; es decir

el diagnostico es principalmente analitico, los criterios son la evidencia de. ;

la alteracién de los puntos que conforman su acrénimo: hem(’)lisis(H),i; " /jj//
elevacion de enzimas hepaticas (EL) y plaquetopenia (LP). Hay varios ;/ |
criterios de diagndstico disponibles, los mas cominmente utilizados son los

establecidos por Sibai en la clasificacién de la universidad de Tennessee.

» Hemdlisis: La hemdlisis es unc de los signos caracteristicos del
sindrome HELLP y se produce debido a una disfuncion endotelial que
dafia los pequefios vasos sanguineos y causa una anemia hemolitica
microangiopatica. La presencia de este tipo de anemia se detecta por
una disminucion en los niveles de hemoglobina, la presencia de
esquistocitos en la sangre periférica, reduccion de la haptoglobina y
aumento del lactato deshidrogenasa sérica (LDH), siendo el LDH el
valor laboratorial mas utilizado para definir y objetivar la hemdlisis.
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> Elevacion de enzimas hepaticas: Cuando se produce un incremento de
las enzimas hepdticas como la alanina aminotransferasa (ALT) y
aspartato aminotransferasa (AST), esto indica que hay dafio hepatico.
Sin embargo, existe controversia sobre el valor de referencia a utilizar
para el diagnostico. El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia
(ACOG) recomienda utilizar el doble del limite superior de lo que se
considera normal como valor de corte, lo que evitaria confusiones entre
diferentes laboratorios. Por otro lado, los criterios de Tennessee
sugieren un valor de corte de 70 U/mL.

> Plaguetopenia: Plaquetas < 150,000/mm3; la causa de esta
plaquetopenia todavia no esta bien definida. Procesos inmunoldgicos o
simplemente depositos plaguetarios en lugares de lesion endotelial -
serian las causas. La plaquetopenia permite una clasificacion iy

pronostica, dependiendo del niUmero de plaquetas:

- Clase |: < 50,000 plaguetas.
- Clase ll: 50,000 a 100,000 plaquetas.
- Clase lll: 100,000 a 150,000 plaguetas.

La clase | posee peor pronostico para morbimortalidad materna;”
obligando a decisiones urgentes.

6.3 CLASIFICACION
6.3.1 Sindrome HELLP completo

Presenta cuadro clinico y parametros laboratoriales (plaquetopenia,
hiperbilirrubinemia, aumento de las enzimas hepaticas y extendido

anormal en sangre periférica).
6.3.2 Sindrome HELLP incompleto

Presenta solamente algunos de los parametros de laboratorio siendo la
alteracion de enzimas hepaticas la mas frecuente.



6.3.3 Sindrome HELLP laboratorial

Cuando solamente aparecen las alteraciones de laboratorio y pocas o

ninguna manifestacion clinica.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS Y CLASIFICACION DEL SINDROME HELLP
LDH AST/ALT Plaquetas
Criterios Tennessee 2600 UL | 270 UL < 100x10° /L
Criterios ACOG 2 600 UL | >2x limite alto normal | < 100x10° /L.
Clasificacion Misisipi
Clase | =600 UI/L =70 UI/L <50x10° /L
Clase Ii =600 UL =70 UL >50x10° /L < 100x10° /L
Clase il >600 UL | 240 UKL >100x10% /L < 150x10° /L

6.4 DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Existen enfermedades graves que pueden imitar el sindrome HELLP. Se

trata de sindromes como el higado graso agudo del embarazo, sindrome

hemolitico urémico (SHU), purpura trombética trombocitopénica (PTT) y el . -
lupus eritematoso sistémico (LES), dque pueden tener una elevada:

morbimortalidad, de ahi la necesidad de realizar un diagnéstico diferencial b

preciso para poder realizar un manejo adecuado.

Ademas de! diagnéstico diferencial con las enfermedades expuestas,
recientemente se ha descrito en gestantes afectas de COVID-12 un cuadro
clinico, preeclampsia, caracterizada por hipertension, proteinuria,
trombocitopenia y elevacion de enzimas hepaticas. Esta situacion se ha
objetivado en pacientes embarazadas con neumonia grave por SARS-CoV-
2. La superposicién de signos y sintomas de ambas enfermedades podria

dificuitar el diagnéstico diferencial entre ambas entidades en gestantes.

La presencia de clinica respiratoria tipica de COVID-19, una PCR positiva
para el virus y una placa de térax compatible con neumonia por COVID-19
pueden ayudar al diagnodstico diferencial. También se ha estudiado el




cociente de marcadores angiogénicos sFlt-1/PLGF, el indice de pulsatilidad

medio de las arterias uterinas (IPAuf) y el LDH como elementos de

diferenciacion entre ambos cuadros clinicos. En {a COVID-19, a diferencia

de la PE, al no producirse alteraciones en la placentacion, los valores de

sFit-1/PLGF y el IPAut deben ser normales. Por su parte, la LDH en

gestantes con cuadro clinico de preeclampsia como suele encontrarse en

valores menores a 600 U/L.

No obstante, nos encontramos ante una enfermedad de reciente aparicién,

por lo que se requieren mas estudios para tener una mayor evidencia

cientifica de la misma.

Diagnodstico Diferenciales del Sindrome HELLP

LEs |. =

Signos y Ayuda Higado PTT Sindrome
sintomas / Graso Hemolitico
Hallazgos de Agudo del Urémico
laboratorio Embarazo R
Hipertension 85% 50% 20-70% 80-90% 80% siAAFo-| . 7
Nefritis e
Proteinuria 85% 30-50% Hematuria 80-20% 100% si
Nefritis
Anemia Hemolitica | 50-100% Poco 100% Severa | 100% Severa 7% si AAF
Frecuente
LDH >600 Variable >1000 >1000 Si AAF i
Plaguetopenia >20x109/L | >B0x109/L <20x109/L =20x109/L >20x109/L -
Transaminasas ++ ++ +/- +/- Elevadas sf -
AAF
Insuficiencia Renal 20% 90-100% 30% 100% 40-80%
Hipoglicemia No Presente No No No
Severa
CIiD Rarg Frecuente Raro Raro Raro
ADAMTS 13 <10% Ausente Ausente Presente Ausente Ausente

ADAMTS 13 {A desintegrin-ike and metalloprotease with thrombospondin type 1 metif no. 13); PTT
(Purpura Trombética Trombocitopénica); AAF (Anticuerpo Anti-Fosfolipido)

6.5 DE BIENESTAR FETAL

v" Monitoreo electrénico fetal: Test no estresante y/o Test estresante

segun

el caso.

v Iméagenes: Perfil biofisico y/o ecografia Doppler.




6.6 MANEJO DEL SINDROME HELLP

Asi como en el caso de la Eclampsia, el sindrome de HELLP debe ser visto

como emergencia obstétrica que necesita atencion inmediata.

Las bases del tratamiento son la prevencién de las complicaciones
hemorragicas, la Eclampsia, el control de [a presion arterial y la

programacion del parto.

Con referencia al momento de interrupcién de la gestacién dependera de la
edad gestacional mayor o menor de 34 semanas y de la coexistencia de
otros factores obstétricos en forma individual.

En general han sido propuestos pasos fundamentales para su atencion:

Tener alta sospecha diagnostica en gestantes con Preeclampsia.
Realizar examenes de laboratorio y diagnostico diferencial.
Evaluar las condiciones maternas y fetales.

Controlar la presion arterial.

S

Estabilizar el cuadro con acceso venoso y administracion de sulifato de
magnesio y antihipertensivos que deben ser usados hasta el puerperio.
Considerar el uso de corticoides para maduracion fetal.

Transfusion de hemoderivados sclamente en casos especificos.

Necesidad de examen de imagen hepatica en casos de epigastralgia.

© o N O

Evaluar junto con el anestesista la técnica a ser adoptada cuando se

indica la cesarea.

10.Manejar activamente el frabajo de parto o planear cesarea con
evaluacion individual de ia gestante.

11. Atencion en UCI materna y UCI neonatai.

12.Evaluaciéon de laboratorio a cada 6 — 24 horas dependiendo de la

gravedad.

13. Realizar consejeria para futuras gestaciones.

El suifato de magnesio debe ser mantenido por 24 horas después del parto
haciendo los controles de diuresis, reflejos tendinosos y frecuencia

respiratoria.




Uso profilactico de oxitocina intravenoso es de extremo valor para controlar
el sangrado y la hipotonia uterina puerperal.

Se consideraria el uso de corticoesteroides con plaquetas menor de

100,000 ul. (nivel de evidencia moderada, nivel de recomendacion fuerte:

e Si fuera necesaria la maduracion fetal: dexametasona EV 10 mg
cada 12 horas durante 48 horas. Una vez completada, continuar con
metilprednisolona 40 mg cada 12 horas EV hasta evidenciarse
plaguetas > 150,000/ul.

¢ Si no es necesaria la maduracion fetal: la metilprednisolona 40 mg
cada 12 horas EV permite recuperar la cifra de plaquetas de forma
mas rapida hasta > 150,000 /ul. Si no hubiera respuesta a las 12
horas, aumentar a cada 6 horas.

o Durante el post parto, en las primeras 48 horas, independientemente
del nivel de plaguetas: dexametasona 10 mg cada 12 horas EV vy

disminuir a 5 mg cada 12 horas EV dos dosis y suspender.

Segun J. Vasguez, en algunos centros, con plaquetopenias < 50,000 mma3, A
utilizan dexametasona 10 mg IV cada 12 horas antes y hasta después del
parto, se suspende cuando exista recuperacion laboratorial, pero todavia

faltando mas evidencias consistentes que soporten su recomendacion.

En presencia de hemorragia y sindrome de HELLP o en presencia de e ./';

frombocitopenia severa < 20,000 mm3 y aun sin hemorragias, estaré:/
indicado transfusion de plaquetas.

Siempre que realizada cesarea, se recomienda transfusion de plaquetas
cuando el conteo esta debajo de 50,000 mm3, teniendo en cuenta que
cada unidad de concentrado de plaquetas eleva entre 5,000 a 10,000 por
mm3 en un adulto de 70 Kg.

El post parto es un periodo extremamente critico. En general las primeras
24 horas del puerperio es un periodo de inestabilidad general siendo la

hemorragia uno de los eventos de mayor complicacion.

Monitoreo de funciones vitales y oxigenacion en UCH
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El control de laboratorio seguira los mismos parametros de diagnoéstico, la
diuresis debe estar arriba de 25 mi/h, la hipertension arterial debe ser
mantenida debajo de 160/100 mmHg.

Habiendo diuresis espontanea, creatinina normal y mejora en ios niveles de
plaguetas y transaminasas, podemos considerar que la enfermedad entro

en remision.

A. Sindrome HELLP completo

1. Internar en la Unidad de Cuidados Intensivos.
2. Tratamiento de la hipertensién arterial:
» PAS > 160 o PAD > 110 mmHg.
- 12 eleccion: Hidralazina 20 mg (1 amp) diluida en 19 mi de
agua para inyeccion, aplicar 5 ml (5 mg) EV cada 20 minutos -

hasta 4 dosis como maximo.

-~ 22 eleccion: Nifedipina 3 a 5 gotas sublingual cada 20 minutos
hasta 4 dosis como maximo.
- 32 eleccion: Captopril 12,5 mg sublingual.
3. Profilaxis de convulsiones:
» Ladroga de eleccion es el sulfato de magnesio: se diluyen 10
grs en 1000 cc de cloruro de sodio al 0,9% y se pasan 400 cc_--_:_ / o
a chorro y el resto a 30 gotas por minuto. S
e Otro esquema es administrar 4 grs EV lento (en no menos de /-
3 minutos) y 5 grs IM en cada nalga, luego continuar con 5
grs IM cada 4 horas turnando la nalga.
o Cada esquema se debe usar minimo hasta 24 horas despues
del parto.
4. Corticoides: dexametasona 10 mg EV cada 12 horas, hasta la
normalizacion del nivel de plaquetas. Se inicia cuando se toma la
decision para la finalizacion de la gestacion y se mantiene hasta la

estabilizacién del nivel de plaquetas.
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5. Resolucién de la gestacion: dar preferencia a la via vaginal. No
habiendo contraindicacién para la induccién del parto, el misoprostol
puede ser utilizado, conforme protocolo de induccidon del parto.

B. Sindrome HELLP incompleto

Debera tener conducta individualizada, con decision tomada en reunién
clinica de los servicios de obstetricia y pediatria.
Post parto:

e Estabilizacion del cuadro clinico en UCI.

o Tratamiento de soporte de la coagulopatia.

e Tratamiento del cuadro hipertensivo.

e No hay contraindicacion para la lactancia materna.

El sindrome de HELLP es una enfermedad grave que puede

acarrear la muerte de la madre y el feto y frecuentemente se

presenta como parte de un cuadro de Preeclampsia severa. El uso L
de corticoide no frata la Preeclampsia ni previene las convulsiones
de la Eclampsia y eso se debe tener en mente cuando se opta por el

tratamiento conservador.

En la ausencia de mejora después del parto se debe considerar la e
plasmaféresis. El riesgo de recurrencia es de 19 a 27% y la

anticoncepcién debe ser considerada en todos los casos.

COMPLICACIONES

Puede llevar a insuficiencia cardiaca y pulmonar, hemorragia interna,
hematoma hepatico, insuficiencia renal aguda, accidente cerebrovascular,
Eclampsia, complicaciones graves que llevan a la muerte a la gestante.

Aproximadamente el 2% mueren por estas complicaciones.
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6.7 FLUXOGRAMA / ALGORITMO

| Sospecha de sindrome de Hellp

1

Laboratorio: hemograma, plaquetas, LDH, AST,
ALT, bilirrubina Indirecta, acido drico, funcién
renal,

Control fetat

*/v

Clase 1 Clase 2 Clase 3
Anteparto Postparto [ complicado | no
complicado
A k3
Dexametasona 10 mg » Dexametasona 10 mg
iv/12 hs V/12 hs ( dos dosis) ¥
tras parto Control
Dexametasona 5 mg VA2 it
hs ( dos dosis} anailico y
; clinico
Consideraciones para el parto |
+ <23 semanas: provocar parto *Eclampsia,
+24.34 semanas: rotrasar parto «dolor epigastrico,
sl o8 posible 24-48 hs para Tratar como . "
obtener beneficlo maduracién clase 1/2 HTA severa,
fatal {CID
+234 semanas. retrasar parto 6- «dafio organico
12 hs para obtener beneficlo
matemo
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL

V.

SHOCK CARDIOGENICO EN EL ADULTO

FINALIDAD

El documento ha sido disefiado para orientar al personal de salud sobre los
aspectos mas resaltantes y eficaces para el diagndstico y manejo de los
pacientes con shock cardiogénico en el aduito, brindandole un marco

reflexible de referencia y ha sido disefiado para fines administrativos.

OBJETIVO

El objetivo principal de la presente guia es presentar alternativas resaltantes
mas adecuadas segin la evidencia y considerando la infraestructura y
recursos locales de nuestra institucion para mejorar el enfoque diagnéstico
y terapéutico de los pacientes con shock cardiogeénico en el adulto en el drea

de cuidados criticos.

AMBITO DE APLICACION

La presente guia ha sido disefiada para uso local, considerando la logistica,
la infraestructura y recursos del departamento de cuidados criticos, la

aplicacion fuera de este &mbito, pudiera no ser factible.

PROCESO A ESTANDARIZAR

Se pretende estandarizar los procesos de diagnaéstico y tratamiento inicial de
los pacientes con shock cardiogénico en el adulto. Existen diversas maneras
para el diagnéstico y fratamiento de los problemas de los pacientes criticos.
Los lineamientos que se plantean en la guia adjunta no representan

necesariamente iodas las alternativas posibles en el diagnoéstico y

[
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tratamiento, pudiendo existir alternativas mas apropiadas para cada paciente

critico.

4.1 NOMBRE Y CODIGO
Shock Cardiogénico (CIE 10: R57.0)
CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION:

El Shock Cardiogénico se produce cuando el gasto cardiaco es insuficiente
para las demandas metabolicas de los tejidos. Es comlinmente causado por
un infarto agudo de miocardio {IAM) con dafio extenso del tejido cardiaco,
alteracion de la contractilidad cardiaca ventricular derecha, o la subsiguiente
ruptura de un musculo papilar. Otras causas potenciales del choque
cardiogénico incluyen cardiotoxicidad por efectos de farmacos, infecciones
como miopericarditis o endocarditis, y disfuncion cardiaca mecanica causada
por valvulopatia, embolia pulmonar, taponamiento cardiaco o contusién

miocardica. El tratamiento precoz y la estabilizacion de los pacientes que

sufren de choque cardiogénico son importantes, ya que la mortalidad se
aproxima a 50% para un IAM complicado con choque cardiogénico.

5.2 ETIOLOGIA SR

5.2.1 Infarto agudo de miocardio {|IAM) con: PR

s Fallo de bomba.

e Muy extenso.

e No muy extenso, pero con disfuncién ventricular previa.
o Extension del IAM.

s Expansion del IAM.

¢ Isquemia cardiaca recidivante.

5.2.2 Infarto agudo de miocardio con complicaciones mecanicas como.



e Insuficiencia mitral aguda por rotura de misculos papilares.
o Rotura septal con comunicacion auriculoventricular.
o Rotura de cuerdas tendinosas.
e Taponamiento cardiaco.
5.2.3 Infarto agudo de miocardio de ventriculo derecho:

Otras condiciones:

» Neumotbrax a tension.

e Hemotoérax masivo.

¢ Miocarditis.

e Estadios finales de miocardiopatias.

e Contusién miocardica.

s Shock séptico con depresion miocardica severa.

s Obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo.
+ Estenosis aortica severa.

+ Miocardiopatia obstructiva hipertréfica.

» Mixoma auricular.

e Tromboembolismo pulmonar.

¢ Feocromocitoma.

5.3 FISIOPATOLOGIA

independientemente de la causa del dafio miocardico (por ejemplo J;

isquemia), se genera una profunda depresion en la contractilidad miocardica, -

lo cual lleva a un circulo vicioso (fendmeno en espiral). GC reducido, presion =/

arterial disminuida y perfusion coronaria alterada, lo cual reduce aun mas la

contractilidad y el GC.

Ademas, el deterioro agudo produce disfuncion diastdlica y una mala

adaptacion de la vasculatura pulmonar (congestion pulmonar y edema).

Por lo tanto, podemos confirmar que el ChC es el resultado de alteraciones
en el sistema circulatorio y no solo de ta disfuncién del Vi. Al presentarse un
B mal funcionamiento del Vi, las resistencias vasculares sistémicas (RVS)
| aumentan con la finalidad de mejorar la perfusién coronaria y periférica, pero



a expensas del aumento de la postcarga. El agotamiento de dicha respuesta
(paredes rigidas, aturdimiento miocardico y reduccion de elastancia
ventricular) empeora la perfusién global, lo cual genera un circulo vicioso

para un corazén de por si dafiado.

De manera concomitante, la mala perfusion sistémica causa liberaciéon de
catecolaminas y otras sustancias proinflamatorias {como I[L-6, FNT,
etcétera), lo cual incrementa la conifractilidad y a su vez incrementa el
consumo de oxigeno con efectos sinérgicos deleterecs para el mismo
corazon (proarritmogenico y miocardiotdxico). Todo lo anterior repercute a
nivel celular y genera disfuncion mitocondrial y de la fosforilacion oxidativa,

lo cual genera dafio irreversible de los cardiomiocitos.

En ciertos casos, los mecanismos fisiopatogénicos pueden diferir y generar
fenotipos clinicos distintos. En estos, la respuesta vascular sistemica puede
ser inapropiada, por o que impera un estado de respuesta inflamatoria
sistémica (RIS) con RVS normales a bajas (mayor liberacion de oxido .
nitrico). Segun el estudio SHOCK, esto puede suceder en 18% de los. -

individuos.

5.4 ASPECTO EPIDEMIOLOGICO

El Chogue Cardiogénico (ChC) se mantiene vigente como la mayor
catastrofe de los IAM y las cardiopatias en general. Su incidencia no esta - : /f
bien definida y, mucho menos, desglosada de manera amplia en México. De - /

los pocos estudios que se tiene registro esta el de Hurtado y colaboradores, R
en donde reportaron una incidencia menor a 5% entre pacientes con |AM
(época previa al advenimiento de la reperfusion), pero con una mortalidad

mayor a 90%. Veinte afios mas tarde, Martinez-Sanchez y su equipo
desarroliaron un estudio retrospective donde documentaron a 155 pacientes

con ChC, los cuales tuvieron una mortalidad global de 78.7% (con una

diferencia significativa entre tratados medicamente versus
revascularizados).

Al igual que en México, los estudios mas grandes sobre ChC son aquéllos

realizados en sujetos con IAM, por lo que, practicamente todos los datos



epidemiologicos conocidos de ChC son exclusivos de esta poblacion. De los
multiples ensayos realizados, hay un antes y un despues del estudio
SHOCKS que se ha considerado como un hito en el estudio del ChC. Con él,
hay ensayos subsecuentes como el TRIUMPH (2007), IABPSHOCK |
(2012), CULPRIT-SHOCK ftrial (2017), que se convirtieron en referentes para
el estudio del ChC.

Gracias a las mejoras terapéuticas contemporaneas, tanto la incidencia
como la mortalidad han descendido (en los afios 70 la incidencia era de 7.5%
con mortalidad de hasta 90% y a principios de los afics 2000 era de 4.1 y
45.4%, respectivamente).

5.5 FACTORES DE RIESGO

e FEdad avanzada.
s Antecedentes de insuficiencia cardiaca.
s Hipertension arterial.

¢ Prediabetes y diabetes.

e Sobrepeso y obesidad.
e Mayor en mujeres.
o Neumotérax.

e Sepsis.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

6.1 CUADRO CLINICO

6.1.1 Signos y Sintomas

SIGNOS SINTOMAS

Taquiphea Dolor opresive en el centro del pecho

Disnea Dolor que se irradia al hombro, espalda,
dientes

Taquicardia Episodios crecientes de dolor en el pecho

Perdida del conocimiento Mareos repentinos

Hipotension Nauseas y vémitos

Pulso debil




Sudoracion

Piel palida

Pies y manos frias

Oliguria

6.1.2 Evaluacioén clinica

Una caracteristica distintiva de todo tipo de choque es la hipoperfusion tisular
y la consecuente nianifestacién de esta falta de suministro sanguineo
adecuado de érgano final. Ef chogque cardiogénico generalmente se presenta
con hipotension (PAS < 90 mmHg), aungue la PAS puede ser mayor de 90
mmHg en algunos pacientes como los que padecen hipertension
preexistente e incontrolada. La taquicardia sinusal se observa con
frecuencia, pero puede estar ausente en pacientes que estan tomando

medicamentos que pueden inhibir una respuesta taquicardica apropiada

como los beta bloqueadores. Evidencia de hipoperfusion del tejido fino de

organos en choque cardicgenico puede incluir piel fria o veteada, oliguria, o :
estado mental alterado. La insuficiencia ventricular izquierda puedf‘e__a_-~-”'_
presentarse con hallazgos respecto al edema puimonar agudo como
taguipnea, estertores, silbidos al respirar y esputo espumoso. Pacientes con
hipotensién que tienen distension venosa yugular sin edema pulmonar
pueden estar sufriendo de insuficiencia ventricular derecha debido a infarto, -/
taponamiento cardiaco o embolia pulmonar. La presencia de un nuevo soplo | - f e -
cardiaco en la auscultacion cardiaca puede representar un defecto septal -
ventricular o una disfuncién valvular aguda debido a disfuncion muscular "
/ papilar o0 ruptura de cuerdas tendinosas que se pueden manifestar

clinicamente como choque cardiogénico.

6.2 DIAGNOSTICO

6.2.1 Criterios

Presion arterial sist6lica < 90 mmHg o descenso agudo de mas de 30 mmHg.



Hipoperfusion: (Diuresis = 20 ml/hora, alteracion del estado mental,

vasoconstriccion periférica).

Excluida ta hipotension por dolor, reflejo vagal, arritmias, drogas y
hemorragias.

Factores de riesgo que pueden llevar a un paciente a esta situacién clinica:

o Capacidad funcional (Asociacion del Corazon de Nueva York) HI - IV,
o Cardiomegalia severa.

¢ Infarto miocardico previo.

¢ Angina aguda inestable.

s Enfermedad de tres vasos.

s Hipertension arterial previa.

e Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

s Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) < 40.

» Aneurisma del ventriculo izquierdo.

6.2.2 Diagndstico Clinico
Desde el punto de vista clinico se trata de pacientes con diagnostico de 1AM,
gue muestran inquietud, agitacion, confusién.

Al examen fisico las extremidades estan frias, hiimedas, palidas o cianéticas; ../
. : . 4
presencia de signos de congestion venosa. : /f"f

Es frecuente el gradiente térmico centro — periférico, 6sea, mas frialdad en
las regiones distales menos perfundidas que en las proximales mejor
perfundidas.

El pulso generalmente es rapido, filiforme con llenado capilar retardado.

Pueden encontrarse signos clinicos de congestiéon pulmonar como disnea y

al examen fisico estertores crepitantes.

Hay oligoanuria con diuresis menor de 30 ml por hora.

6.2.3 Parametros hemodinamicas



» indice cardiaco menor de 2.5 L/min/m2
» Hipotension arterial: Presion arterial media menor de 65 mmHg.
» Presion en cufia de la arteria pulmonar: mayor de 18 mmHg.

6.2.4 Segin la AHA:

A. CRITERIOS CLINICOS SUGERIDOS DE CHOQUE

PAS < 90 mmHg durante > 30 min.

a) o PAM <60 mmHg durante > 30 min.

b) o necesidad de vasopresores para mantener la PAS =z 90

mmHg o PAM =60 mmHg.

Hipoperfusién definida por:

¢) Mencidon disminuida

d) Extremidades frias, livedo reticularis [P ——

e) Diuresis < 30 ml/h

f) Lactato > 2 mmol/L

B. CRITERIOS HEMODINAMICOS DE SHOCK SUGERIDOS
PAS < 90 mmHg o PAM < 60 mmHg
INDICE CARDIACO < 2,2 L/min/m2
PRESION DE ENCLAVAMIENTO DE LOS CAPILARES
PULMONARES > 15 mmHg.
OTRAS CONSIDERACIONES HEMODINAMICAS:
a. Salida de potencia cardiaca < 0,6 W e
b. Indice de Shock (FC/PAS) > 1,0 ; o
¢. Choque VD 1o
v [ndice de pulso de la arteria pulmonar < 1,0 : :
v CVP > 15 mmHg
v CVP-PCW=>06

6.3 EXAMENES AUXILIARES

o Los leucocitos y la proteina C-reactiva estan elevados.
e la funcion renal se deteriora progresivamente.

e Las transaminasas hepaticas estan elevadas.

e Lactato > 2 mmol/l.

e AGA Yy E (Hipoxemia y Acidosis metabdlica).

e Llaglucosa al ingreso son elevadas.



e Marcadores cardiacos (CK-MB, Troponina | y T estan elevadas en el
IMA agudo)

s EKG (en el IMA agudo con Shock Cardiogénico, por lo general estan
presentes las ondas Q o la elevacién del ST en muiltiples derivaciones
o hay bloqueo de la rama izquierda. Aproximadamente la mitad de los
IMA con Shock Cardiogénico es infarto anterior).

o Radiografia de térax (congestion vascular puimonar, puede ser normal
hasta en un tercio de los pacientes, el tamafio del corazon suele ser
normal cuando el Shock Cardiogénico es resultado de un primer IMA,
pero puede aumentar de tamafio cuando ocurre en un paciente con un
IMA previo.

+ [cocardiograma.

6.4 MANEJO

Lo mas importante en el shock cardiogénico es el reconocimiento precoz

del cuadro, tratar de identificar sus causas y coordinar fratamiento

intervencionista.

6.4.1 Estrategia de Tratamiento

+ Oxigenoterapia. E y
» Agentes inotrépicos y vasopresores (dobutamina, dopamina, milrinona, ./ _
epinefrina, norepinefrina y fenilefrina). _ / e
s Analgésicos. /
e Trombolisis.
e Soporte mecanico (baidon de contrapulsacion, dispositivos percutaneos
de asistencia al ventriculo izquierdo, oxigenador de membrana
extracorporea).
o Estrategias de repercusion (angioplastia o cirugia).
¢ Otras (IECA de accion corta, vasodilatadores, heparinas, aspirina,
clopidogrel, ticlopidina).
» Para complicaciones (antiarritmicos).

o Fluidos.



6.4.2 Medidas Generales

Evaluacién de! ABCD.
Ingreso en la UCIE (cédigo rojo).

Acostar en declbito supino con 15° de elevacion de la cabeza.

v VvV ¥V V¥

Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones mas V7, V8, V9,
V3R y V4R.
» Oxigenacion adecuada. Catéter nasal o0 mascara con reservorio a 4-5
L/minuto. (asistencia ventilatoria mecanica de ser necesario).
> Acceso venoso periférico y luego central.
» Medir presién venosa central (PVC) (PVC < 6 cm baja, normal entre 6-
12 cm H20, alta mayor de 12 cm H 20).
» Manejo estricto de la hidratacion. No precisa generaimente la .
administracién de volimenes pues generalmente la PVC mantiene

valores por encima de 15 cm H2 0.

Correccion del equilibrio acido- basico si hay trastornos.
Tratamiento del dolor (con meperidina, la morfina no estd indicada).
Marcapasos externos de ser necesafrio.

Control de arritmias.

Y ¥V ¥V V¥V ¥

Diuréticos endovenosos si edema pulmonar y presién capilar en cuia

de la arteria pulmonar (PCAP) elevada.

6.4.3 MONITORIZACION i/

v Electrocardiografica.

Presién arterial.

Presion capilar en cufia de la arteria pulmonar (PCAP).
Gasto cardiaco.

Presién venosa central.

Ecografia.

Diuresis horaria

RN N N S RN

Marcadores cardiacos (Creatincinasa fraccion MB (CK-MB) y troponina

ly T).
v Gases sanguineos, oximetria.



v" Proteina C reactiva.

v Examenes de laboratorio generales (hematologia, coagulograma,
quimica sanguinea)

v Radiografia de térax.

6.4.4 ADMINISTRACION DE DROGAS VASOACTIVAS

La dopamina es la droga recomendada inicialmente, de entrada, a altas
dosis (10-20 mcg/kg/minuto) por su capacidad de ser inotropo positivo y
agente vasopresor; luego, cuando la tension arterial mejora, se reduce la
dosis (5-10 mcg/kg/minuto) y se agrega dobutamina a dosis altas (10-20
mcg/kg/minuto).

L.a dobutamina es de eleccidn y se indica como monoterapia cuando la
hipotensién no es muy severa y hay congestion pulmonar importante y/ o
arritmias, ya que es menos arritmogénica que la Dopa y produce menos <00

congestion pulmonar.

La norepinefrina es un potente vasoconstrictor y se debe usar en pacientes
que no responden a la dobutamina y a la dopamina. Hay que tener en
cuenta que esta droga aumenta la resistencia vascular periférica y la
demanda de consumo de oxigeno por el corazon, por lo que hay que ser
cuidadosos en su uso, pues puede empeorar la isquemia cardiaca y ‘
producir arritmias graves. La norepinefrina se prepara en infusion (dmpula o

4 mg) y la dosis puede ajustarse a un rango desde 0,01- 1 mcg /Kg /minuto. - ; -r:/.é{/_

6.4.5 TRATAMIENTO ETIOLOGICO

s Neumotdrax a tensién o hemotérax masivo: Pleurotomia minima media
(en 5to espacio intercostal, linea media clavicular dejando un sello de
agua, o puncionar con aguja de grueso calibre que tenga un dedo de
guante cortado en forma de cruz en su extremo cerrado, si fuera liquido
dejar drenando el trécar a un recipiente medidor).

e Taponamiento cardiaco: Pericardiocentesis (puncionar con trécar largo

en el borde inferior del esternon, en linea al hombro derecho, a 45



grados con respecto al abdomen, o también en el 5to espacio
intercostal, borde izquierdo del esternon, en direccién al hombro
derecho a 30 grados con respecto al plano horizontal del térax.
Pericarditis aguda: Manejo con acido acetilsalicilico (AAS) vy
antiinflamatorios no esteroideos.

Rotura de pared libre ventricular: Tratamiento quirdrgico
cardiovascular.

Tromboembolismo pulmonar: Trombdlisis sistémica (ver GPC).

IAM con toma de ventriculo derecho: (en ECG supradesnivel del ST en
V3R y V4R, estado de shock con pulmones limpios desde el punto de
vista clinico (ausencia de crepitantes) y radioldgico), la terapéutica

inicial incluye aumentar el llenado ventricuiar con volumen.

6.4.6 MEDIDAS INTERVENCIONISTA

v' Baldn de contrapulsion adrtica.

v' Restauracién del flujo coronario (reperfusion-revascularizacion).

v" Angioplastia transluminal en el caso de los pacientes con |AM.

6.4.7 SEGUN LA AHA

Recomendaciones para la Evaluacién y el Tratamiento del Shock

Cardiogénico

Clase | Nivel de | Recomendaciones
Evidencia
1 B-NR | En pacientes con Shock Cardiogénico, intravenoso. Se

debe utilizar soporte inotrépico para mantener perfusion
sistémica y preservar el érgano objetivo. i

2a B-NR |En pacientes con Choque Cardiogénico, los MCS
temporales son razonables cuando la funcién
farmacolégica no puede mantener la funcién
farmacolégica para admitir la funcién cardiaca.

2a B —NR | En pacientes con Shock Cardiogénico, el manejo por un
equipo multidisciplinario con experiencia en el Shock es
razonable.

2b B-NR | En pacientes que presentan Shock Cardiogénico, se

puede considerar la colocacion de una linea arterial para
definir subconjuntos hemodinamicos y apropiados;

estrategias de gestion.




2b

Para los pacientes que no responden rapidamente a las
medidas de Choque inicial, se pueden considerar a los
ceniros que pueden proporcionar MCS temporales para
optimizar ia administracion.

6.5 FLUXOGRAMA [/ ALGORITMO

TRATAMIENTO
ESPECIFICO:

SHOCK CARDIOGENICO

INTERCONSULTAR
A CARDIOLOGIA

k 4

e TRATAMIENTO
MEDICO

o PROCEDIMIENTO |}
INVASIVO

+ TRATAMIENTO
QUIRURGICO

S5

CONTINUAR
TRATAMIENTO
INICIADO

¢ETIOLOGIA
SiDO

HA

Sl

IDENTIFICADA?

ESTUDIOS DE

ESTUDIOS DE

SEGUIMIENTO DIAGNOSTICO
. RESPUESTA ES

FAVORABLE?

® @ 9 & @ o © @

CONSIDERAR SIGUIENTES

POSIBILIDADES

Diagnéstico inicial incorrecto.

Otros tipos de shock.

Condiciones asociadas.
Complicaciones mecanicas.
Dosis insuficientes de drogas.
Error en la administracion.
Fracaso de la terapéutica.
Necesidad de cirugia inmediata.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA DE SHOCK HEMORRAGICO

. FINALIDAD
La guia ha sido disefiada para aportar en la reduccién de problemas relacionados al
shock hemorragico con respecto a la morbilidad y mortalidad a través de un manejo
terapéutico rapido y eficaz.

il. OBJETIVO
Presentar alternativas mas adecuadas segun la evidencia para el enfoque diagnostico
y terapéutico de los pacientes adultos con shock hemorragico en el area de cuidados
criticos.

HI. AMBITO DE APLICACION
lL.a presente guia ha sido disefiada para uso local, considerando la logistica, la
infraestructura y recursos del departamento de cuidados criticos, la aplicacion fuera
de este ambito pudiera no ser factible.

IV. PROCESO PARA ESTANDARIZAR
Se pretende estandarizar el proceso de diagnéstico y tratamiento inicial de los
pacientes con shock hemorragico en el adulto. Existen diversas maneras para el
diagnostico y manejo de los problemas de los pacientes criticos. Los lineamientos que
se plantean en la guia adjunta no representan necesariamente todas las alternativas
posibles en e} diagnostico y manejo, pudiendo existir alternativas mas apropiadas
para cada paciente critico.

4.1. NOMBRE Y CODIGO
e SHOCK HEMORRAGICO (CIE 10; R57.1)
e SHOCK HIPOVOLEMICO (CIE 10; R57.1)

V. CONSIDERACIONES GENERALES

51. DEFINICION L L

El shock hipovolémico (SH) se considera un sindrome clinico humoral donde la
pérdida de fluidos corporales causa una hipotension inicial que genera un desorden
sistémico del flujo sanguineo y en consecuencia, la perfusion tisular y la liberacion de
oxigeno estdn reducidas hasta niveles inferiores a los requeridos para mantener e
metabolismo en el rango de la normalidad.

Esta caida del flujo sanguineo, mas gque la disminucién de la tension arterial es la
causa del rapido curso del SH no tratado con fallo circulatorio progresivo, alteraciones
metabdlicas celulares, tejidos y finalmente la muerte.
Aunque la hipotensién es un componente obligado del SH es importante sefialar que’ -~
fa hipotensién simple no desencadena mecanismos compensadores
cardiovasculares, lo que facilita la diferenciacion; por otra parte, es un signo

relativamente tardio en el shock y usualmente muestra fracaso de los mecanismos

compensadores.

El hecho que el flujo sanguineo dependa de la presion de perfusion y la resistencia
vascular hace que al caer el flujo por debajo de valores criticos pueda mantenerse la
tension arterial como consecuencia del incremento de la resistencia vascular. Si esta
situacién persiste el resuitado sera una disfuncion organica maltiple y muerte.



5.2

5.3.

ETIOLOGIA
5.2.1 Hemorragias

Sangrado digestivo.

Traumas.

Sangrados retroperitoneales.

Hemoptisis.

Hemotbrax.

Hemoperitoneo.

Ruptura de aneurismas aoérticos.

Situaciones especiales: (embarazo ectépico roto, rotura y atonia
uterinas).

SNENENENENE N NEN

5.2.2. Perdida de plasma

Obstruccion intestinal.

Quemaduras.

Enfermedades exudativas de la piel.

Isquemia esplacnica.

Peritonitis, pancreatitis, ascitis de acumulacién rapida.
Aumento de la permeabilidad capilar.

AN NE N NN

5.2.3. Perdidas excesivas de agua y electrolitos

Diarreas y vémitos.
Sudoracién profusa.
Ingesta inadecuada de agua y sales.

YVVVY

renal aguda, uropatia post obstructiva).
> Insuficiencia adrenocortical aguda.

FISIOLOGIA
Los parametros que determinan el suministro adecuado de oxigeno a los tejidos
incluyen el flujo sanguineo a los tejidos (gasto cardiaco), el equilibrio regional entre el
flujo sanguineo y la demanda metabdlica, y el contenido de oxigeno de la sangre
(concentracién de hemoglobina y porcentaje de hemoglobina saturada con oxigeno).
Las variables fisiolégicas que el cuerpo puede manipular para compensar la perfusion
comprometida incluyen:

» El gasto cardiaco (volumen de flujo sanguineo por unidad de tiempo) es el
producto del volumen sistélico por la frecuencia cardiaca. Por tanto, la taquicardia

es un signo comun de disminucién de fa perfusién y shock temprano. Los bebes

tienen volimenes sistolicos relativamente fijos y dependen particularmente de Ia

frecuencia cardiaca para aumentar ¢l gasto cardiaco.

>  El volumen sistélico esta determinado por la precarga, la contractilidad cardiaca

y la poscarga. Los mecanismos compensadores que mejoran el volumen sistélico
incluyen un aumento del tono del musculo liso venoso (mejora la precarga al
desviar la sangre al corazdn) y un aumento de fa contractilidad cardiaca (lo que
resulta en un vaciado mas completo de los ventriculos).

» El aumento de la resistencia vascular sistémica (vasoconstriccion) mantiene la
presion de perfusion (medida como presion arterial) a pesar de la disminucion del
gasto cardiaco. Ademas, la sangre se desvia desde las estructuras periféricas

2

Pérdida urinaria excesiva (sindrome nefrético, nefropatias perdedoras de;f'-'
sales, diabetes mellitus, diabetes Insipida, fase diurética de la insuficiencia’




5.4.

6.5.

(incluidos la piel, los musculos, los rifiones y los érganos esplacnicos) hacia el
corazon y el sistema nervioso central.

FISIOPATOLOGIA

« Fase |. Vasoconstriccion o0 anoxia isguémica estrechamiento artericlar cierre de
esfinter pre y postcapilar apertura de shunt arteriovenoso produce disminucion
de la presion hidrostatica capilar.

e Fase ll. Expresion del espacio vascular, la necesidad de oxigeno celular
determina la apertura de los capilares, esto determina menor sangre circulante
que fleva a una disminucién de la presion vencsa central y por ende disminucion
del gasto cardiaco. El metabolismo celular pasa de aerobio a anaerobio
comenzando la acumulacién de acido lactico y potasio en el espacio intersticial.

» Fase lll. La acidez del medio, mas el enlentecimiento circulatoric, llevan a un
aumento de la viscosidad sanguinea que favorece la coaguiacion intravascular
con consumo de factores de coagulacién y liberacion de enzimas liticas que
llevan a la autolisis.

o Fase V. Choque irreversible. Se secretan fibrinolisinas que llevan a la necrosis
con falla organica con relacion a fa extensién del procesc

FASES DEL SHOCK

El sindrome de shock se caracteriza por una serie continua de etapas fisiologicas
que comienzan con un evento desencadenante inicial que causa una alteracion
sistémica en la perfusion tisular. Posteriormente, el shock puede progresar a través
de ires etapas si no se trata con éxito, culminando en dafio del drgano afectado,
shock irreversible y muerte.

5.5.1. Fase de shock compensado:

En una etapa precoz estos cambios acttian como mecanismos compensadores que
intentan preservar la funcién de 6rganos vitales, de tal forma que al corregirse ia

causa desencadenante se produce una recuperacion total con escasa morbilidad.

5.5.2. Fase de shock hipotensor:

Cuando los mecanismos de compensacién se ven sobrepasados, se entra en una
segunda fase en la que ya se aprecia disminucion del flujo a organos vitales e
hipotension, que clinicamente se traduce en deterioro del estado neurologico, pulsos
periféricos débiles o ausentes y ocasionalmente pueden aparecer arritmias y

cambios isquémicos en el electrocardiograma. En esta fase los signos de . -
hipoperfusion periférica se hacen mas evidentes, la diuresis disminuye ain mas y la.

acidosis metabdélica progresa. De no corregirse rapidamente, el shock se acompaiia
de una elevada morbilidad y mortalidad.

5.5.3. Fase de shock irreversible

Si el shock no se corrige, las posibilidades de que sobreviva el paciente se reducen
de modo drastico y finalmente se entra en una fase irreversible, donde Ia
resucitacion es dificil y aunque inicialmente se consiga, el paciente desarrollara un
fallo multisistémico y fallecera.




5.6.

Vi
6.1.

6.2,

CLASIFICACION DEL. SHOCK HEMORRAGICO
La pérdida de sangre constituye la causa principal del SH denominado hemorragico,
el cual se clasifica en cuatro clases:

PARAMETROS CLASES O ESTADIOS

Pérdidas hematicas (%) < 1f5 % > 1% % > BI:)l % > t:g %
Pérdidas hematicas (ml) <750 mi >750mi | = 1500 ml | > 2000 mi
Frecuencia cardiaca <100 > 100 > 120 > 140
Frecuencia respiratoria <20 > 20 > 30 >35
Presion sistolica (mmHg) Normal Normal <90 <70
I.lenado capilar (seg.) <1 1-2 >2 Nulo
Estado psiquico Apropiado | Ansioso Confuso | Comatoso
Diuresis (mi/h) > 30 20-30 5-15 <5

CONSIDERACIONES ESPECIALES
CUADRO CLINICO

Los signos locales del sangrado (hemorragia) dependen de su origen (p. €. tracto " °

digestivo, Hemorragia digestiva; heridas postraumaticas, Herida y hemorragia'~ -
postraumatica) y no siempre son perceptibles. La presion arterial puede no descender
hasta que se hayan perdido 750-1500 ml de sangre. En la primera etapa del sangrado -

es importante comparar las mediciones de la presion arterial y el pulso en posicion
sentada y de pie. La deteccion de hipotension ortostatica 210 mm Hg y el aumento
simultaneo del pulso 220/min indican hipovolemia. La pérdida de 1500 ml de sangre
suele estar acompanada de inquietud, mientras que la pérdida de la mitad del volumen
total de sangre (2000-2500 mi) provoca alteraciones del nivel de conciencia (con mayor

frecuencia con sincope). Los niveles de hematocrito, hemoglobina y hematies bajan-+*

normalmente tras 21-3 (4) h desde la pérdida de sangre.

DIAGNOSTICO :
Las manifestaciones clinicas del SH resultan de una amalgama entre los signos y

sintomas de la entidad que io causa, productc de la hipoperfusion tisular y los’

mecanismos compensadores cardiovasculares y endocrinos activados. No obstante,
hay signos importantes como:

» Hipotension arterial o reduccién en 30 mmHg de las cifras previas de tension.

» La presencia de hipotension ortostatica (disminucion de 10 mmig o mas en la
tensién sistélica cuando el paciente se incorpora) indica pérdida de 1 litro de
sangre 0 mas.




6.3.

6.4.

VY VVVYVYVVYVVVVYY

Sudoracién profusa.

Piel fria y pegajosa.

Palidez cutdnea mucosa.

Sangrado externe visible.
Taquicardia.

Pulso radial débil y filiforme.
Polipnea superficial.

Qliguria u oligoanuria.

Reaccion peritoneal,

Cianosis distal.

Llenado capilar pobre.

Lividez (vasoconstriccion periférica).
Zonas de trauma, heridas y/o fracturas.

EXAMENES AUXILIARES

a @& ¢ o o0 &

Hemoglobina y hematocrito: Normal o disminuido en las hemorragias agudas.
Grupo y factor.

Coagulograma.

Glucemia.

Creatinina.

Monograma.

Gasometria: Inicialmente: Alcalosis respiratoria con  hiperventilacion
compensatoria; progresivamente: acidosis metabdlica con hiperventilacion
que no compensa; y finalmente: acidosis mixta con hipercapnia, hipoxemia.
La tonometria gastrica se puede considerar una medida util de lo adecuado de
la resucitacion, pues cuando el pH se mantiene por debajo de 7,24 aunque el
lactato arterial y los parametros hemodinamicos sean normales, significa que
el paciente se esta resucitado insuficientemente y persiste la hipoperfusion
esplacnica.

Uitrasonido (UTS) abdominal: Si se sospecha causa intraabdominal o
desconocida del shock.

Laparoscopia si UTS no concluyente,

Radiografia de térax, en especial en traumatizados.

Tomografia axial computarizada (TAC) de abdomen si se considera necesario.

TRATAMIENTO
6.4.1. Aspectos esenciales en la valoraciéon del Shock Hemorragico:

Reconocimiento rapido de ia entidad y de su causa probable.
Correccion de la agresion inicial y medidas de sostén vital.
Correccion quirirgica inmediata (si esta es la causa).

Atencién de las consecuencias secundarias del estado de shock.
Conservacion de las funciones de 6rganos vitales.

Identificacion y correccion de factores agravantes.

ANENENE NN

6.4.2. Medidas generales:

> Reposo horizontal o Trendelemburg de 10°.
» Evaluar el ABCD de la reanimacion y comenzar apoyo vital avanzado.
> Mantener via aérea permeable.




> Oxigenoterapia por catéter nasal a 7-8 ifminutos o mascara facial a 5
I/minuto.
> Monitorizacion cardiovascular (electrocardiografia, toma del pulso y
presién arterial).
» Medir presion arterial cada 15 minutos y luego segtin evolucion.
» Acceso intravenoso periférico (2 vias venosas periféricas) y luego abordaje
venoso profundo.
¥ Inspeccion de la piel y basqueda y control de heridas externas con signos
de hemorragias.
> Oximetria de pulso: Se debe mantener buena saturacion de oxigeno.
» Medir presion venosa central {PVC) y tener en cuenta que:
a) Al inicio puede estar baja e indica necesidad de administracion de
volumen.
b) PVC que persiste baja o en descenso sugiere persistencia de pérdida
de sangre y requiere de una cuidadosa observacion del paciente y
ademas, del aumento de la administracién de volumen.
¢} PVC que aumenta bruscamente o de forma sostenida, sugiere que la
reposicion fue muy rapida o debe pensarse en fallo de la funcion
cardiaca.
» Sondaje vesical y medicién diuresis horaria.
» Sonda de Levine abierta a frasco (si es necesario).
> Apoyo emocional si el paciente esta consciente.
» Inmovilizacién adecuada del paciente politraumatizado.
¥ Interconsulta con cirugia, obstefricia u otra especialidad en dependencia

de posible causa.
» Lavado peritoneal, si se sospecha sangrado intraperi{oneal.

6.4.3. Reposicion de la volemia

Se utilizan de inicio las soluciones cristaloides para luego agregar coloides y
hemoderivados. Es de destacar que, aunque imprescindible noc deja de tener
efectos adversos, se ha demostrado que la fluidoterapia de reanimacién
tradicional se asocia a trastornos en la coagulacién, acidosis e hipotermia en o
pacientes con pérdida masiva de sangre, lo que constituye la llamada “triada .~ "
mortal” en el trauma.

Al inicio: se debe administrar 1-2 litros de solucién salina a goteo rapido; Ia i
infusién posterior dependerad del grado de respuesta y las caracteristicas del
paciente.

Shock Hemorragico clase [ y ll: Reanimar con soluciones cristaloides isotdnicas
utilizando la regla 3 a 1 (300 ml de cristaloides por cada 100 ml de sangre perdida)
donde el volumen de cristaloide de reposicién es igual al triple de la pérdida
sanguinea calculada.

SH clase lll y IV: Reanimar con soluciones cristaloides e iniciar transfusion . .
sanguinea. Por cada 4 unidades de sangre hay que administrar 1 unidad de = 4.
plasma fresco. Por cada 10 unidades de globulos rojos se debe administrar 5 - ./
unidades de plaquetas. Administrar 1 gramo de calcio por cada 5 unidades de ,.-/
sangre. Si vomitos o diarreas administrar volumen de solucién salina 0,9 % a .~/ -
razén de 50-70 mi/kg/dia y tratar causa del cuadro (infeccion bacteriana, viral,

atc.). /

Para los pacientes con deshidratacion severa (pérdida de peso > 10 % o -
alteraciones del sensorio), el Ringer lactado es el deseable para reposicion de




voliimenes elevados. Como alternativa puede utilizarse una combinacion con ia
adicion a una solucion de cloruro de sodio hiposalino, bicarbonato y cloruro de
potasio. Como regla general en deshidratacién severa recibiran 100 mi’kg (unos
7 1 para un adulto) rapidamente en 4-6 horas o en 2-4 horas si hay shock. Para
casos involucrados en cirugia electiva se preconiza el uso de la autotransfusion.

Soluciones hiperténicas: mas recientemente introducidas en la reanimacion,
tienen una gran habilidad para expandir e! volumen de sangre y por fo tanto elevar
la presion arterial. Pueden ser administradas como infusiones de pequefios
voliumenes en un corto periodo de tiempo; mejoran la presioén arterial (PA) con
pequefias cantidades; disminuyen el edema hisitico, la hemodilucion, la
hipotermia, aunque no aminoran el riesgo de resangrado (por aumenio de la PA),
han demostrado mejorias en la supervivencia en relacion con las soluciones
isoténicas.

Estas soluciones son particularmente beneficiosas en el trauma craneal, ya que
mejoran la perfusion y disminuye el edema, aunque tienen el inconveniente de
que en las lesiones vasculares puede incrementarse la fuga debido al proceso de
6smosis.

Hipotensién permisiva: método terapéutico segin el cual la presion sanguinea
es controlada debajo de los niveles normales con el propésito de mantener la
perfusion vital de los 6rganos sin exacerbar la hemorragia, minimizando el riesgo
de administracion excesiva de fluidos y de esta manera mantener ia presion
arterial sistdlica (PAS) en valores entre 80 y 90 mmHg mediante la administracion
de bolos pequerios de fluido (250 ml de bolsas de 500 mi o 1L que puede ser
comenzada en |la ruta hacia el hospital si la PAS es menor de 80 mmHg).

Una guia equivalente es el retorno del pulso radial que aproximadamente
comienza con cifras sistolicas de 90 mmHg. Este método se contraindica en la
hipertension arterial sistémica debido a la desviacion hacia la derecha de la curva
de autorregulacidn a nivel del SNC, asi como en la reserva cardiovascular
disminuida (como es el caso de los ancianos), en la enfermedad cerebrovascular,
la estenosis de arteria carétida y neuropatias, la claudicacion intermitente grado
A1V, el fraumatismo craneoencefalico y meduiar y en los pacientes moribundos.

6.4.4. Medidas especificas:

v Mantener medidas de apoyo vital avanzado.

v Trasladar al paciente al salén de operaciones (si la causa del shock .-

requiere intervencién quirdirgica) o a una unidad de cuidados progresivos: .-

Corregir las alteraciones del equilibrio acido basico o hidromineral.

Iniciar tratamiento a la causa base (diarreas, diabetes, efc.) i

Uso de pantaldn antishock teniendo en cuenta que si hay shock'y -

traumatismo toracico su uso puede agravar la hemorragia y aumentar la

posibilidad de muerte, y que es til en pacientes con fracturas pelvianas

inestables en las que puede estabilizar la fractura y cohibir la hemorragia

peritoneal.

¥ No se utilizan habitualmente las drogas Vasoactivas, pero en situaciones
de hipotensién persistente a pesar de la administracion de una suficiente
cantidad de liquidos, puede ser necesario apoyo inotropico (dopamlna
(200mg) de 5-20 mcg/kg/min).

v" Maniobras para mejorar la hipotensién en el quiréfano: Colocar la mesa de?
operaciones en posicion de Trendelemburg, elevar los miembros inferiores
45 °C (se inyectan a la circulacién general aproximadamente 300 ml de /
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sangre), colocacion de torniguetes en miembros inferiores, aumentar la
presion de inyeccién en los frascos de infusion y evitar la hipotermia.

6.5. FLUXOGRAMA /ALGORITMO

SHOCK HEMORRAGICO

TRATAMIENTO
ESPECIFICO:

ADMINISTRACION DE
FLUIDOS

k4

¢ CRISTALOIDES:
Necesidad de
expandir el
intravascular.

s COLOIDES:

w

¢EL ORIGEN HA SIDO
IDENTIFICADO?

NO

3
ESTUDIOS DE ESTUDIOS DE
SEGUIMIENTO DIAGNOSTICO

Necesidad de
aumentar presion
oncotica.

¢ TRANSFUSION:
Necesidad de reponer
perdidas sanguineas.

” RESPUESTA ES

FAVORABLE
/ :
o NO

CONSIDERAR SIGUIENTES
POSIBILIDADES

CONTINUAR
TRATAMIENTO
INICIADO

» Diagnostico inicial incorrecto.
o Dosis insuficiente de fluidos.
e Perdida no diagnosticada.

e Hemorragia oculta.

e Formacidn de tercer espacio.

e Error en la Administracién.,

e Necesidad de cirugia inmediata.




VH.ANEXO

VIiL

GUIA DE EVALUACION

PREGUNTAS BASICAS

sl

NO POR QUE

Se identifico la causa del shock

Se realizo tratamiento definitivo segdn la causa.

Nota: Las preguntas complementarias y especificas relacionadas con elflos factores de
riesgo solo seran contestadas si las preguntas basicas fueron contestadas afirmativamente

(sl

PREGUNTAS COMPLEMENTARIAS si NO PARCIAL
Se realizaron estudios de laboratoric necesarios antes de | (10) (0)
los primeros 20 minutos.

Fueron canalizadas 2 venas periféricas. (10) (0)
Se monitorizé al paciente inmediatamente. (10) (0)
Se comenzoé reposicion de volemia segun pérdidas (10) (0)
(coloides y cristaloides).

Se clasificé segun clases. (10) (0)
Se midié PVC. (10) (0)
Se midio diuresis horaria. (10) (0)
Se realizé ultrasonido si posible causa abdominal. (10) {0)
Se traté adecuadamente en la UCIE. {10) ()
Se estabilizaron fracturas si trauma. (10) (0)
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GUIA DE PRACTICA CLINICA ENFERMEDAD RENAL CRONICA ESTADIO
5

. FINALIDAD
Estandarizar términos y definiciones, reducir la mortalidad y mejorar la funcionabilidad
del paciente con insuficiencia renal crénica terminal, contribuir al uso eficiente de los
recursos existentes y a la reinsercion familiar y social del mismo.

. OBJETIVO
Estandarizar los criterios de seleccion, inclusion y exclusion de pacientes afectados con
Insuficiencia Renal Crénica Terminal (ERCT) a las distintas terapias de sustitucion renal
(TSR).

iIl. AMBITO DE APLICACION
La presente guia tiene como ambito de aplicacion el Hospital Regional de Loreto “Felipe
Arriola Iglesias” en cualquiera de sus servicios de atencién directa a enfermos.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
4.1. NOMBRE Y CODIGO CIE-10

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL N18.0

V. CONSIDERACIONES GENERALES

5.1. DEFINICION
Insuficiencia Renal Crénica Terminal (ERCT), es la pérdida irreversible de la funcién

SC.
5.2. ETIOLOGIA

renal, fraducido en un aclaramiento de la creatinina menor o igual a 15ml/minf1,73m2 iy

La ERCT tiene multiples etiologias, pues es el resultado final de una variedad de

procesos morbidos que conllevan la pérdida de la funcion renal en forma progresiva,
sostenida e irreversible. Las etiologias mas frecuentes son:

= Nefropatia Diabética (ND).

* Hipertension Arterial (HTA).

* Glomerulopatias Secundarias a una diversidad de enfermedades sistémicas
(GNS).

» Enfermedad Poliquistica Dominante del Adulto o Poliquistosis Renal del adulto .

(PQR).

5.3. FISIOPATOLOGIA
El proceso mérbido de pérdida de la funcion renal se inicia con una injuria renal a
cualquiera de las estructuras fundamentales del rifion.

1. Sistema vascular renal: que puede concebirse como:
a) Injuria de pequefios vasos en forma sistémica con énfasis en la
microvasculatura renal.
b) Injuria de grandes o medianos vasos con afectacion grave de las arterias
renales.



2. Glomérulo: Injuria de las células del penacho glomerular sean del mesangic o
del  epitelio glomerular renal. Generalmente por mecanismos inmunolégicos,
metabélicos o inflamatorios diversos.

3. Tubulo e intersticio renal: Injuria a las células tubulares de la nefrona o del
intersticio renal, ya sea por efecto tdxico directoc de moléculas exdgenas
(farmacos u otras infoxicaciones), por efecto de injurias inmunoldgicas diversas
o por efecto de situaciones mecanicas (nefropatias obstructivas).

Esta injuria puede ocurrir inicialmente en forma selectiva o en forma de sucesos
simultaneos mlitiples, aunque por lo general, el proceso involucra dos o mas
estructuras afectadas y cuyo resultado es finalmente un dafio estructural del aparato
funcional renal, que se ftraduce en pérdida de la filtracion glomerular y en
consecuencia de un aumento en la concentracion sanguinea de las sustancias
nitrogenadas aclaradas por el rifién. Esto conceptualiza el inicio del proceso de la
Insuficiencia Renai Crénica.

Desencadenando el proceso de la pérdida funcional de la filtracion glomerular,
existen una serie de situaciones que contribuyen en forma sostenida al
agravamiento de la pérdida de la funcién renal, al agregar nuevas lesiones renales
o empeorar las existentes.

Se reconocen como las mas relevantes, la presencia de macroproteinuria,
hiperlipidemia, hiperglicemia o hipertensién arterial no controlada. Todas conllevan,
ademas, cambios marcados en la hemodinamica renal desde etapas tempranas de
disfuncién de la filtracion glomerular que devienen en hiperfiltracién, pérdida de la
regulacion del sistema renina angiotensina aldosterona y activacion de una cascada
inflamatoria que culmina en fibrosis y esclerosis glomerular, fibrosis intersticial y
atrofia tubular.

La pérdida de nefronas funcionales conlleva en etapas avanzadas, la pérdida
sistémica de masa renal y la alteracion de otras funciones renales diferentes de la
filtracion glomerular como ia pérdida de produccion de eritropoyetina y de la sintesis
de 1.25 (OH)2 colecalciferol, indispensables la primera, para mantener el adecuado
nivel de erifropoyesis de la médula ésea y la segunda, para preservar el adecuado
balance del calcio y fosforo corporal, especialmente el 6seo.

5.4, ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La Insuficiencia Renal Cronica es un proceso morbido que culmina con la pérdida total
o casi total de la funcién renal. Se reconocen las siguientes etapas o categorias:

Estadio TFG Descripcion
1 290 TFG normal o aumentado, con otra evidencia de dano renal
2 60-89 | Ligero descenso de la TFG, con otra evidencia de dano renal
3A 45-59
Disminucion moderada de la TFG, con o sin otra evidencia de dano renal
iB 30-44
4 16-29 Marcado descenso de la TFG, con o sin otra evidencia de dano renal
5 <15 Falio renal (enfermedad renal lerminal)




La insuficiencia renal crénica debe concebirse como un problema de salud publica a
nivel global, debido al incremento en su prevalencia e incidencia a nivel mundial. Segtn
la encuesta NHANES la IRC en general afecta al 10% de la poblacién, siendo bajo este
punto de vista una enfermedad de alta prevalencia, y cuyo costo de atencion, sobrepasa
muchas veces la capacidad econémica de paises con recursos e3conomicos limitados
y con otras necesidades de gasto en salud.

Un factor adicional relevante del problema es el incremento de la expectativa de vida de
la poblacién general; lo que condiciona un incremento de la incidencia de enfermedades
retacionadas al proceso de envejecimiento (Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial) y a
estilos de vida no saludables (Sindrome Metabdlico), estrechamente relacionados con
la Insuficiencia Renal Crénica. Dentro del contexto de la IRC, la ERCT representa en los
Estados Unidos la necesidad de atender alrededor de 300,000 pacientes. Este mismo
estudio estima que alrededor de 2,5 millones de pacientes con creatinina mayor de
1,7mg/di y 800,000 con creatinina de > 2mg/dl.

La Insuficiencia Renal Crénica (IRC) es un cuadro clinico cada vez mas frecuente, que
afecta a 850 millones de personas en todo el mundo que equivale al 10% de la poblacion
adulta mundial y que causa al menos 2,4 millones de muertes al afio.

América Latina, la carga de ERC fue mucho mayor de lo esperado para el nivel de
desarroilo, segln la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension (SLANH) y
la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), para el afio 2013 la prevalencia de la
enfermedad renal en Latinoamérica fue de 650 pacientes por millén de habitantes y
registrd un incremento estimado del 10 % anual. En el 2019, en toda la regidn, las
enfermedades renales fueron responsables de; 254 028 defunciones totales, 131 008
defunciones en hombres y 123 020 defunciones en mujeres. La tasa de mortalidad
ajustada por edad debida a enfermedades renales se estimé en 15.6 defunciones por
100 000 habitantes.

En el Perl desde el afio 2007 hasta el afio 2014 se han realizado 1 055 trasp!antes_': 7

renales, 959 han sido realizados por EsSalud (91%) y 96 por el MINSA (9%). Seguan el

estudio de carga de enfermedad del afio 2012, se perdieron 5 800 949 AVISA a nivel - .

nacional con una tasa de 192,5 x 1000 habitantes. La ERC represents el 1,29% de los
AVP y el 0,53% de los AVD del total reportado; asimismo, la tasa de AVP y AVD
atribuidos a la ERC es 1,18 por 1000 habitantes y 0,53 por 1000 habitantes
respectivamente.

5.5. FACTORES DE RIESGOS ASOCIADOS

Se han descrito numerosos factores de riesgo de inicio y de progresion de la ERC, qu'é;
a su vez, pueden potenciar el efecto de la enfermedad renal primaria si es el caso.. 7
Aungue la mayoria de estos factores han demostrade més asociacion que causalidady "~ /

muchas veces de forma inconstante, la coexisten de forma simultanea y potencian el
dafio renal.

1. Factores de riesgo no modificables
Edad
La edad avanzada es un factor de riesgo bien conocido de ERC. Se asume que, de
acuerdo con los cambios de la hemodinamica renal con el envejecimiento, se pierde
aproximadamente 1 ml/min/afio a partir de los 40 afios Con el envejecimiento se
constata esclerosis glomerular, atrofia tubular, y esclerosis vascular. Pero también hay
individuos afiosos en que no se observa el descenso esperado de! filtrado.



Sexo masculino

Descrito en estudios poblacionales como factor pronodstico Independiente de padecer
ERC, pero no ha sido verificado por otros autores. Sin embargo, en todos los registros
de enfermos renales, el sexo masculino representa aproximadamente al 60% de los
pacientes en el tratamiento renal sustitutivo. No esta claro como factor de progresidn en
si mismo, habiendo varias circunstancias, asociados al sexo que son determinantes en
la evolucién del dafio renal.

Raza negra o afroamericanos

En USA esta demostrada una mayor incidencia en dialisis de ia pobiacién
afroamericana. Esta circunstancia debe atribuirse, principalmente, a la mayor
prevalencia de HTA severa, peores circunstancias socioculturales y posibles factores
genéticos.

Bajo peso al nacer

El bajo peso al nacer esta asociado a un reducido nimero de nefronas y al desarrollo
posterior de ERC. De hecho, la perdida adguirida de masa renal, experimental o clinica
se asocia a hipertension glomerular e hiperfiltracion.

Bajo nivel sociceconémico

Los estudios epidemiolégicos demuestran que, el bajo nivel social, cultural y econémico
se asocian a peor salud. La enfermedad renal no escapa a estas circunstancias, siendo
uno de los factores de mayor complicaciones y mortalidad en este tipo de pacientes.

2. Factores de riesgo modificables

HTA
Asociada mayormente a la ERC, con mas del 75% de los pacientes con ERC. Es a la
vez causa y consecuencia de la ERC. En general, se recomiendan cifras de presion

arterial clinica < 140/90mmHg en el paciente con ERC, pudiéndose reducir este objetivo o

a 130/80mmHg en pacientes diabéticos o con proteinuria.

Diabetes
Es un potente factor iniciador, siendo la causa mas frecuente de ERC terminal. En
consultas de ERCA su prevalencia pueda alcanzar actuaimente al 40-50% de los
pacientes.

Como factor de progresion, la proteinuria condicionada por la nefropatia diabética es el
principal predictor.

El grado de progresién depende directamente de la magnitud de la protemuna o

diabéticos y no diabéticos progresan igual a similares niveles de proteinuria,

asimismo, en estudios poblaciones los niveles elevados de HbA1. se han asociado a

mayor riesgo de ERC. El control de la diabetes debe ser un objetivo prieritario.

QObesidad

El sobrepeso y la obesidad son cada vez mas frecuentes en los pacientes con ERC
como reflejo de lo que ocurre en la poblacidn general, siendo ademas la antesala de la
diabetes.

Estudios poblacionales han demostrade una fuerte asociacion entre cbesidad y riesgo
de ERC. El exceso de peso se asocia a hiperfiltracion glomerular. Ademas del riesgo de

4




deterioro renal, generan un problema adicional para incluir a un paciente en lista de
espera de trasplante. Es por ello, que las medidas nutricionales combinadas con
ejercicio fisico acorde son preceptivas en estos enfermos.

Dislipemia

En la ERC existe elevada prevalencia de dislipemia y hay evidencias experimentales de
que influye adversamente en la progresion del dafio renal, aunque no se ha verificado
en estudios clinicos controilados.

Tabaquismo

El tabaquismo es un reconocido factor de riesgo cardiovascular, y se propone como
factor independiente de riesgo renal, aunque sus mecanismos no estan estabiecidos.
Debe considerarse uno de los mas importantes factores de riesgo remediables, por elio
la abstinencia al tabaco es una recomendacion prioritaria en la ERC.

Hiperuricemia

La hiperuricemia, se considera cuando sus valores séricos son > 7 mg/dl. Puede ser
asintomatica u ocasionar enfermedades como nefrolitiasis Grica, nefropatia por acido
Urico, gota tofacea, artritis gotosa aguda e hiperuricemia asintomatica. En la ERC
existen varios factores que pueden aumentar los niveles de acido trico: Uso de
diuréticos, aumento de la resistencia renal vascular, o coexistencia de resistencia a la
insulina.

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRQ CLINICO
6.1.1. SIGNOS Y SINTOMAS

Tabla 4, Mantfestaciones clinlcas y bloguimicas més frecusntes en la ERC

Sistema nervloso

Encefalopatia urémica Dificultad de concentracion, cbrubracion, mioclonias, astenxis,

Palineurapatia periférica Difusa, simétiica y principalmente sensiliva. Sindrome de las piernas inquielas de predominio noctuma

Neuropalla artondmica Hipotensidn oitostdlica, respuesia anormal a la maniobra de Valsahva y raslomos en fa sudosacion
Sistema hematoléglco

Anemia Palidez, astenia, taquicardia, angor hemodindmico

Distunidn plaquetaria Equimosis, mendragias, sangrado prolongado despuds de pequedas heridas

Déficilinmune inmunidad celular y humoral. Respuesta a anligengs vincos y vacenas disminuida, Nimero de linfocilos

Breducido. Angrgta culdnea.

Slstema cardlovascular

HIA Pericarditis
Insuficiencia cardiaca congestiva Claudicacion intermitente
Angina de pecho Accidentes cerebrovasculares
Aritmias Edemas
Aparato digestivo
Anorexia Hemorragea digestiva atia o baja
Nauseas y vomitos Diverticuitis
Sistema lecomotor
Prurito Trastotnos del crecimiento
Dolotes dseos Debirdad muscutar
Sistema sndocrine
Diskpemia Aheraciones funcidn sexual y reproducion
Hiperghicemia Ginecomastia (aurnento prolactina)
Hiperasukremia Resistencia periférica a lainsulna
Trastornos electroliticos y del equilibro acido-base
Hiperfosfatemia Hiponatiemia
Hipocalkemia Hiperpolasemia
Hipermagnesemia Acidosis metabdlica




6.1.2. IMPERACION CRONOLOGICA
No aplica.

6.1.3. GRAFICOS, DIAGRAMAS, FOTOGRAFIAS
Figura 1: Factores de inicio y/o progresion de ERC

Potencialmente No modificables
modificables

Bajo peso |

i Edad . Sexo | Raza |
al nacer

L avanzada | masculino | negra

Inherentes
- a la ERC

. _ LN
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e CoeE T .
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Tabla 1. Clasificacion de los grados de ERC en funcidn del FG y la albuiminuria o proteinuria

Categorian ERC -~ © | FG(wVmin1,73m% | .. - Descripclén
G1 o : _ =90 Nonual o ¢levado
Gz_. ' R ' 60-89 Ligeramente disminuido
.63:_1 o _ SRR 45.59 Ligera o mederadamente disminuido
G3b R : o ' _ 30-44 Moderada o gravemente dismtnuido
G4 S _ S 1829 Gravemente disminuido
Gs . . <15 Fallo venal
Categorias albuminuia y Orina 2+4 bs _ Muestra alslada Muestra aislada
proteinuria mg/24 hs © AINCre mglg Pro/Cre mg/mig
Al: Norual o levemente elevada <30 <30 < 0,18
A2: Moderadamente ¢levads 30-300 30-300 > 150-500
A 3: Muy elevada > 300 > 2300 > 500
' "y
L
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6.2. DIAGNOSTICOS
6.2.1, CRITERIOS DIAGNOSTICOS

CONFIRMACION DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA TERMINAL

Medida de la Tasa de Filtracion Glomerular (TFG) mediante la Depuracién de Creatinina
sérica y estimacion de la tasa de filtracioén glomerular a partir de ella con cualquiera de
las formulas validadas para interferir para inferir la TFG. Para nuestro hospital
recomendamos la férmula de Cockroft-Gault excepto en las siguientes situaciones
donde la Creatinina no refleja de forma precisa la funcién renal:

- Individuos que siguen dietas especiales: Vegetarianos estrictos.

- Individuos con alteraciones importantes en la masa muscular; amputaciones,
pérdida de masa muscular, en enfermedades musculares.

- Individuos con un indice de masa corporal inferior a 19Kg/m? é superior a
35kg/m?

- Presencia de hepatomegalia grave, edema generalizado o ascitis.

- Edades extremas.

- Rifidn anico.

Una TFG estimada de <15ml/min repetido por lo menos en dos oportunidades.

6.2.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
s Insuficiencia cardiaca.

*  Anemia cronica
* Desnutricion cronica
* Neoplasia oculta

6.3. EXAMENES AUXILIARES
6.3.1. DE PATOLOGIA CLINICA
Todo paciente en quien se realiza el diagnostico de ERCT como parte de su

evaluacion de las posibles complicaciones relacionadas a esta condicion, deberia
tener en forma rutinaria los siguientes examenes auxiliares.

Evaluacién hematolégica: Hemograma completo, constantes corpusculares,
ferritina, saturacion de transferrina.

- Evaluacion cardiovascular. Electrocardiografia, radiografia de Toérax,
ecocardiografia {ranstoracica, acido urico.

- Evaluacion del Medio Interno y del estade acido base: Electrolitos (Sodio,
Potasio, Cloro), Gasometria venosa (En caso exista compromiso respiratorio

podra optarse por la gasometria arterial) o reserva alcalina, Calcio, Fosforo y_ S
Magnesio. | _-: /
- Evaluacién de Riesgo de Enfermedades Infectocontagiosas: Antigeno de S

Superficie para Hepatitis B, Anticuerpos contra el virus de la Hepatitis C, ELISA A /
VIH, VDRL, HTLV I y Il e

s
AR
i

6.3.2. DE IMAGENES
Ecografia Renal: Con evaluacion del grosor del parénquima y de la corteza renal,
medida del diametro longitudinal y horizontal, volumen y presencia de masas, quistes
e hidronefrosis.



6.3.3. DE EXAMENES ESPECIALIZADOS
COMPLEMENTARIOS

No aplica

6.4. MANEJO Y TRATAMIENTO
6.4.1. MEDIDAS GENERALES Y PREVENTIVAS
Estabilizar la situacion hemodinamica y ventilacion del paciente.

Corregir las alteraciones hidroelectroliticas y acido basicas.

Optimizar el nivel de hemoglobina del paciente segun su situacién clinica.
Definir la emergencia, urgencia, tratamiento cronico dialitico.

Evaluacion para la probabilidad de trasplante renal.

RN~

6.4.2. TERAPEUTICA.

Indicaciones para para iniciar terapia de Dialisis Cronica.

Una vez realizado el diagndstico confirmatorio de ERCT el tratamiento debera estar
orientado a la sustitucion de la funcién renal, la misma que podra realizarse con
algunas de las siguientes modalidades:

- Hemodialisis: Utiliza para la depuracion y ultrafiltracion, una membrana
capilar, instalada en circuito extracorpéreo.
- Dialisis peritoneal: Utiliza para la depuracion y ultrafiltracion, la membrana
peritoneal.
- Trasplante renal: utiliza un érgano proveniente de un sujeto vivo o cadaver,
el que se injerta preferentemente a los vasos iliacos.
La oferta de las terapias sustitutivas renales debe estar en relacion con la valoracion
individual de cada paciente con criterios clinicos precisos y con la valoracién de
objetivos y probabilidad de éxito de cada terapia en cada paciente de forma
individualizada.

Recomendaciones para indicar o no el uso de dialisis:

- Informacién médica del diagnéstico
- Toma de decisiones comparativas

- Evaluacién del prondstico
- Decisiones anticipadas
- Criterios de inclusién o exclusion

6.4.3. EFECTOS ADVERSOS O COLATERALES CON EL TRATAMIENTO

E| paciente que ingresa a terapia de reempiazo renal puede presentar complicaciones
especificas del fratamiento (Hemodidlisis, didlisis peritoneal, trasplante renal), las cuales
son detalladas explicitamente cuando firma su consentimiento informado para el inicio
de estas terapias,

6.4.4. SIGNOS DE ALARMA

Estos corresponden a descompensacion de la insuficiencia renal y son los que se__- '
encuentran detallado como indicacién de necesidad de terapia de reemplazo renal de-

emergenma



6.4.5. CRITERIOS DE ALTA
El paciente con diagnostico de insuficiencia renal crénica terminal, debe mantener un
control periédico (mensual) para evaluar su evolucién clinica y de laboratorio.

6.4.6. PRONOSTICO
El pronéstico implica, anticipar el futuro del paciente en relacion a la insuficiencia renal,
la enfermedad renal causal y enfermedades concomitantes, asi como la expectativa de
vida y los requerimientos de soporte familiar.

Se debe considerar algunas variables de pobre prondstico de vida o de su calidad de
vida, antes de decidir el inicio de dialisis. Se debe considerar los siguientes casos, como
factores de mal prondstico:

» [Edad mayor de 75 afos.

e Multiples comorbilidades

e Marcado deterioro de la calidad de vida del enfermo.

¢ Malnutricidén crénica severa (albumina plasmatica <2.5g/dl)
e Abandono social.

Los pacientes con estas caracteristicas deben ser informados que la dialisis no dara
ventajas adicionales para mejorar su expectativa de vida o calidad de vida, sobre el
tratamiento exclusivamente médico y hasta podria ocasionar un mayor deterioro de la
calidad de vida del paciente. Para facilitar la decision, se debe estimar y discutir el
prondstico en funcion de parametros objetivos relativos al mismo, aceptando sus
limitaciones.

6.5. COMPLICACIONES.

La mayoria de los pacientes con ERC son asintomaticos hasta que la enfermedad se
encuentre en estadios avanzados. Cuando la tasa de filtracion glomerular disminuye a
menos de 15ml/min, aparecen sintomas y/o signos que reflejan una disfuncion organica
generalizada expresada como sindrome uremico.

1. Manifestaciones cutaneas:
La piel es habitualmente palida (debido a la anemia) e hiperpigmentada (debido

al incremento en la produccién de la hormona estimulante de melanocitos tipo B - ekl

y a la retencién de urocromos y carotenos). El prurito es frecuente y se puede

acompafiar de lesiones excoriativas.

2. Manifestaciones cardiovasculares:
Constituyen una de las causas mas comunes de morbilidad y mortalidad entre
los pacientes con ERC, incluyen: sobrecarga de volumen, edema, hipertension
primariamente por sobrecarga de volumen, otros factores son las hiperreninemia
y el uso de eritropoyetina; enfermedad isquémica coronaria, hipertrofia de

ventriculo izquierdo, que contribuyen a ellos la hipertension y la anemia; - '
insuficiencia cardiaca, anormalidades del ritmo cardiaco precipitados por -
cambios electroliticos, acidosis metabdlica, calcificacién de los sistemas de
conduccion, disfuncion miocardica. Ef proceso de arterioesclerosis en pacientes,
con ERC, en adicion a los factores tradicionales (Hipertension, hiperlipidemia.

Tabaquismo) se da por efecto de alteraciones metabdlicas, intolerancia a la
glucosa, hiperparatiroidismo.




Manifestaciones neurolégicas:

Los accidentes cerebrovasculares son frecuentes en pacientes con ERC debido
al fendmeno de arteriosclerosis acelerada. La encefalopatia urémica se
caracteriza por insomnio, cambios en los patrones del suefio, inhabilidad para
concentrarse, pérdida de la memoria, confusion, desorientacién, labilidad
emocional, ansiedad, depresion y ocasionalmente alucinaciones. Pueden ocurrir
convulsiones e incluso la muerie.

Las anormalidades sensitivas pueden consistir en sensacion urente de plantas.
Las anormalidades motoras incluyen debilidad, disminucion de los reflejos
tendinosos profundos, paraparesia, paraplejia.

Manifestaciones gastroenterolégicas:

Son frecuentes las nauseas; predominantemente en las marianas, vomitos y
anorexia, generalmente intermitente. Asociado a dichos sintomas, las
anormalidades en el metabolismo de las proieinas, efectos secundarios de
medicamentos, gastroparesia, contribuyen a la malnutricion.

Manifestaciones Hematoldgicas:
Anemia normocitica, normocrémica es frecuente. Se relacionan a la poca
respuesta a la eritropoyetina, deficiencias de vitaminas, pérdidas de hierro.

Manifestaciones éseas:

La enfermedad metabdlica 6sea comprende la osteomalacia, la enfermedad
osea adinamica, osteitis fibrosa. También puede haber -calcificaciones
subcutaneas, articulares, vasculares vistas en pacientes con pobre controi del
producto calcio fosforo.

Manifestaciones endocrinas y metabdlicas:

La disfuncidn sexual es frecuente. También se asocia la presencia de
hiperprolactinemia. Pueden darse episodios de hipoglicemia debido a un mayor
tiempo de vida media de la insulina secundaria a una disminucion del
catabolismo y las gluconeogénesis renales. Las anormalidades lipidicas

consisten en incrementos de triglicéridos y de lipoproteinas de muy baja

densidad, disminucién de proteinas de alta densidad.

Alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio &cido-base:

Alteraciones del balance de Agua: El paciente nefrépata presenta nicturia y
poliuria, especiaimente en nefropatias tubulointersticiales. La sobrecarga de
agua se traducira en hiponatremia, y si ocurriera una disminucion en la ingesta,
se fraducira en hipernatremia.

Alteraciones del balance de sodio: La deplecion de volumen por pérdida renal de

sodio ocurre en restricciones bruscas en la ingesta de sal en la ERC avanzada
y, es méas frecuente en algunas enfermedades renales tubulointersticiales. La
sobrecarga de volumen se expresa como edema, hipertensién e insuficiencia
cardiaca.
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Alteraciones del balance de Potasio: Se produce hipercalemia, que es o mas
frecuente, y pueden desencadenarse por los siguientes: IECA, ARAII, AINE,
antialdosterénicos, betabloqueantes no selectivos, trimetropin,
anticalcineurinicos. Se pueden presentar alteraciones electrocardiograficas
como taquiarritmias y trastornos de repolarizacion.

Trastornos acido-base en la ERC: La acidosis metabélica es habitual con
filtrados glomerulares inferiores a 20ml/min, ocurre por limitacidon para la
generacion de amonio y por dafio tubular que impide la reabsorcién de
bicarbonato.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

El Hospital Regional de Loreto “Felipe Arriola iglesias”, es un hospital de referencia de
todo el departamento de Loreto. Tendra como prioridad la atencion de los pacientes de
requieran de la atencion de la ferapia de reemplazo renal, en las modalidades
disponibles dentro del hospital. Si la demanda sobrepasara su capacidad; se referira a
los centros de hemodialisis de apoyo en la ciudad, asi mismo aquellos casos especiales
que requieran atencién especializada en los centros de mayor resolucion (Trasplante
renal y otros casos especiales).
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6.7. FLUXOGRAMA/ALGORITMO

FLUJOGRAMA 01

Adulto con ERC en estadio 5 pre dlélisis

v

Verificar inmunizaciones: Vacunacidn contra la

influenza, Hepatitis B, neurnococo

v

iNecesita terapla de reemplazo renat?

No

Y

si

Y

Ccontimear con prevencidn de progreskdn

Objetivo: retardar la aparicidn de sintomas o
complicaciones que confleven ala necesidad
de terapia de reemplazo renal,

Actividades:

L ]

Suplementiacidn con  bicarbonato: en
acidosis metabdlica utilizar bicarbonato en
soluctdn oral de 0.5 a 1 mEq/kg por dia o
dieta alcalina,

Control glicémico en diabéticos: segin
indicacién médlea,

Uso de estatinas para reduclr el riesgo
cardiovascular,

Terapla intensiva para el control de la
presién arterdal: PAS < 130 mmHg, PAD 3
80 mmHg, uso de IECA o0 ARA-IL

Optimizar el estado nutriclonal, cese del
tabaquismo, consumeo de fibra dietélica y
control del sodlo y potasio dietélicos.
Marniejo individualizado de
comorbifidades.

las

éPaciente »75 aifos y con
miitiples comorbilidacles?

Contsalndicaciones para
trasplante senal:
» Infecciones activas,
e malignidad activa,
» abuso de
pslcoactivas,
+ Insuficiencta renal reversible,

sustancias

s enfermedad psiquidtrica no

controlada,

* Incumplimiento
documentado del
tratamiento activo y en
Curso,

® asperanza de vida

significativamente reducida.

No | si

Iniciar terapla Ofrecer opclén de manejo

de reemplazo conservador®

renat con |

didlisks. éPaclente y/o cuidador

acepta manejo conservader?
¥ — No 4—f g
A d

4Bl paciente tiene alguna 8rindar manejo conservador:
contralndicacién para seguimlento multidisciphinario, - |- -
trasplante renal? control de sintomas, manejo del

equilibrio hidroelectrolitico, ©
anemia, condiciones comdrbidas
y  problemas de  salud
Intescurrentes,
k4
¢£1 pacionte tiene una
expectativa  de  vida
menor a G meses?
—® no
si
A

No k3
X A
Pasa & lista de Continuar  con
espera de terapia de
trasplante renal, reemplazo renal
can didlisis

Ofrecer opeidn de manejo
paliativo  que  involucre
minimamente el manejo de
sintomas, apoye psicosacial
y educaclén  constante;
considerando 1a
participacién de un médico
con  conocimienios  en
culdados paliativos y wun
teraplista fisico u

acupacional,
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FLUJOGRAMA 02

Aduito con ERC en estadio 5 en el
que se decide iniciar terapia de
reemplazo renal con dialisis

i Se contraindica didlisis peritoneal en:

e Paclentes con petitoneo inservible o situacidn
¢ Setrata, especiaimente, de un paciente foven sicosoclal  gue  limite o realizacién  del
en el que se requiere priovizar la calidad de procedimiento
vida, funcién fisica, o funcién cognitiva; o de un * Pacientes que se oleguen a la realizacion del

- procedimiento

adulto mayor de 65 aflos intolerante a cambios ) . _
e imposibilidad de realizar el procedimiento

} {trastorno fisico, mental, falta de apoyo familiar,
realizacion de didlisis peritoneal? espacio fisico inadecuado)

hemodinamicos; y no se contraindica fa

@ Pacientes con contraindicaciones absolutas:
enfermedad abdomino-peritoneal {resecciones
intestinales, diverticulitls, hernias no corregidas

Si No o no tratables,  abscesos  abdominates,
+ + enfermedad intestinal isquémica, presencia de
protesis o valvulopatias derivativas)
iniciar  terapla de Iniciar  terapia de @ Cuando sea pertinente, en pacientes con
reamplazo renal con reemplazo renal con contraindicaciones rolativas: astomias,

gastroparesia  diabética  enfermedad  renal

didlisis peritoneal hemodiélisis poliquistica, ¢lrugias abdominales muftiples,

obesidad mérbida vy enfermedad pulmonar

I 7 e J

e Segun la valoracion
vatorar {a adicién de un & ‘ s

ECA o ARA-H para la
preservacidon de la

anatémica COn el
examen fisico vy el
ultrasonido, ¢es posible

funcion renal residual, .
Crear (H T fistela

arteriovenosay

Si Mo
Crear una fistula Crear U injerto
arteriovenasa ATLErOVenoso

v

$i el procedimiento se realizd con éxito, iniciar terapia g
de reemplazo renal con hemodidlisis. De lo contrario, S / o
Insertar catéter vascular de larga permanencia, . -
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VIl. ANEXOS

Tabla 5. Factores potencialinente reversibles capaces de empeorar el grado de dano renal

Factores

Causas frecuentes. Actitud

Deplecion de volumen

Uso excesivo de diuréticos

Perdidas digestivas por vomitos y diarreas

Prevenir cleshidratacion en anosos y época estival

ODbstruccion

Realizar tacto rectal o ecografia. Eventualimente sonda vesical
0 nefrostomia

Trastornos metabolicos

Mas frecuentes: hipoNa. hiperK. acidosis. hiperCa

Infecciones

Facilitadas por catéteres y sondas.

Agentes diagnoésticos
nefrotoxicos, otros

Contrasies iodados.

Gadolinio

Preparados inteslittales colonoscopias

Farmacos que deben
evitarse o ajustar dosis

AINE, Digoxina, Aminoglucosidos. ...

Ver "Ajuste de Farmacos en la Insuficiencia renaf”

14



Vill. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO
2012 Clinicai Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic
Kidney Disease. Kidney Int Suppl 2013; 3:1.
Bravo-Zudiga J, Hinostoza-Sayas J, Goicochea-Lugo S, Dolores-Maldonado G,
Brafiez-Condorena A, Taype-Rondan A, et al. Guia de practica clinica para el
tamizaje, diagndstico y manejo de la enfermedad renal crénica en estadios 1 al 3 en
el Seguro Social del Peri (EsSalud). Acta Med Peru. 2020; 37(4):518-531.
doi; 10.35663/amp.2020.374.1843.
Lopez-Vargas PA, Tong A, Howell M, Craig JC. Educational Interventions for
Patients With CKD: A Systemaiic Review. Am J Kidney Dis. 2016;68(3):353-70. doi:
10.1053/j.ajkd.2016.01.022.
. Navaneethan S, Shao J, Buysse J, Bushinsky DA. Effects of Treatment of Metabolic
Acidosis in CKD: A Systematic Review and Meta-Analysis. Clin J Am Soc Nephrol.
2019;14(7):1011-1020. doi: 10.2215/CJIN.13091118.
Phongtankuei V, Meador L., Adeiman RD, Roberts J, Henderson CR Jr, Mehta SS,
Del Carmen T, Reid MC. Multicomponent Palliative Care Interventions in Advanced
Chronic Diseases: A Systematic Review. Am J Hosp Palliat Care. 2018;35(1):173-
183. doi: 10.1177/1049909116674669

15



gg\i\?AnO_g ’

QQ

3 Jg
% wE

. N
Rrcionm S

GUIA DE PRACTICA CLINICA N° 10

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE TRAUMA CRANEOENCEFALICO SEVERO
EN EL ADULTO.




HOSPITAL REGIONAL DE LORETO 2024

‘ANO DEL BICENTENARIO, DE LA CONSOLIDACI@N DE NUESTRA
INDEPENDENCIA, Y DE LA CONMEMORACION DE LAS HEROICAS BATALLAS
DE JUNIN Y AYACUCHO’

Equipo de Gestién del Hospital Regional de Loreto

M.C Cesar Ramal Asayag

Director General

M.C CAROLINA ZAMBRANO SAENZ
Subdirector Adjunto

Grupo Elaborador de Guia de Procedimiento Asistencial para el diagnédstico vy
tratamiento de trauma craneoencefalico severo en el Paciente Adulto del Hospital

Regional de Loreto

MC. JOHAN MARIN LIZARRAGA
JEFE SERVICIO UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS.

MC. JOHNNY LESTER CANAYO L OPEZ

MEDICO RESIDENTE MEDICINA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y
TROPICALES




INDICE

CARATULA ovvereeremsseesaserassasesassssassssesscssssesssasbassanasassssssessssavess RIS SRR 520 i

EQUIPO DE GESTION Y GRUPO ELABORADOR DE GPA ..covermiemcerssssiassassnenees i

LNDICE oo oo oo svssseseeseesesessasesese s AR AR EARSRET RS S R S R SRE R i

INTIRODUGCION «.vvveereessevensesessessassessseesssetsssssmsssssssssessssssias s s sy iv

L NOMBRE Y CODIGO. . eummuurisrreseesisssimssssssssssessassesssiasssssessnsissssassssssssassnssssssssssins 1

[, DEFINICION .. eeeoeeseecuesearsesesssssssesaseassasssss s s s s R AR 1

B, FACTORES DE RIESGO ...cuumreereermesusmissssssassmssesmmssssssasss s ssssssssssssiasssissssssas 1

V.  GUADRO CLINICO ....ovrmeiumieusersssasssstssssssrsssasssimssss st s s sassssssssssnasssssss 1
4.1,  EVALUAGION CLINICA: ..oorrcecrmmmmrescsnssiimmsssasssesisssssmss s ssasissssasssssases 1
4.2. GRAVEDAD SEGUN CRITERIO CLINICO ..cormimrimmmsmssmssssssscnsnsssssssssanens 1
43 DIAGNOSTICO DEL COMA EN EL TEC ESCALA DE COMA DE
GLASGOW ooeooeeoeevsseeesesessinssessseesspessecasre by SRR R 000 2

V. V. DIAGNOSTICO . c.uccuimrrosemsressssscassssssssinssnssss it s sns s s st 3
51. DIAGNOSTICO CLINICO: couueueemmirsarnssssssmrssssssemssmsssssssnsstansassssssssassssssssans 3
5.2,  EXAMEN CLINICO DEL TEC ...cconiitimmrummmmmirnenmsssmsssssssssssesssemsssssssisassssssses 3
5.3.  EVALUACION INICIAL .ecovmrmrmucemmsssssmssssssssssssssarsssssssmssssssssssssasassssssanssssssess 4

VI, EXAMENES AUXILIARES: cccucimmmrnsssmmssmessssssssssransssssessassassassssasamssssassoasassns: 4

V. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD w..ovutrmmscemmmnessssssrsrssmssnsesasessess 5
71. Monitorizacién y manejo de la presion intracraneana { 2 [0 T, 5 L

VI, COMPLICAGIONES: eeerrscesssssessssesssssessssssissssesssssssessessssssssssmssisasss s 7

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA: ..cvcvuevusiinieninsssass 70

X. FLUJOGRAMA EN EL MANEJO DEL TEC cooounirmsmsssssssrsssssmssenssssssssssssnsssssesacns 7

XL,  REFERENCIAS .o omieeesmmssssemetasirestersssssmssssstasesssassi st ssamasssssssss sassisasoss s 8




INTRODUCCION

Fl trauma craneoencefalico (TCE) se define como una enfermedad caracterizada por
una alteracién cerebral secundaria a una lesion traumatica producida por la liberacion
de una fuerza externa ya sea en forma de energia mecanica, quimica, térmica, elécirica,
radiante o una combinacion de éstas. Esta transmision de energia a la cavidad craneana
resulta en un dafio estructural del contenido de ésta, incluyendo el tejido cerebral y los
vasos sanguineos que irrigan este tejido. EI TCE puede ser clasificado de diversas
maneras, incluyendo si es penetrante o cerrado y dependiendo del area anatémica
comprometida. De acuerdo con el consenso de lineamientos para unificacion de
variables en estudios de neurotrauma, la Escala de Coma de Glasgow es una de las
mas apropiadas para asociar la presentacion clinica con los desenlaces, teniendo en
cuenta que esta clasificacion fue una de las primeras que permitio asociar hallazgos de
ia evaluacion clinica, la imagenologia y la patologia macroscépica post mortem. Esta es
la clasificacion mas utilizada en el ambito nacional e internacional y selecciona al
paciente de acuerdo al grado de severidad. Esta escala, ha sido desarroliada en base a
la evaluacion clinica de 3 parametros: apertura palpebral, respuesta verbal y respuesta
motora. En el mundo, existen estimaciones aproximadas, con incidencias cercanas a
los 200 casos por cada 100.000 habitantes, pero la poca disponibilidad de bases de
datos epidemiolégicas, especialmente en los paises de mediano y bajo ingreso (donde
se concentra alrededor del 90% de la poblacion con TCE), hacen que estas
estimaciones sean poco exactas. Por todo lo anterior, es claro que el TCE como
enfermedad es un problema de salud plblica y que es fundamental, el desarrollar guias
de practica clinica para disminuir la variabilidad en su manejo, dirigidas a realizar un
manejo integral con la mejor evidencia cientifica y afianzando la politica publica hacia
una atencion en salud de alta calidad.




GUIA DE PRACTICA CLINICA TRAUMATISMO ENCEFALO CRANEANO

. NOMBRE Y CODIGO
TRAUMATISMO ENCEFALC CRANEANO CIE 10: $06.9

il. DEFINICION
Lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal debido a un intercambio
brusco de energia mecanica (1).

Ili. FACTORES DE RIESGO

« Actividad laboral.

+ Deportes considerados de riesgo (alpinismo, paracaidismo, etc.)
» Edad media de la vida.

* Vida cosmopolita

IV. CUADRO CLINICO

Esta en relacion con la severidad del fraumatismo encefalo craneano:

+ Cefalea

» Nauseas, vomitos.

+ Heridas por contusion.

+ Visi6én doble, visién borrosa.

« Vértigo.

» Convulsiones.

» Alteracion del estado de conciencia. (confusion, estupor, coma).

» Fractura craneal simple (sin defecto de piel) o compuesta (con defecto cutaneo)

« Lesién de nervios craneales.

» Compromiso facial asociado (6rbita, nariz).

« Compromise de otros érganos y otros sistemas incluido el raquis y medula.

4.1. EVALUACION CLINICA:

Se utiliza fundamentalmente la escala de Coma de Glasgow, para determinar el
tratamiento inicial y la conducta a seguir. El objetivo del tratamiento es mantener al
paciente de modo tal de permitir la méxima recuperacién de la Lesién Primaria y revertir
o prevenir la lesion secundaria. Producida la lesion primaria comienza el periodo de la
lesién secundaria que puede presentarse minutos, horas, e incluso, en los dias
posteriores al traumatismo consistiendo en una serie de agresiones sisiémicas o
intracraneanas, las cuales magnifican y/o producen nuevas lesiones cerebrales. Por lo

tanto, el perioperatorio se caracteriza por ser un periodo de reanimacion y vigilancia
activa y orientada, al lado del paciente tanto como asf lo requiera, tratando de irun paso . =~
adelante de las complicaciones potenciales més frecuentes de acuerdo con cada

patologia neuroquirdrgica.
4.2. GRAVEDAD SEGUN CRITERIO CLINICO
1.- Traumatismo encéfalo craneano leve
+ Compromiso leve de algunas variables. Sin fractura craneal, disfuncion renal,
respiratoria, Cardiovascular, medio interno, sin lesion neurolégica.
2.- Traumatismo encéfalo craneano moderado
» Compromiso moderado de algunas variables. Con o sin fractura craneal. Sin
disfuncién renal, respiratoria, Cardiovascular o del medio interno.
s Generalmente alteracién de conciencia, confusion o agitacién psicomotriz. Sin
otro déficit neuroldgico.
3.- Traumatismo encéfalo craneano grave
o Compromiso severo de tres o mas variables Con o sin fractura craneal. Con
disfuncion renal, respiratoria, cardiovasculiar, ¢ del medio interno. Generalmente
compromiso de conciencia (estupor, coma o estado vegetativo). Con o sin déficit
neurolagico.




4.3. DIAGNOSTICO DEL COMA EN EL TEC ESCALA DE COMA DE GLASGOW

_ Tabla 1. Escala de Coma de Glasgow

Sin apertura ocular {1) Sin respuesta verbal (1) Sin respuesta metora (1)

Sonidos
Al sstimulo doloroso (2) incomprensibles ¢ ?:;Cp:;e;)tg ;r;zrr(g? en extension o

guturales (2)

. . Palabras fuera de contexto Respuesta anormal en flexién o
Al estimulo auditivo (3) {respuesta inapropiada) 3 decorticacion (3)
. Desorientado en alguna de las 3 Retira ante estimulos nociceptivos
Espontanea {4) esferas (confuso) (4) o dolorosos {4)

} ocaliza estimulos nociceptivos o

Orientado en 3 esferas (5) doloTosos (5)

| Obedece ordenes o realiza
movimientos espontaneos (6}

La escala de coma de Glasgow permite asociar el estado clinico del paciente con la
severidad de la lesion. El puntaje debe ser medido luego de la reanimacion inicial. Estas
definiciones se correlacionaron desde su descripcion original con probabilidad de
deterioro clinico que genera un desenlace quirargico o mortalidad.

El primer parametro (apertura palpebral u ocular), correlaciona el grado de estimulo
necesario para llevar a cabo esta accion, siendo puntuado con 1, el paciente que es
incapaz de realizar la apertura ocular ante un estimulo nociceptivo (doloroso). Se
asignan 2 puntos al paciente con apertura al estimulo nociceptivo, 3 al paciente con
apertura al estimulo auditivo y 4 al paciente con apertura espontanea. En ia evaluacion
de la respuesta verbal, el puntaje de 1 se asigna al paciente incapaz de emitir sonidos
ante el estimulo nociceptivo, 2 al paciente que emite sonidos incomprensibles, 3 al
paciente gue responde de una manera incoherente, 4 al que responde con
desorientacion y 5 al que responde apropiadamente ante una pregunta del examinador.
En el (ltimo parametro (el que es considerado uno de los mas importantes por no ser
alterado por el uso de medicamentos sedantes o toxicos), se evallia la actividad motriz
del paciente. Se da un puntaje de 1 al paciente que no realiza ningdn tipo de movimiento

ante un estimulo nociceptivo, 2 al paciente que responde con un movimiento anormal
de extension (descerebracion), 3 al paciente que responde con un movimiento anormal | .
de flexion (decorticacion), 4 al paciente que realiza un movimiento de retirada ante el ~

estimulo, 5 al paciente que localiza el estimulo y 6 al paciente que realiza movimienios
espontaneos o inducidos al obedecer una orden verbal. Por o anterior, y al sumar las
calificaciones de los 3 parametros, se establecen 3 categorias:

= TCE Leve {Glasgow 13-15)

»  TCE Moderado (Glasgow 9-12)

s TCE Severo (Glasgow 3-8)
Estas categorias han sido correlacionadas con mortalidad, discapacidad y reguerimiento
de intervencion quirGrgica, siendo mayor en el grupo de TCE severo.

Adicionalmente, un segundo método de clasificacion de severidad ha sido sugerido
especialmente para la comparacion de registros de pacientes atendidos en centros’
especializados. La comparacién de estos registros, permiten establecer diferencias en:
pacientes con miltiples tipos de lesiones y establecer métodos y modelos matematicos -

para determinar sobrevida. El puntaje méas utilizado es el puntaje abreviado de lesion
(AIS por sus siglas en ingiés: Abbreviated Injury Score). Este puntaje va de 1 a5, siendo
1 las lesiones mas superficiales y menos complejas y 5 las lesiones mas severas (ver
tabla 2). Se considera que todos los pacientes con puntaje de lesion de cabeza mayor
a 2 son severos y estan asociados a una mayor mortalidad y discapacidad.
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ESCALA ABREVIADA DE LESION (AIS) EN TRAUMA CERRADO

" ESCALA

4 5

'SEVERO . .. CRITICO"

incontinencia incontinencia 1-6 |  Incontinencia

Amnesia del

accidente. de 1-6 horas. horas con déficit con
Letargicofestupor incontinencia neurolégico. movimientos
0s0 o despertable <1 hora con Incontinencia de inapropiados.
por estimulo déficit 6-24 horas. incontinencia
verbal. neuroldgico. Respuesta de >24 horas.
incontinencia Fx base apropiada sélo Lesion del tallo
Cefalea o menor de una craneana. con él estimulo cerebral.
CABEZA vertigo hora-  Fractura | Cantusion doloroso. Fx | Hematoma
secundario simple de boveda cerebralfhem béveda intracraneal
saTCE. craneana, orragia craneana  con | >100cc.
subaracnoide depresidn de
a. >2cm.  Ruptura
de la duramadre.
Hematoma
- intracraneal  de
- 100cc.

ESCALA ABREVIADA DE LESION (AiS) EN TRAUMA PENETRANTE

"4 g

/ERO - CRITICO..

“ALS  MENOR MODERADO _ GRAVE __SE

CESCALA.. .1

Trauma Laceracion Trauma
penetrante mayor de la penetrante
cervical arteria craneano
complgjo  con Cardtida y/o con herida
poca pérdida vertebral. de entrada
tisutar sin {Signos y saiida.
lesion neurolégicos Trauma
organica. positives). penetrante
Laceracién Transeccioén de cerebro

CABEZA menor de fa de la arteria o cerebelo.
arteria Cardtida [+ Pérdida
Carétida veriebral. segmentaria
veriebral 0 la de la arteria
vena Yugular cardtida
intarna. vertebral.
Transeccion
méas o Mmenos
pequefa de la
vena Yugular.

La escala abreviada de lesion (AlS) permite establecer correlaciones pronosticas de
acuerdo con la severidad de la lesion. Esta contiene criterios evaluables clinicamente al
ingreso del paciente al servicio de urgencias o durante el manejo intrahospitalario,
incluyendo hallazgos imagenologicos o intraoperatorios.

V. V. DIAGNGSTICO
54. DIAGNOSTICO CLINICO:
Naturaleza de la lesion y del proyectil
Velocidad de impacto aceleracion y desaceleracion
Tipo de fractura en calota y/o base de créneo
Estado de nivel de conciencia
Observar vomitos y convulsiones /y
Variaciones de FC o pulso, de la PIC y PA EEE I
Medio interno hidroelectrolitico i %z
7
&7

5.2. EXAMEN CLINICO DEL TEC L
ABC NEURQQUIRURGICO ] j
o Niveles de conciencia f =



Patrén respiratorio
Pupilas
Reflejo oculo encefalico/éculo vestibular
Respuesta motora
5.3. EVALUACION INICIAL
VIAS AEREAS
e Garantizar adecuada y libre ventilacién.
e Uso tubo de Mayo si es necesario.
¢ Se recomienda oxigenacion con mascara Venturi o carpa a un promedio de 3 a
5 tfmin En caso de 8 pts. 0 menos en la ECG, colocar de inmediato tubo
endotraqueal. Se agrega ventilacion volumétrica, si la saturacion de oxigeno
arterial esta debajo de 80%. Es ideal la posicién corporal lateral para evitar la
neumonia aspirativa post vémito
SATURACION DE OXIGENO
o Utilizar sistema de oximetria transcutanea o dosaje de sangre arterial, para todo
paciente con TEC grave.
VIA ENDOVENOSA PERIFERICA Y CENTRAL
o odo paciente con TEC moderado o grave, tendra una via EV periférica. Los
casos mas graves, pasaran a la UCI y se instalaran, una via central, para medir
PVC, perfundir expansores plasmaticos, dopamina y nutricién parenteral.
s Administracion de liquidos EV y mantener PAM >80 mmHg

DIAGNOSTICO TOMOGRAFICO DEL TEC: ESCALA DE MARSHALL

DIAGNOSTICO

INJURIA

‘DEFINICION EN LA TAC

TEC LEVE | DIFUSA No se ve patologia intracranea

Se ve cisterna mesencefalica desplazada 0- 5 mm de linea media
i DIFUSA y/o lesiones densas presentes No lesiones de densidad alta o

mixta mayor de 25 ¢c¢. Pueds incluir fragmentos 6seos, mefal ,
eic.

TEC Cisterna comprimida o ausente, desplazamiento de iinea media
MODERADOD | DIFUSA Y SANGRADO | de 0 a 5 mm. No lesiones de densidad alta o mixta mayar de 25
cC
Y, DIFUSAY Desplazamiento de linea media mayor de 5 mm
DESPLAZAMIENTO No lesiones de densidad alta ¢ mixta rayor de 25 ¢c

TEC GRAVE

v LEE&%SE\Q@SA Algunas lesiones son evacuadas quirirgicamente
‘ Vi LESION DE MASANO | Lesiones de densidad alta o mixta mayor de 25 ¢¢. No evaluable

EVACUABLE quirdrgicamente.

VI. EXAMENES AUXILIARES:
e Para evaluar a un paciente con TEC se realiza en forma inicial si se determina
en la evolucién un estudio radiografico craneal de frente y perfil, si se sospecha
de lesién de viscera hueca o del raquis, radiografias del segmento respectivo.




o Si el paciente presenta compromiso del sensorio con disminucién en la Escaia
de coma de Glasgow 2 puntos se indica estudio tomogréfico de urgencia para
establecer conducta quirtirgica.

Realizacion de examenes neuroradiolégicos: (monitoreo y equipamiento
sugerido)

= Hay que asegurar que al paciente se le realizara inmediatamente la Tomografia
Axial Computada (TAC) al llegar a radiologia. El paciente nunca debe esperar
en el servicio de radiologia para la realizacion de un examen.

= Disponer del equipamiento de manejo respiratorio necesario para el transporte.
idealmente utilizar un ventilador de transporte.

= Revisar el equipo de transporte que debe contar con los medicamentos y
accesorios necesarios.

* Preparar el equipo de monitoreo para el transporte. Punto cero, calibracion y
programar las alarmas. El monitoreo minimo de transporte incluye ECG, presion
arterial y saturacion periférica de O2.

»  Siesta indicado, administrar el tratamiento para la hipertensién intracraneana.

» Conectar al paciente al ventilador de transporte. Si tal ventilador no esta
disponible, ventilar manualmente con ambd y O2 al 100%.

= Transportar al paciente al servicio de radiologia y luego directamente a la camilla
de!l tomégrafo.

» Disponer del equipo de monitoreo de modo que pueda ser visualizado desde la
sala de controi del tomégrafo. Revisar la condicion de las alarmas.

= Realizar una rapida evaluacion neurolbgica. Indicar tratamientc médico al
paciente segun lo requiera.

= |niciar el examen.

= Continuar la observacion del paciente y los parametros de los monitores durante
el examen. En presencia de un hallazgo adverso, detener inmediatamente el
examen y corregir la situacion.

Disponer de un informe preliminar de la tomografia por el personal responsable previo
a la conclusion del mismo. Antes del término de la tomografia el equipo a cargo debe
determinar el lugar adecuado a donde debera ser frasladado a continuacion.
Indicaciones neuroquiriirgicas de urgencia:

» Hematoma intracraneano accesible y responsable de deterioro neurolégico y/o
de un efecto de masa.

= Hidrocefalia aguda.

= Lesion craneo cerebral.

= Hundimiento muy desplazado, nocivo para el parénquima subyacente

Vil. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD

En establecimientos de nivel 1 y 2 se evalla al paciente y se refiere si el paciente es
valorado como TEC GRAVE el que requiere manejo especializado en Establecimientos
nivel 3y 4.

En emergencia se establecen las medidas generales de atencion:

1. Establecer una via aérea permeable

2. Colocar una via de acceso periférico venoso adecuada con catéter 18 f.

3. Evaluar los puntos de sangrado activo y controlarios, sea externos o internos.
Determinar la actitud quirGrgica de acuerdo a evolucién del paciente (hallazgos
tomograficos)

7.1. Monitorizacién y manejo de la presion intracraneana (PIC)
Edema cerebral post TEC.

Ventajas de la monitorizacion continua
o ldentificacién de la hipertension intracraneana.
s Alarma precoz de la aparicion de complicaciones (especialmente en pacientes
comatosos o con paralisis muscular farmacolégica).Entre los pacientes con dafo
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grave, con puntaje de Glasgow inicial de 3-5, la tasa de mortalidad podria
disminuir significativamente segun evidencian algunos trabajos publicados
cuando se utiliza monitorizacién de PIC.

» También tiene valor pronostico en la recuperacion después del TEC. Los
pacientes con elevacion intratable de PIC mueren o tienen un muy mal
pronostico.

Técnicas de monitorizacion:

o Catéteres intraventriculares

» Catéteres Subdurales (monitorizacion postoperatoria)

La monitorizacién se mantiene por lo menos hasta 24 horas después de normalizada la
PIC y ya no sean necesarias las medidas tales como la hiperventilacién y la
administracion de manitol.
Mientras se mantenga la monitorizaciéon invasiva intracraneana es aconsejable la
profilaxis antibidtica con cobertura antiestafilococica.
Manejo de la hipertension intracraneana
Realizada la reanimacién basica, se debe considerar los siguientes aspectos:
» Hiperventilacion controlada.
= Manitol (0,25 — 1,0 g/k en bolos V).
+» Furosemida.
« Elevacion de la presion de perfusion cerebral.
+ Elevacion de la cabecera 10° - 20° - 30°.
» Analgesia y sedacion para el reposo.
- Paralisis en la agitacién grave.
« Uso de barbitaricos.
La autorregulacion cerebral se encuentra abolida o alterada en un 57% de los pacientes
con TEC y lesiones difusas.
Hiperventilacion
La PaCO2 se mantiene entre 30-35 mmHg (en casos excepcionales y en que idealmente
se cuente con monitoreo metabolico o exista riesgo vital, se lleva a rangos entre 20-30
mmHg) para producir vasoconstriccion cerebral, pero al grado que no reduzca el flujo
sanguineo cerebral bajo los niveles necesarios para la mantencion de un metabolismo
normal (evidenciado parcialmente por la diferencia arteriovenosa (AVDO2).
La hiperventilacién NO debe utilizarse en:

» Prevencion del aumento de la PIC,

« En forma aislada para el manejo de la PIC.
Una excepcién a estas recomendaciones puede ser el caso de los nifios pequefios,
quienes después de un TEC grave pueden presentar una hiperemia difusa y un aumento
de! flujo y volumen sanguineo cerebral.
Coma barbittrico

s Medida extrema para el manejo de un sindrome de hipertension intracraneana
infratable.

Mecanismos

e Disminucion del metabolismo cerebral, disminucién del flujo sanguineo, con

disminucién del volumen sanguineo cerebral y finalmente disminucion de la PIC.,
Uso de anticonvulsivantes
Se indica generalmente a los pacientes con:

» TEC grave

» Lesiones importantes intracraneanas.

= Contusién hemorragica en areas corticales
Pero, estas dosis son para pacientes adultos cuyo peso sea mayor o iguai a 60 kg.
ALTA:
Paciente con evolucién favorable, el mayor porcentaje, ECG 15 puntos, control por
consultorio externo, con indicacion de vigilar signos de alarma.




Vill. COMPLICACIONES:
PRECOCES:
Cefalea.
Vertigo.
Hipertensién endocraneana
Hidrocefalia.
Hemorragia subaracnoidea.
Infeccidon de herida, si hay herida contusa u otra lesién asociada.
. Infecciones por fistuia de LCR.
DIAS
Hidrocefalia.
Convulsiones.
Sindrome postTEC
Veértigo.
Trastornos psiquiatricos.
Depresion.
Cefalea cronica.
Hipoacusia, acusia, fistula LCR.
Deformidad craneofacial.
Neumonia, infecciones urinarias (pacientes con secuela neuroldgica por TEC
grave)
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IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA:

» Pacientes se contrarrefieren cuando se han manejado quirdrgicamente y se
encuentran estables hemodinamicamente, aquellos que fueron sometidos a
manejo médico de manera similar, cuando |la condicion del paciente es estable
en cuanto a las funciones vitales y se permite un grado de independencia
completa o asistida por un cuidador adiestrado.

e Terapia complementaria si hay secuela neurolégica que lo requiera.

X. FLUJOGRAMA EN EL MANEJO DEL TEC

ALGORITMO DE MANEJO DE PACIENTES CON GLASGOW 9 -12 /? '
S L A
fpaciEtwte GL59-32 ]
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ALGORTIMO DE MANEJO CON PACIENTES CON GLASGOW <8
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Xl. REFERENCIAS

1.

2.
3.

Guia Clinica AUGE — Traumatismo Craneo Encefalicc moderado o grave
MINSAL 2023.

Guia de Practica Clinica — Traumatismo Encéfalocraneano — Diresa Cusco -
2023

Guias de Practicas Clinicas ~ Departamento de Neurocirugia — Hospital de
Emergencias "José Casimiro Ulloa” - 2023.

Guia de Practica Clinica para el diagnéstico y tratamiento de pacientes adultos
con trauma cranecencefalico severo — Sistema General de Seguridad Social en
Salud Colombia - 2023.



