MINISTERIO DE SALUD No&.87-200&/H1wSE

Loma, 26.. do.. S0l te....... del RO0E

Visto el Expediente N° 06-060004-001, que contiene el MEMORANDUM N° 2361-
DGSP-DSS/MINSA de la Direccion General de Salud de las Personas;

NRARAS ’ L CONSIDERANDO:

Que, es preocupacion permanente del Ministerio de Salud garantizar la calidad
asistencial, asi como la implementacién de la mejor practica clinica en las
prestaciones asistenciales, que se brindan a la poblacién usuaria de los servicios de
salud del Sector;

Que, en este sentido, por Resolucion Ministerial N° 422-2005/MINSA, se aprobd la
‘ NT N° 027-MINSA/DGSP/.V.01: “Norma Técnica para la Elaboracién de Guias de
L et B Practica Clinica”, cuya finalidad es estandarizar la elaboracion de Guias de Practica
Clinica, de acuerdo a los criterios internacionalmente aceptados que respondan a
las prioridades sanitarias nacionales y/o regionales, buscando el maximo beneficio
y minimo riesgo a los usuarios y, optimizar el uso racional de recursos;

) Que, en aplicacién de la citada normatividad, se ha elaborado la “Guia Técnica:
R Guias de Practica Clinica en Cuidados Intensivos (4)”, las cuales establecen los
1.5 PODBESTE & procedimientos asistenciales para la atencion de los pacientes criticos usuarios de
los servicios de cuidados intensivos;

Estando a lo propuesto por la Direccién General de Salud de las Personas y, con la
visacion de la Oficina General de Asesoria Juridica;

Con la visacién del Viceministro de Salud; vy,

De conformidad con lo establecido en el literal I) del articulo 8° de la Ley N° 27657 ~
Ley del Ministerio de Salud;

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar la "Guia Técnica: Guias de Practica Clinica en Cuidados
Intensivos (4)", que a continuacion se detallan y que forman parte integrante de la
presente Resolucion:



Cuidados Intensivos — Shock

Cuidados Intensivos — Sepsis

Cuidados Intensivos — Insuficiencia Respiratoria Aguda
Cuidados Intensivos — Insuficiencia Renal Aguda

hON=

Articulo 2°.- La Direccion General de Salud de las Personas, a través de la
Direccién de Servicios de Salud, se encargara de la difusiéon, implementacién,
monitoreo y revision periddica de las citadas Guias de Practica Clinica.

Articulo 3°.- Las Direcciones de Salud y las Direcciones Regionales de Salud a
nivel nacional, a través de sus Direcciones de Salud de las Personas, son
responsables de la difusién, implementacién y supervision, de la aplicacion de las

; = mencionadas Guias de Préactica Clinica, en el ambito de sus respectivas
A5.PODETA S jurisdicciones.

Articulo 4°.- La Oficina General de Comunicaciones, publicara las referidas Guias
de Practica Clinica en el portal de internet del Ministerio de Salud.

Registrese, comuniquese y publiquese

Pilar MAZZETTI SOLER
Ministra de Salud



GUIA TECNICA:
GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS

SHOCK
NOMBRE Y CODIGO

Habiendo un nUmero variado de cédigos CIE10 que definen diversos tipos de
shock, y no habiendo un unico cédigo que integre todos los tipos de shock, se ha
optado asumir de manera genérica el nombre de “Shock”, para la presente Guia de
Practica Clinica, sin un cédigo CIE 10 que lo represente.

DEFINICION

Estado circulatorio en que la insuficiente perfusion de los tejidos conduce a
disfuncién progresiva de érganos, y puede inducir a dafio organico irreversible.

E!l Shock no es en si mismo una enfermedad sino el desenlace comuan de distintas
causas. La hipoperfusion y la hipotensién son caracteristicas fundamentales de su
definicion. En los adultos se considera shock, una disminucién de la presién arterial
sistélica (PAS) < 90 mm Hg. o una presién arterial media (PAM) < 60 mm Hg. o un
descenso de la PAS > 40 mmHg. respecto a la presién basal en hipertensos. Sin
embargo puede existir shock, manifestado por hipoperfusién de érganos sin la
presencia de hipotension marcada y éste puede manifestarse por cambios en el
estado mental, oliguria o acidosis lactica.

2.1 Tipos de Shock:

» Hipovolémico: Hemorragias, diarreas, quemaduras, vomitos, etc.

« Cardiogénico: Infato de miocardic agudo, insuficiencia cardiaca
congestiva, etc.

« Obstructivo: Embolia pulmonar aguda, efusién pericardica, etc.

- Distributivo: Séptico, neurogénico, anafilactico, etc.

2.2 Estadios de shock:

« Shock establecido: Se refiere al paciente que presenta todos los signos de
shock, y requiere modificaciones del esquema terapéutico y quiza soporte
avanzado de vida.

» Shock compensado: Hace referencia al paciente que recibiendo algun tipo
de soporte, mantiene una estabilidad hemodinamica.

» Shock refractario: Paciente que recibiendo el soporte basico y avanzado de
vida persiste en estado de Shock.

2.3 Etiologia:

El Shock puede producirse por falla primaria de bomba cardiaca como en el
Cardiogénico, por disminucion del volumen sanguineo como en el
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Hipovolémico, o del tono vascular como en el Distributivo y alteraciones en el
llenado cardiaco como en el Obstructivo. La anamnesis directa o indirecta
ademas del examen fisico cuidadoso proporcionan informaciéon util para
determinar la posible causa del shock.

E! monitoreo hemodinamico permite clasificar el tipo de shock a través de
perfiles hemodinamicos caracteristicos en cada caso.

2.4 Fisiopatologia:

2.4.1 Shock cardiogénico:
En el shock cardiogénico el flujo sanguineo anterégrado es inadecuado por
una alteracién en la funcién cardiaca con adecuado volumen intravascular,
generalmente debido a falla en la perfusion miocardica.
Patron hemodindmico: Disminucion del gasto cardiaco, presiones de
AT llenado ventricular izquierdo aumentadas, incremento de la resistencia
S vascular sistémica y disminucién del trabajo sistélico ventricular izquierdo.

2.4.2 Shock hipovolémico:
El Shock hipovolémico ocurre por deplecién del volumen intravascular.
Patron hemodinamico: Disminucién del gasto cardiaco, disminucion de la
presion de llenado de ventriculo izquierdo con aumento de la resistencia
vascular sistémica.

2.4.3 Shock distributivo:
El shock distributivo se produce por una vasoplejia sistémica
produciéndose una hipovolemia relativa.
Patrén hemodinamico: Gasto cardiaco normal o aumentado, resistencia
vascular sistémica disminuida y presiéon de llenado ventricular izquierdo
normal o disminuido.

2.4.4 Shock obstructivo:
La principal caracteristica de un shock obstructivo es la obstaculizacion del
llenado cardiaco en forma adecuada.
Patrén hemodinamico: Disminucién del gasto cardiaco, aumento de la
resistencia vascular sistémica y presiéon de llenado ventricular izquierdo
variable.
Cuando se sospecha taponamiento cardiaco, un signo importante es una
disminucién > 10 mmHg. de la PAS durante la inspiracion (pulso
paradéjico).

l. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Enfermedades crénicas degenerativas.
Enfermedades inmunocomprometidas.
Edades extremas de la vida.
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. CUADRO CLIiNICO

El estado de shock se manifiesta no soélo por la hipotensién arterial, sino por signos
de hipoperfusion tales como palidez cutdanea con frio y sudoracién, taquicardia,
confusién, obnubilacion mental y aprehensiéon. Tal estado corresponde a una
condicion de disminucion del gasto cardiaco, vasoconstriccion periférica e
hipometabolismo general.

Los signos y manifestaciones clinicas son:

a. Cianosis y frialdad cutanea, particularmente en extremos distales de
extremidades.

b. Palidez y falta de recirculacion, demostrable en el pulpejo de los dedos de
' manos y pies o en el lecho de las uias, con un llenado capilar > de 3 segundos.

Colapso de las venas subcutaneas por vasoconstriccion adrenérgica.
Taquicardia también fundamentalmente un fenémeno adrenérgico.

Trastornos del sensorio: angustia, aprehensién y obnubilacion mental, que en
gran parte se deben a disminucién del flujo sanguineo cerebral;

Oliguria, con volumenes urinarios de menos de 0.5 mi’kg por hora en el adulto y
de menos de 1.0 ml/kg/hora en el nifio, como consecuencia de la disminucién de
la perfusién renal;

g. Hipotensién arterial, con descenso de la presion sistolica y conservacion de la
diastdlica (disminucién de la presion diferencial);

La hipotension es una manifestacion principal, a la que mayor atencién se le presta,
pero a veces erroneamente, como la Unica sefial del estado de shock. Se considera
que existe hipotensiéon cuando el valor de la PAS es < a 90 mm Hg o una PAM < 60
mm Hg. En una persona hipertensa hay hipotension cuando la PAS desciende en
40 mm Hg con respecto al valor basal.

Los fenébmenos compensatorios pueden mantener niveles normales de presion
arterial, por lo cual puede llegarse a la pérdida hasta del 30% del volumen
circulatorio antes de que se produzca hipotensién clinica: la presencia de la
taquicardia y palidez como signos precoces, permiten su reconocimiento.

Cuando aun esta conservado el valor sistélico de la presion arterial, el paciente
presenta hipotension postural u ortostatica: el valor desciende mas de 10 mmHg al
sentar subitamente a la persona o ponerla de pie.

En el shock séptico el cuadro clinico inicialmente es de vasodilatacion periférica,
aumento del gasto cardiaco y aumento del trabajo cardiovascular, una condicién
hiperdinamica que se manifiesta, en forma caracteristica, por piel caliente y roja.
Esto ha sido denominado shock caliente.
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V. DIAGNOSTICO

Este se puede dar a través de criterios clinicos, ya mencionados, y de criterios
hemodinamicos.

Criterios hemodinamicos:

e PAM igual o menor de 60 mm Hg. o una PAS menor de 90 mm Hg.
e En pacientes hipertensos una disminucién de la PAS de 40 mm Hg. respecto a

su basal.
. EXAMENES AUXILIARES

Laboratorio: Hematologia, bioquimica (glucosa, creatinina, urea, enzimas
hepdticas, proteinas, otros.), perfii de coagulacién, analisis de
gases arteriales, electrolitos, examen de orina, &acido lactico
sérico. )
Cultivos de fluidos corporales.

Imagenes: Radiografia de térax y abdomen.

Ecografia.
Tomografia axial computarizada.

" ... s, Complementarios: Electrocardiograma.

Otros:

Segun sea el tipo de shock.

‘”FT}‘\\QIII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

3
‘ é{ El reconocimiento del estado de shock es el primer paso en su manejo.
~et 7.1 Nivel II:

SERVICIO DE CUIDADOS INTENSIVOS DE HOSPITAL Il - 2

Medidas de manejo general:

Oxigenoterapia a alta concentracién mediante una mascara con reservorio
15 lts/min. y de persistir la hipoxemia cuantificada mediante el analisis de
gases arteriales o pulso-oximetria o un trabajo ventilatorio ineficiente se
procederd a intubacién endotraqueal y uso de ventilacion mecanica
precoz. ‘

Fluidoterapia: La resucitacion con fluidos se realizara mediante la
administracion de suero salino inicialmente un volumen de 2000 a 3000 cm
utilizando dos vias venosas periféricas de 14 G o 16G., evaluando la
respuesta con la monitorizacion de la presion arterial, frecuencia cardiaca,
diuresis horaria, y la presencia de signos de sobrecarga de volumen.
Inmediatamente se colocard un catéter venoso central para la
administracién racional de la fluidoterapia. Se utilizara el Reto de Fluidos
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evaluando la respuesta segln la modificacion de la Presion Venosa
Central (PVC).
e Farmacos inotrépicos: De continuar la inestabilidad hemodinamica a pesar
de una adecuada resucitacién con volumen expresada por una adecuada
presion venosa central (PVC) o una presién de oclusion de la arteria
pulmonar (POAP), debe iniciarse la administracion de farmacos
vasoactivos:
¢ Dopamina: Dosis inicial endovenosa de 5 ug/Kg/min mediante una
bomba de infusién. La administracion es continua y se modificara de
acuerdo a la respuesta hemodinamica. Dosis maxima de 20 ug/Kg/min.
Debe ser aplicada por via venosa central de preferencia

+ Norepinefrina: Dosis inicial endovenosa 0.1 ug/Kg/min., dosis titulable
hasta 15 ug/kg/min. Administrar por bomba de infusién y via venosa
central

e Dobutamina: Dosis inicial endovenosa 2.5 ug/Kg/min mediante una
bomba de infusiéon. La administracion es continua y se modificara de
acuerdo a la respuésta hemodinamica. Dosis maxima 10 ug/Kg/min.

En situaciones extremas podran utilizarse estas drogas de manera simultanea
en los pacientes dependiendo del tipo de shock que presente.

Manejo especifico:

Simultaneamente al manejo general y especifico, debe realizarse la
evaluacion integral del paciente para determinar el tipo de shock,
procediéndose a iniciar el manejo etiolégico del mismo.

Manejo del Shock Hipovolémico:

Este puede ser de tipo hemorragico o no hemorragico y usualimente se
establecen tres categorias o grados de hipovolemia:

a. Hipovolemia leve (grado ). Corresponde a una pérdida menor de 20% del
volumen circulatorio; los fendmenos compensatorios mantienen la PA,
pero hay hipotension postural. La hipoperfusién afecta sélo a ciertos tejidos
que la toleran bien, como piel, grasa, musculo esquelético y huesos.

b. Hipovolemia moderada (grado Il). Corresponde a una pérdida de 20-40%
del volumen circulatorio. Se afectan o6rganos que toleran mal la
hipoperfusién: higado, pancreas, bazo, rifiones. Aparece la sed como
manifestacion clinica; puede haber hipotension en la posicion de decubito
dorsal; la hipotension postural es manifiesta, y hay oliguria y taquicardia
leve o moderada.

c. Hipovolemia severa (grado 1ll). El déficit del volumen circulatorio es > 40%,
las manifestaciones de shock son claras y hay hipoperfusién del corazén y
del cerebro. Se observan hipotension, marcada taquicardia, alteraciones
mentales, respiracion profunda y rapida, oliguria franca y acidosis
metabdlica. Si el estado de franco colapso cardiovascular no es atendido,
el cuadro evoluciona hacia la muerte. ;



GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS
SHOCK

E! tratamiento consiste en la restauracion inmediata del volumen circulatorio y
del déficit de liquido extracelular, con proteccién de la vias aéreas.

El restablecimiento del volumen circulatorio se realiza mediante:

Infusién vigorosa de cristaloides en forma de soluciones salinas a través de
dos catéteres venosos periféricos de 14G o 16G. Tanto el lactato de Ringer
(solucién de Hartmann) como la solucién salina normal son adecuados. Este
es el proceso de reanimacién, que en general se logra con los primeros dos
litros de cristaloides en 30 minutos, si el shock hipovolémico es de origen
hemorragico la localizacién y control del foco de pérdida son pasos
fundamentales para el manejo del shock.

Transfusiones de sangre total, lo mas fresca posible, que provee plasma y
componentes hemostéticos.

Las soluciones salinas hiperténicas han demostrado su utilidad en ciertas
condiciones, especialmente cuando es necesario limitar la cantidad total de
agua que debe ser infundida.

Manejo del Shock Cardiogénico

El manejo y tratamiento se basa en el uso de:

Agentes cronotropicos para corregir bradicardia (atropina, isoproterenol).

Agentes inotropicos para optimizar la contractiidad del miocardio
(principalmente dopamina y dobutamina).

Vasodilatadores cuando la resistencia vascular sistémica esta elevada.

Diuréticos para rebajar el volumen circulatorio en presencia de falla
congestiva.

La bomba de balén intra-aértico es (til en casos debidamente seleccionados.

Manejo del Shock Distributivo

El manejo y tratamiento consiste en:

Inicio precoz del tratamiento médico (antibioticoterapia) o quirtrgico de la
causa del shock distributivo.

Administracién de liquidos intravenosos para mantener el volumen
circulatorio. Se prefieren las soluciones cristaloides; usualmente se
comienza con 1-2 litros en un periodo de 30-60 minutos en el adulto; en los
nifios 10-20 mi/kg.

La administracion subsiguiente de liquidos depende del estado
hemodinamico, a juzgar por la diuresis horaria, la presién arterial y la
frecuencia cardiaca; se debe realizar el monitereo hemodinamico: presion
venosa central y parametros de presion, flujo y resistencia de precarga y
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postcarga cardiaca. Se recomienda el monitoreo del gasto cardiaco de
manera continua.

» Agentes inotropicos, usualmente dopamina, dobutamina, norepinefrina, si el
paciente no responde en cuanto a los valores de la presion venosa central o
del gasto cardiaco.

Es importante remarcar en el shock séptico:
e El uso racional y adecuado de antibi6ticos de acuerdo al foco infeccioso
inicial, y modificacién segln resultados de los cultivos.
e Conducta quirirgica inmediata luego de conseguir la estabilizacion
hemodinamica, especialmente si el foco infeccioso esta localizado.

Manejo del Shock Obstructivo

Y.

nque la administracién de liquidos puede mejorar algo el problema, éste es un
fenémeno de caracter mecanico y el tratamiento definitivo es la correccién de la

~alteracion primaria que lo ha causado, drenaje o evacuacién pericardica o
_* permeabilizacién del vaso obstruido.

MONITOREO DEL SHOCK

Durante la persistencia del shock debe realizarse el monitoreo hemodinamico,
ventilatorio, neurolégico, gasto urinario, entre otros.

El monitoreo hemodinamico.- se realizara midiendo la presién venosa central
(PVC), cuantificando el gasto cardiaco y variables hemodinamicas de presién,
resistencia y flujos. Las técnicas de medicién del gasto cardiaco son:

a) Meétodo invasivo de thermodilucién a través de la colocacién de un catéter
en la arteria pulmonar para determinar presiones y resistencias. Esta
relacionada a infeccibn asociada a catéter (4 a 5 %) y presenta
ocasionalmente dificultades técnicas en su aplicacién. La medicién no es
continua.

b) Meétodo semi invasivo a través del uso de una sonda esofagica que utiliza el
principio Doppler en la arteria aorta descendente para determinar flujos y
resistencias. La medicién es continua. Limitacién relativa cuando el paciente
esta despierto.

El Monitoreo Ventilatorio.- se efectuara midiendo los parametros oximétricos y

la mecanica respiratoria.

a) Los parametros oxigenatorios a cuantificar son: Pa/Fi02, PaCO2, Gradiente
Alvéolo arterial y Shunt Arteriovenoso. .

b) Los parédmetros de mecéanica respiratoria son: frecuencia respiratoria,
volumen tidal, presion pico y presion media de via respiratoria, compliance
dinamica y estatica, presién positiva en via aérea (cuando se utilice el
ventilador mecanico).

El monitoreo neurolégico.- se efectuard mediante la evaluacion del paciente
aplicando la Escala de Glasgow.
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En casos de asociacion con episodios convulsivos se efectuara el monitoreo
electroencefalografico continuo.

En casos de sospecha de hipertensién endocraneana se medira la presién
intracerebral y la temperatura central de preferencia. De ser posible se
cuantificard la presion de perfusién cerebral y la saturacion de oxigeno
cerebral.

En casos de usar farmacos para producir sed6analgesia y relajacion
neuromuscular en pacientes en ventilacion mecénica, se podria realizar el
monitoreo del estado de sedacién y/o monitoreo neuromuscular.

El Monitoreo urinario.- se determinard cuantificando el gasto urinario:
volumen/minuto, volumen/hora, midiendo densidad urinaria, el sodio urinario y la
fraccién de eyeccion del sodio.

El Monitoreo Intrabdominal.- ante presencia de shock séptico asociado a
patologia intrabdominal (médica o quirlirgica) y/o presencia de sindrome de
hipertensiéon intrabdominal™ o sindrome copartamental., es recomendable
efectuar el monitoreo continuo de la presion intrabdominal.

El Monitoreo Nutricional.- en todo paciente en estado de shock y que ademas
reciba soporte nutricional artificial (enteral y/o parenteral) debe realizarse el
monitoreo del estado nutricional, aplicando las técnicas biométricas,
laboratoriales y calculando el balance nutricional.

Nivel UCI de hospital It -1

Ademas de lo mencionado en el nivel |l, se continuard con el tratamiento
iniciado:

Tratamiento extraordinario y coadyuvante:

En este nivel de complejidad se manejara el shock mediante medidas
extraordinarias de tratamiento no convencionales asi como las complicaciones
del shock persistente y refractario, tales como el uso de:

Bal6n de contrapulsacion intraortica.

Ventilacion mecanica convencional y no convencional.

Hemofiltracién sanguinea.

Cirugia de alta complejidad: Cirugia de rescate coronario, autotransfusion.
Radiologia intervencionista para descomprimir foco infeccioso poco
accesible.

VIIl. COMPLICACIONES

El Shock en fases avanzadas o en condiciones de rapida evolucién ocasiona el
sindrome de disfuncién multiorganica y afecta a los 6rganos y sistemas:

o Cerebro: Encefalopatia metabdlica.
o Corazon: Injuria coronaria aguda y arritmias.
¢ Rifdn: Insuficiencia renal aguda.
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Respiratorio: Injuria pulmonar aguda.

Hematologico: Trastornos de coagulacion.

Metabdlico: Desérdenes electroliticos y acido base.
Nutricional: Desnutricién hipercatabdlica.

Gastrointestinal: Hemorragia digestiva, hepatopatia aguda.

CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Los pacientes seran diagnosticados, manejados y tratados de acuerdo a la
capacidad de resolucion del establecimiento.

En los Servicio de Cuidados Intensivos de Hospitales Il — 2 debera el paciente
ser estabilizado y controlado sus funciones vitales en valores aceptables
mediante todo tipo de soporte disponible que cuente el establecimiento de salud.
En estas condiciones y en casos que el paciente necesitara debe ser referido a
un Servicio de Cuidados Intensivos especializados de un Hospital Il - 1,
debiendo ser asistido durante en el transporte por profesionales médicos
especialista y de enfermeria capacitados, previa coordinacién con el Servicio de
Cuidados Intensivos donde se refiere. :

. Céspades 1,
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X. FLUJOGRAMA
SHOCK HIPOVOLEMICO:
TRATAMIENTO
ESPECIFICO:

SHOCK HIPOVOLEMICO

10

ADMINISTRACION i ¢ El Origen
DE HA SIDO
FLUIDOS IDENTIFICADO?
S NO
Estudios de Estudios de
e CRISTALOIDES : Seguimiento Diagnéstico
(Necesidad de Expandir
el Intravascular)
» COLOIDES
(Necesidad de Aumentar
Presién Oncética)
. IRANSFUSION . ¢RESP gESTA
(Necesidad de Reponer) E
Pérdidas Sanguineas — FAVORABLE?
NO
S
CONSIDERAR SIGUIENTES
POSIBILIDADES :
« Diagnéstico Inicial Incorrecto..
« Dosis Insuficientes de Fluidos
» Pérdida no Diagnosticada
+ Hemorragia Oculta
» Formacién de Tercer Espacio CONTINUAR
»  Error en la Administracion TRATAMIENTO
+ Necesidad de Cirugia Inmediata. ) INICIADO
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SHOCK CARDIOGENICO:

TRATAMIENTO
ESPECIFICO:

SHOCK CARDIOGENICO

A

INTERCONSULTAR LETIOLOGIA
A HA SiDO
CARDIOLOGIA ] IDENTIFICADA?
Sl
Estudios de Estudios de
*  TRATAMIENTO MEDICO Seguimiento Diagnéstico
=  PROCEDIMIENTO
INVASIVO
*  TRATAMIENTO > (.’RESPLSJESTA
QUIRURGICO E
FAVORABLE?
NO
Sl

CONSIDERAR SIGUIENTES

POSIBILIDADES :

«  Diagnéstico Inicial Incorrecto.

«  Otros Tipos de Shock

«  Condiciones Asociadas

»  Complicaciones Mecanicas

« Dosis Insuficientes de Drogas

«  Error en la Administracion CONTINUAR

«  Fracaso de la Terapéutica TRATAMIENTO

+ Necesidad de Cirugia Inmediata INICIADO

11
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SHOCK
SHOCK OBSTRUCTIVO:
TRATAMENTO
ESPECIFICO:
SHOCK OBSTRUCTIVO
A
TIPO DE LORIGEN
TRATAMIENTO HA SIDO
INSTITUIDO IDENTIFICADO?
S NO
A
Estudios de Estudios de
MEDICO Seguimiento Diagndstico
(No hay Necesidad de
Cirugia Inmediata).
QUIRURGICO
Interconsultas a Cirugia:
« De Torax ¢(RESPUESTA
«  Cardiovascular " ES
FAVORABLE?
NO
S|
CONSIDERAR SIGUIENTES
POSIBILIDADES :
»  Diagnostico Inicial Incorrecto.
« Dosis Insuficientes de Drogas,
de Fluidos o de otros Farmacos.
«  Otros Tipos de Shock. CONTINUAR
« Condiciones Asociadas. TRATAMIENTO
»  Error en la Administracién INICIADO
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«  Fracaso de la terapéutica

SHOCK
SHOCK SEPTICO:
TRATAMENTO
ESPECIFICO:
SHOCK SEPTICO
A
TIPO DE ¢FOCO
TRATAMIENTO YAHA SIDO
INSTITUIDO IDENTIFICADO?
N Sl
A
Estudios de Estudios de

ESPECIFICO Seguimiento Diagnostico

(Germen y su sensibifidad

son conocidos).

EMPIRICO

(Germen y su sensibilidad

son sospechados) (RESPUESTA

> ES

PROFILACTICO

(Existen factores de riesgo FAVORABLE?

conocidos)

NO
Sl
CONSIDERAR LAS SIGUIENTES
POSIBILIDADES :

»  Diagnostico inicial incorrecto
»  Dosis insuficientes de drogas -
»  Otros tipos de shock
«  Error en la administracion " CONTINUAR
«  Necesidad de cirugia TRATAMIENTO
« Entidad no infecciosa INICIADO
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. NOMBRE Y cODIGO

SEPSIS
Cadigo CIE 10: A40

Il. DEFINICION

2.1 Definiciones

2.3

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), expresa clinicamente,
la presencia de una inflamacion endotelial sistémica generalizada,
independientemente de la causa productora.

infeccién: es el proceso patolégico causado por la invasion de un germen
patégeno o potencialmente patégeno, a un tejldO liguido o cavidad corporal
normalmente estéril.

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

Bacteremia: la presencia de bacterias viables en el torrente sanguineo.

Sepsis severa: sepsis mas disfuncion de o6rganos, hipotension o
hipoperfusiéon (como por ejemplo, acidosis lactica, oliguria o cambios agudos
en el estado mental).

Shock séptico: sepsis con hipotension a pesar de una adecuada resucitacion
con fluidos y no explicada por otra causa, conjuntamente con la presencia de
trastornos de la perfusion tisular, tales como acidosis lactica, oliguria o
alteraciones agudas en el estado mental.

Sindrome de Disfuncién Multiple de Organos: la presencia de disfuncion en
dos o mas drganos en un paciente agudamente enfermo en el que no pueden
mantenerse sin intervencién médica.

Etiologia
Puede ser producido por cualquier microorganismo como bacterias gram
positivas y/o gram negativas, hongos, virus y parasitos.

Fisiopatologia

Las alteraciones fisiopatoldgicas vistas en la sepsis y shock séptico resultan
de la compleja interaccion que se produce luego de la activacién de las
células de la inmunidad natural, fa produccién bifasica de citokinas pro y
antiinflamatorias, y de las diferentes cascadas inflamatorias.

Los elementos bacterianos que inducen la activacion de ia respuesta del
huésped son los lipopolisacaridos en el caso de las bacterias gram negativas,



GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS
SEPSIS

las exotoxinas y los elementos de la pared celular como el peptoglicano o el
acido lipoteicoico en el caso de las bacterias grampositivas.

Los efectos que producen éstos elementos bacterianos son entre otros:

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

- Vasodilatacion con disminuciéon del volumen intravascular efectivo e
incremento del gasto cardiaco.

- Depresion de la contractibilidad cardiaca.

- Incremento no compensado del consumo de oxigeno.

- Alteracion en la perfusién esplacnica y de 6rganos vitales.
- Trastornos en el uso de sustratos metabdlicos para la produccion de
' energia.

2.4 Epidemiologia

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

Hay un incremento de la incidencia con el tiempo y una mayor proporcién de
pacientes ancianos con una edad promedio de los pacientes con sepsis que
varia entre 60 y 70 anos.

Las fuentes de infeccion mas frecuentes son abdomen y pulmén y los
hemocultivos pueden ser positivos en el 50 — 57% de casos. La sepsis
severa esta presente en mas del 10% de las admisiones a la UCI y consume
casi la mitad de camas UCI-dias. Segun un meta-andlisis sobre 134 estudios,
la mortalidad por sepsis varia entre 40 y 80%. La mortalidad varia segun la
severidad de la sepsis:

- SIRS: 7 a26.5%
- Sepsis: 16 a 36%
- Sepsis severa: 20a52%
- Shock séptico: 46 a 82%

. FACTORES DE RIESGO

Factores de riesgo para el desarrollo de sepsis

Estados de inmunosupresién: VIH, corticoterapia, uso de inmunosupresores,
Cancer, malignidad hematolégica.

Neutropenia severa.

Uso de sondas y catéteres endovenosos.

Procedimientos diagndsticos en tracto gastrointestinal o urolégico.
Aesplenia. ,
Enfermedades crénicas: diabetes mellitus, cirrosis hepatica.
Quemaduras extensas.

Cirugia abdominal complicada.

Infeccién nosocomial.

Uso previo de antibiéticos.

Factores asociados a mayor mortalidad en sepsis
Candidemia o bacteremia por Enterococo. '
Infeccién intraabdominal.
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Infeccién respiratoria baja.
Infeccion de foco no determinado.

Factores relacionados a mortalidad temprana (< 3 dias de la admisién)
Disfuncion creciente de 6rganos.

pH arterial < 7.33.

Presencia de shock.

Focos multiples de sepsis.

Niveles altos de puntajes APACHE |l

V. CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la sepsis dependen de la respuesta sistémica
del huésped a la infeccidn, las manifestaciones propias del foco primario de
infeccion y de la presencia de disfuncion de érganos.

La respuesta sistémica a la infecciéon puede producir:

- Fiebre, escalofrios e hipotension arterial.

- Hipotermia, especialmente en ancianos.

- Taquipnea o hiperventilacion.

- Taquicardia.

- Piel caliente, diaforesis.

- Aprehensién o cambios en el estado mental

- Malestar general.

Las manifestaciones del foco de infecciéon puede incluir entre otras:

- Pulmonar: tos, expectoracidén purulenta, disnea.

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

- Abdomen: dolor abdominal, distensién abdominal, ileo.

- Sistema nervioso: cefalea, trastorno del sensorio.

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS)

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

- Temperatura > 38 °C 6 < 36 °C.

- Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.

- Frecuencia respiratoria > 20 por minuto o PaCQO2 < 32 torr.

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

Se ha sefalado también que estos criterios son muy inespecificos para ser
usados en el diagnoéstico, por lo que se ha planteado que se puede corroborar

con la presencia de niveles elevados de IL-6, procalcitonina o proteina C
reactiva.

Sepsis
Dentro de los criterios de diagnostico de sepsis tenemos:
- Infecciébn documentada o sospecha de infeccion con alguna de las
siguientes variables generales:
» \Variables generales:
* Temperatura > 38 °C 6 < 36 °C. .
*» Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.
» Taquipnea. ‘
= Trastorno del sensorio.




GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS
SEPSIS

= Edema significativo o balance hidrico positivo > 24 mi/kg/24 horas.
= Hiperglicemia > 120 mg/di en ausencia de diabetes.
» Variables inflamatorias:
= |eucocitos > 12,000/ul 6 < 4,000/ul 6 > 10% bastones.
= Proteina C reactiva > 2 veces el valor normal.
= Procalcitonina > 2 veces el valor normal.
> Variables hemodinamicas:
» Hipotensién arterial, PAS < 90 mm Hg, PAM < 70 mm Hg 6 una
disminucion de PAS > 40 mm Hg del basal.

« Sv02 > 70%.
« indice cardiaco > 3.5 /min/m2.

- Criterios de disfuncion organica maltiple:

‘ e Hipoxemia (Pa/FiO2 < 300).

Oliguria aguda (débito urinario < 0.5 mi/kg/h).

Incremento en la creatinina > 0.5 mg/dl.

Anormalidades en la coagulacion (INR > 1.5, TTPa > 60 seg).

fleo (ruidos intestinales ausentes).

Trombocitopenia < 100,000/ul.

Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total > 4 mg/dl).

ariables de perfusion tisular:
Hiperlactacidemia.
Lienado capilar disminuido o moteado.

AM. Holgado S >

ll<.0....

EXAMENES AUXILIARES

5.1 De Patologia Clinica.
Hemograma, hematocrito y hemoglobina y plaquetas.
Tiempo parcial de tromboplastina, tiempo de protrombina, fibrindgeno.
Gases arteriales.
Glicemia.
Electrolitos: sodio, cloro y potasio.
Urea y creatinina.
Bilirrubina y transaminasas.
Proteinas totales y fraccionadas.
Cultivos de fluidos corporales.

e, Proteina C Reactiva cuantitativa.
L Procalcitonina.

/S ' 5.2 Imagenes

Examenes auxiliares de ayuda diagnéstica de acuerdo al probable foco de
infeccion: radiografia, ecografia, tomografia axial computarizada.

VI. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA.

a) Nivell
La atencién hospitalaria en Nivel | tratard de identificar precozmente el
cuadro de sepsis segun los criterios establecidos y el manejo debe ser
dirigido a:
Deteccién y tratamiento del foco infeccioso.
Establecer criterios de sepsis.
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Establecer riesgos de sepsis severa, shock séptico o disfuncién
multiorganica, en cuyo caso el paciente debe ser referido a un hospital de
mayor resolucion.

Estabilizacion de funciones vitales previo a su transferencia y en casos de
sepsis severa debera ser asistido en el transporte.

Nivel Il

El paciente con sepsis severa o shock séptico debe ser admitido a una
unidad de atencion del paciente critico (Unidad de Vigilancia Intensiva en
hospital Il - 1 y Servicio de Cuidados Intensivos en hospital |l - 2) para el
manejo inicial.

Nivel I

Si el paciente no puede estabilizarse luego de la resucitacion inicial, o
requiere vasopresores 0 monitoreo hemodinamico mas complejo o requiere
de mayor tecnologia para el soporte de 6rganos vitales o el control de la
infeccién, debe ser transferido a una UCI de un hospital de nivel il

MANEJO DE SEPSIS

Los objetivos de la presente pauta de manejo son:

e Contribuir a un diagnoéstico y tratamiento mas temprano de la sepsis.

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

Reducir la mortalidad en el paciente con sepsis.

Determinar criterios clinicos de infeccién (nivel I, 1l y 11I).

Solicitar examenes auxiliares que confirmen el diagnéstico de sepsis:

» Hemograma, glucosa, Urea, creatinina, radiografia de toérax (nivel 1).

» Todo lo anterior mas bilirrubinas, gases arteriales, proteinas, lactato,
ecografia, cultivos (nivel Il).

> Todo lo anterior mas marcadores de sepsis.

> Tomografia.

Pacientes con sepsis severa, shock séptico o disfuncion multiorganica

deben ser derivados a hospitales de nivel Il o llI.

TRATAMIENTO DE LA SEPSIS

La terapia de la sepsis severa y del shock séptico va dirigida a:
e Controlar la infeccion y erradicar el foco séptico.
e Controlar o limitar la respuesta del huésped a la infeccién.
e Brindar soporte a 6rganos vitales (Como por ejemplo hemodialisis,
ventilacién mecanica, uso de drogas inotrépicas etc.) para permitir la
recuperacion del paciente. :

TERAPIA ANTIBIOTICA
o Inicio de antibiéticos empiricos seglin probable foco de infeccion
(Nivel de evidencia 1).

o La terapia antibidtica empirica inicial debe incluir uno o mas
antimicrobianos que sean activos contra los patogenos mas
probables y que tenga buena penetracién al tejido que se supone es
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la fuente de la infeccidn. La eleccidn de los antibidticos debe estar
guiada por los patrones de susceptibilidad de los gérmenes en la
comunidad y en el hospital (Grado de recomendacion D y nivel de
evidencia Il y IHl).

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

Es posible emplear desescalamiento terapéutico con antibiéticos de
amplio espectro cuando la situacién lo requiera ( Nivel de evidencia
).

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

CONTROL DEL FOCO INFECCIOSO

o

Todo paciente con sepsis severa debe ser evaluado por la
posibilidad que tenga un foco de infeccién que necesite medidas de
remocién como el drenaje de un absceso o una fuente local de
infeccion, el debridamiento de tejido necrético infectado, la remocién
de un dispositivo potencialmente infectado o el control definitivo de
una fuente de contaminacion microbiana. (Grado de recomendacién
E y nivel de evidencia Il y 1l1). '

La seleccién de un método de control de la fuente de infeccion debe
sopesar los riesgos y beneficios de la intervencion especifica. Las
intervenciones para el contro! de la fuente de infeccién puede
producir complicaciones como sangrado, fistulas o lesion
inadvertida de érganos. Debe emplearse la intervencijén que logre el
objetivo del control de la fuente de infeccién con el menor
compromiso fisiolégico (Grado de recomendacién E y nivel de
evidencia lll).

Cuando se identifica un foco de infeccion que es tributario de
medidas de control de la fuente de infeccion como la causa de la
sepsis severa 0 shock séptico, deben instituirse las medidas de
control tan pronto como sea posible, luego de la resucitacién inicial
(Grado de recomendacion E y nivel de evidencia Il y lIl).

Si un dispositivo de acceso intravascular es la fuente potencial de la
sepsis severa o shock séptico, debe removerse inmediatamente
después de establecer otro acceso vascular (Grado de
recomendacion E y nivel de evidencia Il y Ill).
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Ver Anexo 01.- Control de la fuente de infeccion.
TERAPIA CON FLUIDOS

o La reanimacion de un paciente con sepsis severa o con signos de
una disminucion en la perfusién tisular como resultado de ésta
(hipotensidn, acidosis lactica), debe comenzarse tan pronto se hace
el diagnéstico y debe realizarse sin retardo aln cuando se espera
su transferencia a otro centro para su admisién a la UCI (Nivel de
evidencia I).

o Los niveles altos de lactato en pacientes con presién arterial normal,
reflejan hipoperfusion tisular. Las metas para la reanimacion en las

o 5. primeras 6 horas de manejo de la hipoperfusion tisular producida

por la sepsis son:

= Mantener una presion venosa central (PVC) en 8 a 12 mm Hg.
(Nivel de evidencia ).

= Una presion arterial media (PAM) > 65 mm Hg. (Nivel de
evidencia lll). .

= Un débito urinario > 0.5 mi/kg/hora (Nivel de evidencia Il).

= Una saturacion venosa central de oxigeno en vena cava
superior o arteria pulmonar > 70%. (Nivel de evidencia lli).

o Durante las primeras 6 horas de reanimacion de la sepsis severa o
shock séptico, si la saturaciéon de oxigeno en sangre venosa central
(Sv02) permanece < 70%, pese a una PVC de 8 a 12 mm Hg. luego
de la administracion de fluidos y una PAM > 65 mm Hg, puede
transfundirse paquetes globulares para lograr un hematocrito > 30%
y/o iniciar una infusién de dobutamina hasta una dosis de 20
ug/kg/min, para alcanzar esta meta (Grado de recomendaciéon B y
Nivel de evidencia IlI).

o En la reanimacién con fluidos, puede usarse coloides naturales o
sintéticos o cristaloides ya que no hay evidencia de la superioridad
de uno sobre el otro (Grado de recomendacién C y nivel de
evidencia Il y Ill).

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

TERAPIA VASOPRESORA

o Si el reto de fluidos apropiado no restaura la presion arterial o la
perfusién de érganos a un nivel adecuado, debe iniciarse la terapia
con agentes vasopresores. La terapia vasopresora puede requerirse
transitoriamente para mantener la perfusion en casos de una
hipotensién potencialmente fatal, ain cuando no se haya
completado el reto de fluidos y la hipovolemia no se haya corregido
(Grado de recomendacion E y nivel de evidencia Il y HlI).
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Dopamina o norepinefrina son los vasopresores de primera eleccion
para corregir la hipotension en el shock séptico y debe administrarse
por un catéter venoso central tan pronto como sea posible (Grado de
recomendacion D y nivel de evidencia il y 111).

No debe usarse dosis bajas de Dopamina para proteccion renal en
el tratamiento de la sepsis severa (Grado de recomendacion B y
nivel de evidencia Il y Ill).

Todo paciente que requiere vasopresores debe tener colocado un
catéter arterial periférico tan pronto como haya disponibilidad de
recursos (Grado de recomendacioén E y nivel de evidencia Ill).

Puede considerarse el uso de vasopresina en pacientes con shock
séptico refractario a pesar de una adecuada resucitacion con fluidos
y dosis altas de vasopresores convencionales, pudiendo
administrarse en adultos a una dosis de 0.01 a 0.04 unidades/minuto
(Grado de recomendacion E y nivel de evidencia 1l).

TERAPIA INOTROPICA

En pacientes con bajo gasto cardiaco a pesar de una adecuada
reanimacién con fluidos, puede usarse dobutamina para aumentar el
gasto cardiaco. Si el paciente esta hipotenso la dobutamina debe
usarse junto con un agente vasopresor (Grado de recomendacion E
y nivel de evidencia il y Ill).

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

CORTICOSTEROIDES

o

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

Se recomienda dosaje de cortisol previo inicio de corticoides para
confirmar insuficiencia suprarrenal Nivel de evidencia lil).

Disminuir la dosis de corticoides después de la resolucién del shock
séptico siempre que no se cuente con dosaje de cortisol (Grado de
recomendacion E y nivel de evidencia ).

No debe usarse dosis altas de corticoides, hidrocortisona > 300
mg/dia, para el tratamiento del shock séptico (Grado de
recomendacion Ay nivel de evidencia Il y lil).

Los corticoides no deben usarse en el tratamiento de la sepsis en
ausencia de shock. Puede continuarse la terapia de mantenimiento



GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS
SEPSIS

con corticoides o en dosis de reemplazo en aquellos pacientes con
historia de corticoterapia previa o historia endocrina anterior (Grado
de recomendacion E y nivel de evidencia Il y 1lI).

ADMINISTRACION DE PRODUCTOS SANGUINEOS

(2N
b ne -
¥, Mezzet S,

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

.~ o El uso de eritropoyetina esta indicado sélo en pacientes con sepsis
' que tienen otras razones para su administracion como anemia con
baja produccién medular secundaria a insuficiencia renal crénica
(Grado de recomendacion B y nivel de evidencia lil).

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

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

o En pacientes con sepsis severa, la transfusion de plaquetas se
realiza cuando el recuento es < 5,000/ul, ain cuando no haya
sangrado aparente. La transfusién de plaquetas debe considerarse
cuando el recuento estd entre 5,000 y 30,000/ul y hubiera riesgo
elevado de sangrado. Niveles de plaquetas mayores a 50,000/ul son
necesarios cuando se requiera cirugia o procedimientos invasivos
(Grado de recomendacion E y nivel de evidencia Ill).

SOPORTE VENTILATORIO EN LA INJURIA PULMONAR AGUDA
(IPA/SDRA) SECUNDARIA A SEPSIS

o En pacientes con {PA/SDRA debe evitar usarse volimenes tidal
elevados asociados con presiones plateau altos. Debe reducirse el
volumen tidal en las siguientes 1 a 2 horas hasta un volumen tidal
bajo (6 mi/kg del peso corporal previsto) y mantener la presion
plateau < 30 cm H20. (Grado de recomendacién B y nivel de
evidencia Il y Hl).

o Puede permitirse que el PaCO2 se eleve en pacientes con
IPA/SDRA (hipercapnea permisiva) a fin de mantener bajos los
niveles de volumen tidal y de presion plateau (Grado de
recomendacién C y nivel de evidencia Il y I).

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

o En unidades con experiencia, debe considerarse el uso de la
posicion prona en pacientes con SDRA que requieren niveles
potencialmente téxicos de FiO2 o niveles altos de presiéon plateau
que no estan en gran riesgo para el desarrollo de eventos adversos
por los cambios posicionales (Grado de recomendacion E y nivel de
evidencia Il y Ill).

o Salvo contraindicacion, los pacientes en ventilacion mecanica deben
estar en posicion semisentada con la cabecera a 45° para prevenir
el desarrollo de neumonia asociada al ventilador (Grado de
recomendacion C y nivel de evidencia Il y Iil).

o Revisar la Guia de Practica Clinica de Insuficiencia Respiratoria
Aguda.

SEDACION, ANALGESIA Y BLOQUEO NEUROMUSCULAR EN
SEPSIS

o Cuando se requiera sedacién en un paciente critico en ventilacion
mecanica, deben usarse guias de manejo clinico donde se incluya
las metas de sedacion, medidas por una escala subjetiva
estandarizada (Grado de recomendacion B y nivel de evidencia Il y
).

o La sedacion puede administrarse en bolos o por infusién continua
hasta lograr el resultado predeterminado, con interrupciones o
reducciones diarias para permitir el despertar del paciente y luego
volver a titular la dosis cuando sea necesario, monitorizando la
profundidad de la sedacién (Grado de recomendacién B y nivel de
evidencia Il y lll).

o Los bloqueadores neuromusculares deben evitarse siempre que sea
posible en los pacientes sépticos, por el riesgo de bloqueo
neuromuscular persistente luego de su retiro. Si deben ser usados
mas alla de las primeras horas de la ventilacién mecanica, pueden
usarse en bolos intermitentes o infusién continua, monitorizando la
profundidad del bloqueo neuromuscular (Grado de recomendacion E
y nivel de evidencia Il y 1lI).

CONTROL DE LA GLICEMIA

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

10



GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS
SEPSIS

o En los pacientes con sepsis severa, la estrategia de control de la
glicemia debe incluir una guia de practica clinica de nutricion, con el
uso preferente de la via enteral (Grado de recomendacién E y nivel
de evidencia i y lil).

REEMPLAZO RENAL

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

USO DE BICARBONATO

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

PROFILAXIS DE TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

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

PROFILAXIS DE ULCERA DE ESTRES

o Debe darse profilaxis para Ulcera de estrés a todos los pacientes
con sepsis severa. Los inhibidores de los receptores H2 son mas
eficaces que el sucralfato y son los agentes de eleccién. Los
inhibidores de la bomba de protén no han sido comparados con los
inhibidores H2 por lo que su eficacia relativa no se conoce, aunque
demuestran equivalencia en su capacidad de aumentar el pH
gastrico (Grado de recomendacién A y nivel de evidencia Il y Ii).

L. Clamacias 1, Ver Anexo 02.- Sistema de Graduacion
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Vill. COMPLICACIONES

Injuria pulmonar aguda.
Shock.

Insuficiencia renal aguda.
Coagulopatias.
Disfuncidén multiorganica

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

El paciente debe ser referido al nivel inmediato superior con capacidad resolutiva
del problema cuando no se esté en posibilidad de establecer un manejo y
diagnéstico adecuados o cuando se presente una complicacion.
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ANEXOS

Anexo 01. Control de la fuente de infeccidn

Técnica de control de infeccién  Ejemplos
Drenaje e Absceso intraabdominal

e Empiema toracico

e Artritis séptica
+ Pielonefritis, colangitis

. Debridamiento e Fasceitis necrotizante

e Necrosis pancreatica infectada
¢ Infarto intestinal
o Mediastinitis

Remocién de dispositivos e Catéter vascular infectado
e Sonda urinaria contaminada
- ¢ Tubo endotraqueal colonizado

o Dispositivo intrauterino infectado

Control definitivo

Reseccién sigmoidea por diverticulitis

¢ Colecistectomia por colecistitis gan-
greriosa

e Amputaciébn por mionecrosis por

aneaerobios

Anexo 02. Sistema de Graduacion

Graduacion de la recomendacion

moowx»

Apoyada por al menos dos investigaciones de nivel |
Apoyada por una investigacién de nivel |

Apoyada sélo por investigaciones de nivel |l
Apoyada por al menos una investigacion de nivel Il
Apoyada por evidencia de nivel IV o V

Nivel de evidencia

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

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

Estudios no aleatorios, controles contemporaneos

. Estudios no aleatorios, controles histéricos y opinién de expertos

Series de casos, estudios no controlados y opinién de expertos
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

J. .NOMBRE Y CODIGO

Insuficiencia Respiratoria Aguda
Cédigo CIE 10: J96.0

“Il. DEFINICION

Severa alteracién en el intercambio gaseoso pulmonar debido a anormalida_des en
cualquiera de los componentes del sistema respiratorio, que se traduce en hipoxémia con o
sin hipercapnea.

Es la incapacidad del sistema pulmonar de satisfacer las demandas metabdlicas del
organismo y se evidencia por disminucion de la PaO, < 60 mmHg, aumento de la PaCO, >
50 mmHg 6 ambas.

§ Etiologia: ‘
Las causas de la Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA) son mdultiples y no es infrecuente la
co-existencia de dos 6 mas causas para el desarrollo de la misma. Segun el nivel

AM. Holgado Sanatémico se tiene las siguientes causas:

Sistema Nervioso Central: accidente cerebro vascular, sobredosis de sedantes,

traumatismo encéfalo craneano.

Sistema Nervioso Periférico: sindrome de Guillan Barre, porfiria.

Placa mioneural: tétanos, miastenia gravis.

« Musculos respiratorios: Poliomielitis.

« Caja toracica: cirugia de térax, trauma toraxico.

« Vias Aéreas :asma, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), obstruccion
respiratoria alta.

« Pulmones: neumonia, fibrosis pulmonar, edema agudo.

« Arteria Pulmonar: embolia pulmonar aguda.

ey

Quwerc.

’ A MIN .
N G‘S

" A
.‘.)0

- Fisiopatologia:

Alteraciones en el recambio gaseoso:

~:A #f. Latransferencia de oxigeno del alveolo al capilar pulmonar depende de:

/\’ » Adecuada presion alveolar de oxigeno (PAO2).

~.in-V e Normal difusidén de O2 através de la membrana alveolo capilar.

Lot oo o Adecuada relacion existente entre ventilacion alveolar y perfusion capilar (VA/QC).

Falla Oxigenatoria (Hipoxémica)
.« Trastornos de la difusion.

» Desequilibrio ventilacién- perfusion (V/Q).
« Shunt intrapulmonar.

¥ Falla Ventilatoria (Hipercapnica) :

+ Aumento de la produccién enddégena de CO2 sin elevacion de la ventilacion alveolar.

+ Disminucién de la ventilacion minuto (VE).

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




GUIA TECNICA: GUIA DE PRACTICA CLINICA EN CUIDADOS INTENSIVOS

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA

Fatiga de los musculos respiratorios.

Epidemiologia:

% a 60 % a nivel nacional.

. FACTORES DE RIESGO

« Neumonia severa.

« Aspiracién de contenido gastrico.

La hipoxemia e hipercapnea producen un incremento notable y sostenido del trabajo
respiratorio para mantener la ventilacion minuto. Esta no puede mantenerse por mucho
tiempo luego del cual se produce fatiga de los musculos respiratorios.

Es una de las causas mas frecuentes de ingreso a los servicios de cuidados intensivos: 30

+ Sepsis o Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) severa.
» Cirugia toracica abdominal alta y/o Cirugia prolongada.
o Trauma toracico moderado-severo.

« Obesidad.

« Mayores de 60 afios.

"CUADRO CLIiNICO

« Enfermedad crénica cardiorrespiratoria.

« Trauma craneoencefalico y desorden vascular cerebral con Glasgow < 8.
+ Enfermedad neuromuscular de progresion rapida.

Signos y sintomas relacionados con la enfermedad de fondo, adicional a los relacionados
a hipoxemia, hipercapnea y acidosis respiratoria. Ver tabla 01.

Tabla 01.- Manifestaciones clinicas de la IRA

Hipotension arterial

GENERALES CIRCULATORIAS NEUROLOGICAS
HIPOXEMIA Cianosis Taquicardia Ansiedad
Disnea Arritmia Convulsiones
Taquipnea Angina pecho Incoordinacion motora
Uso musculos Insuficiencia cardiaca Cambios personalidad
accesorios Hipertensién arterial Coma

HIPERCAPNEA | Disnea
Taquipnea

Arritmias
Hipotension

Confusion, sopor,
asterixis
Mioclonias
Convulsiones
Coma

de fondo.

V. DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas presentes en la IRA dependen de..
e Elincremento en el trabajo respiratorio.
¢ Las manifestaciones propias de la hipoxemia o hipercapnea.
¢ Las manifestaciones del compromiso pulmonar o multisistémico por la enfermedad

Se basa en la determinacion del analisis de gases arteriales mediante la medicion de:

. Pa02.
« PaCoO2.
« Phsanguineo.
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Tabla N° 02 Clasificacion de Tipos de Insuficiencia Respiratoria

L - TIPO1: TIPO 2: MIXTA
‘ P WMazzel 5. OXIGENATORIA VENTILATORIA
Pa0O2 menos de 60 mmHg | Menos 85 mm Hg menos 60
mmHg
PaCO2 normal o disminuido | mayor 50 mmHg en mayor 50 mm
agudos Hg
mayor 60mm Hg
EPOC *)
GRADIENTE |aumentada Normal aumentada
A-a
Ph menor 7.35

' (*) EPOC = Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

Se describen otros tipos de insuficiencia respiratoria que por su importancia clinica y su
mecanismo fisiopatolégico se considera necesario clasificarlos como un tipo separado:

. Tipo Il o perioperatoria, en el que se asocia un aumento del volumen critico de cierre
alveolar, como ocurre en el paciente anciano con una disminucion de la capacidad vital
(limitacién de la expansién toracica por obesidad marcada, dolor, ileo, cirugia téraco-
~ abdominal mayor, drogas, trastornos electroliticos, etc.).

Tipo IV o asociada a estados de shock o hipoperfusién en los cuales hay una disminucion
de la entrega de oxigeno y disponibilidad de energia a los musculos respiratorios y un
incremento en la extraccion tisular de oxigeno con una marcada reduccion del PvCO2.

Se tiene establecido los tipos de insuficiencia respiratoria y los mecanismos de recambio
gaseoso anormal, las que se describen en la tabla N° 03.

Tabla N° 03 Tipo de insuficiencia respiratoriay mecanismos del recambio gaseoso

anormal
Falla Respiratoria Mecanismos
. o Tipo | Desequilibrio V/Q
Shunt intrapulmonar
A Blogueo de la difusion
(\ Disminucién del FiO2
. e Tipo i { Ventilacién alveolar
T Espacio muerto
« Tipo Ili T Volumen de cierre
! Capacidad vital
e Tipo IV Hipoperfusién

! pvO2

» DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La IRA debe diferenciarse de otras condiciones que pueden presentarse con un incremento
en el trabajo respiratorio y sensacioén de dificultad resplratona dentro de éstas tenemos:

- Sindrome de hiperventilacién crénica.

- Acidosis metabdlica severa.

- Anemia severa.
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EXAMENES AUXILIARES

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

DE PATOLOGIA CLINICA .
Como parte de la evaluacion diagnostica al paciente se le debe realizar los siguientes
examenes

e Gases arteriales respirando aire ambiente 6 con un FiO2 conocido; deben calcularse
los siguientes datos:

Gradiente Alveolo Arterial ( G(A-a) Es la diferencia entre la presion alveolar de
oxigeno (PAO2) y la presion arterial de oxigeno (Pa02). Permite diferenciar si la
patologia es de origen pulmonar.

G (A-a) = PAO2 - Pa02 = 8 — 15 mmHg

PAO2= FiO2 x (P.bar — P.H20) - PCO2/R
Valor normal de PaO2 =109 respirando aire ambiente

Fio2 = fraccion inspirada de oxigeno (a nivel del mar =0.21)
Pbar = presién barométrica (a nivel del mar = 760mmHg)
PH20= presién de vapor de agua (a nivel del mar = 47mmHg)
R = cociente respiratorio (= 0.8)

Relacién PaQ2/FiQ2.

Es un parametro para evaluar injuria pulmonar (presion arterial de O2 entre la fraccién
inspirada de oxigeno FiO2).

Normal: >300

Leve: 225-299

Moderada: 175-224

Severa: 100-174

Muy severa: <100

e Hemograma.
¢ Hemoglobina.
¢ Electrolitos.

e Creatinina.

o Lactato sérico.

Los examenes bacterioldgicos y citopatoldgicos efectuados por fibrobroncoscopia u otras
técnicas de aspiracion bronquio-alveolar, se deben solicitar segun los hallazgos de la
historia y el examen fisico.

IMAGENES ‘

* Radiografia simple de térax frontal a todos los pacientes con IRA, torax lateral de
acuerdo a clinica o hallazgos.

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

» TAC de torax en pacientes seleccionados, los cuales lo requieran para un diagnostico
mas preciso.
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e Ecocardiografia en aquellos pacientes con evidencia de disfuncién ventricular
izquierda.

e Gammagrafia pulmonar de ventilacion-perfusion en aquellos con sospecha de
embolia pulmonar y de acuerdo a criterio clinico angiografia pulmonar.

i EXAMENES ESPECIALIZADOS

| = e Espirometria, en aquellos pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica

P Mazzetti S (EPOC), asma o aquellos con enfermedad pulmonar restrictiva .

o Fibrobroncoscopia, necesaria para el diagnostico de infeccion pulmonar, obstruccién
bronquial o neoplasia.

Vil. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
; Nivel Prehospitalario y establecimientos de Nivel |
R -Revisar la Guia de Practica Clinica de Emergencia: Insuficiencia Respiratoria Aguda.
Hospital de Nivel ll y Nivel il .
El manejo se podra realizar en las Unidades de Vigilancia Intensiva de los hospitales Il ~ 1

y en las Unidades 6 Servicios de Cuidados Intensivos de los hospitales 1I-2, Ill-1 6 1lI-2,
dependiendo de ta gravedad del caso.

Manejo en el Servicio de Cuidados Intensivos

Manejo inicial: medidas generales

Colocar al paciente en posicion semisentado.
Verificar la permeabilidad de la via aérea y la necesidad de intubar al paciente.
Si se trata de una IRA tipo |, iniciar suplemento de oxigeno preferentemente con
mascara con reservorio de no reinhalaciéon o con el dispositivo de mayor aporte de
FiO2: iniciar con 10 litros/minuto e incrementar a 15 litros/minuto si persiste o
incrementa la dificultad respiratoria.

e Si se trata de una IRA tipo I, considerar la asistencia ventilatoria iniciaimente con un
resucitador manual.
Asegurar una via intravenosa permeable con un catéter periférico.

o Colocar una sonda nasogastrica si hay distensién gastrica.

¢ Nebulizaciones con B-agonistas (Salbutamol 6 Fenoterol: 5 — 7 gotas en 5 cm. de agua
destilada por 10 a 15 minutos) si hay broncoespasmo. De persistir el espasmo bronquial
puede asociarse Aminofilina por via intravenosa: dosis de carga de 5 mg/kg. y dosis de
sostén de 0.5 mg/Kg/hr.

¢ Considerar el inicio de profilaxis con ranitidina: 50 mg. endovenoso cada 12 horas y
Heparina 5,000 u.i. subcutaneo cada 12 horas.
Considerar inicio de terapia especifica para la causa de la falla respiratoria.

Manejo especializado

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

—‘\D El objetivo central de la terapia con oxigeno es aliviar la hipoxemia severa. El otro efecto
”) R benéfico es la reduccion del trabajo respiratorio y miocardico.

o En el caso de IRA Tipo | u oxigenatoria se administra O2 suplementario a fin de mantener
P Mazﬁeﬁ.‘s & una PaO2 en 60 - 65 torr con una Sa02 > 90% a nivel del mar.

A los pacientes con IRA Tipo |, debe brindarse suplemento de oxigeno con sistemas de alto
flujo como una mascara tipo Venturi con un FiO2 entre 0.25 y 0.50. Si es necesario un FiO2
mayor emplear mascaras con reservorio y considerar el inicio de ventilacion mecanica ya
que niveles de FiO2 mayores de 70% por mas de 24 horas producen toxicidad puimonar.

En el EPOC con IRA se administra oxigeno controlado a fin de lograr un Pa0O2 de 50 - 55
“torry una SaO2 de 85 a 90%, mediante el uso de mascarillas de oxigeno tipo venturi.

Ventilacion mecanica

La decision de intubar al paciente e_iniciar la ventilacion mecanica debe tomarse tan pronto
como sea posible. Considerar el retraso prudente de uso del Ventilador Mecanico si la
enfermedad de fondo es reversible: asma, edema agudo de pulmén cardiogénico.

La ventilacién mecanica esta indicada cuando existe:

Hipoxemia refractaria con PaO2/FiO2 < 200.

Frecuencia respiratoria > 40 6 < 8 por minuto.

IRA tipo Il con trastorno de conciencia y/o acidosis respiratoria, que no responde a
medidas terapéuticas convencionales.

Fatiga diafragmatica.

Volumen tidal < 5 cc/kg.

Capacidad vital < 10 mi/kg.

Fuerza inspiratoria maxima < - 20 a — 25 cm H20.

Volumen espiratorio forzado en el 1er. segundo (VEF,) <10 ml/kg.

Shock profundo.

Tabla N° 04 Recomendaciones para ventilaciéon mecanica seg(in patologia de base

Volumen Frecuencia Flujo de |Relacion Uso de
Tidal respiratoria oxigeno E PEEP
(mL/kg) Por minuto Lts/ min
Sindrome 6-10 12-20 40-60 1.2 para
Distress p meseta 11 Pa02 > 60mm Hg
Respiratorio del | <35cmh2o
. Adulto
Injuria Pulmonar 6-8 12-14 mantener | 80-100 1:3 no inicialmente y en
.. |Aguda pco2 en nivel Pa02 > 60 m Hg.
AL basal ‘
1Asma 6-8 7-9 80-100 <1:2 monitorizar
pas auto peep
=% - Enfermedad 12-15 12-15 >60 1:2 no suele
0, Géensdzs [Neuromuscular necesitar
Uso de PEEP

La presién positiva al final de la espiracién (PEEP) es una modalidad adjunta a la
ventilacion mecanica que permite mejorar el recambio gaseoso al reclutar los alvéolos

6
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colapsados y mantener distendidos los alvéolos durante la espiracién incrementando la
capacidad residual funcional de los pulmones y mejorando la oxigenacién

Se debe considerar cuando el mecanismo de la hipoxemia es por colapso alveolar como
acontece en el edema alveolar.

Ventilacion no invasiva

o fozzeltli S

p. Her La ventilacién no invasiva brinda el soporte ventilatorio a través de una interfase que
puede ser una mascara facial o nasal o una escafandra habiéndose reportado que
disminuye las complicaciones de la ventilacién convencional y logra buenos resultados
en el paciente con insuficiencia respiratoria. Si bien disminuye la incidencia de
neumonia asociada al ventilador, la fuga de aire a través de la interfase puede ser un
problema. Puede usarse tempranamente en pacientes con falla respiratoria hipoxémica
y se ha sefialado que los mejores resultados se han logrado en pacientes con EPOC y
con Edema pulmonar agudo cardiogénico.

Identificacién y eliminacion de los factores contribuyentes

Existen una serie de factores que producen un mayor deterioro del recambio gaseoso
pulmonar que es necesario identificar rapidamente y corregirlos de ser posible.

Aumento de la presidn capilar pulmonar.

ileo abdominal & incremento de la presion intraabdominal.
Enfermedad pulmonar crénica.

Edad avanzada.

Tabaquismo.

Terapia respiratoria coadyuvante

Cuidado de la via aérea.

Uso de broncodilatadores.

Fisioterapia respiratoria.

Mejorar la capacidad funcional residual.

Prevencién y manejo de complicaciones

Infeccion nosocomial.
Hemorragia digestiva alta.
Tromboembolismo pulmonar.
Trastornos nutricionales.
Disturbios hidroelectroliticos.
Falla multiorganica.

Metas terapéuticas

Se deben considerar las siguientes metas:

Frecuencia respiratoria < 35 por minuto.

Hemoglobina > 10 gr/di.

Pa02 > 60 torr. .
Pa02 50 - 60 torr en pacientes respiratorios crénicos.
FiO2 < 50%. '

FiOz2 inicial < 30% en pacientes con hipercapnea crénica.
Sp0O2 de 92 a 95%.

Sa02 de 84 a 86% en pacientes respiratorios crénicos.
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e PaCO2 <42 torr.
e PaCO02 < 60 torr en pacientes crénicos con pH de 7.32 — 7.35.

Monitoreo

3 fhazzedli S e Monitoreo de funciones vitales como: presion arterial, frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria, temperatura; asi mismo el estado del sensorio, escala de
coma de Glasgow.

e Monitoreo de la mecanica respiratoria: Trabajo respiratorio, broncoespasmo,
amplexacion pulmonar.
Monitoreo del recambio gaseoso y ventilacién: Pa0O2, PaC02, Sa02, SpO2.

e Monitoreo hemodinamico no invasivo: ritmo cardiaco, perfusion distal, diuresis
horaria

e En uso de altos niveles de PEEP medir presion venosa central, gasto cardiaco y
demas parametros hemodinamicos por método invasivo 6 método seminvasivo de
monitoreo.

o Balance de fluidos y estado nutricional.

COMPLICACIONES
Dentro de las complicaciones de la insuficiencia respiratoria aguda tenemos:

Infeccion nosocomial.

Hemorragia digestiva alta.

Tromboembolia pulmonar.

Desnutricion.

Intoxicacion por oxigeno

Narcosis por PaCO, y coma metabdlico.

Descompensacién hemodinamica.

Asociados a la ventilacién mecanica: barotrauma, volutrauma, neumonia asociada a
ventilacion mecanica.

e Arritmias.

M/
‘u‘wecz.lg,i\?,\
e 06 0 0 0 0 0 o

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA

Criterios de ingreso a la UCI

e Pacientes que requieran ventilacién mecanica.

Pacientes que requieren fisioterapia respiratoria intensiva.
Pacientes con alto riesgo de falla respiratoria postoperatoria.
Pacientes que requieren > 60% para mantener la oxigenacion.
Pacientes que requieren oxigenoterapia controlada.

PN
e o o o

Criterios de Referencia

En caso de ser recibido el paciente en un establecimiento de nivel |, debe realizarse la
evaluacién del caso y manejar el caso segln su capacidad resolutiva (ver guia de practica
clinica de emergencia)

En los hospitales de nivel II-1, que cuente con una Unidad de Vigilancia Intensiva debe
evaluarse el caso, de requerir:

» Tratamiento oxigenatorio proiongado de alto flujo.
¢ Ventilacién mecanica mayor a 6 horas.
* Monitoreo respiratorio.
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¢ Monitoreo hemodinamico.
¢ Manejo de SIRS o sepsis severa.
¢ Manejo de Trauma severo.

Sera referido el paciente a un hospital Il - 2 que cuente con el Servicio de Cuidados
Intensivos.
En los hospitales de nivel Il - 2, de tratarse de una insuficiencia respiratoria grave, y no

poder garantizar la atencion de salud del paciente, o en el caso de requerir:

e Tratamiento quirurgico especializado.

Monitoreo respiratorio complejo.

Monitoreo hemodinamico.

Soporte de érganos que requieren mayor tecnologia (Ej.. hemodidlisis, nutricién
parenteral artificial).

e Soporte ventilatorio no convencional.

El paciente debera ser referido al Servicio de Cuidados intensivos de un Hospital l1l-1 6
n-2.

.

P. Mazzetti S.

En este nivel de atencion, una vez tratado el cuadro de fondo y estando estable el paciente
debera ser contrarreferido a su establecimiento de salud de origen con las
- recomendaciones necesarias para su seguimiento.
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X. FLUXOGRAMA

P, thozzelti 8.

Cianosis
Disnea
Taquipnea
Uso musculos accesorios

l

v

Analisis Gases arteriales

PO2 <60 mmHg
PCO2 N 6 disminuido
G(A-a) aumentada

A

IRA TIPO | (Oxigenatoria)

Hipoxemia
refractaria
PaQ2/Fi02<200.
FR > 40

v

A

PO2 < 85 mmHg
PCO2 > 50 mmHg
G (A-a) Normal
pH<7.3

l

IRA TIPO Il (Ventilatoria)

l

Trastorno de conciencia y/o
Acidosis respiratoria.

Fatiga diafragmatica

FR < 8 por minuto

VENTILACION MECANICA I

10
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

. NOMBRE Y CODIGO

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)
Coédigo CIE — 10: N17

Il. DEFINICION

Es un sindrome caracterizado por la caida rapida en la filtracidn de glomerular (horas a
semanas) con retencién de productos nitrogenados, perturbacién equilibrio electrolitico y
homeostasis del &cido-base. Mayormente se presenta con oliguria (diuresis <400 ml/d).

Existen tres tipos de enfermedades asociadas a insuficiencia renal aguda (IRA):

(1) Enfermedades que causan hipoperfusién renal sin comprometer la integridad de
parénquima renal (azoemia prerenal, IRA prerenal). El 55% del total de IRA estan
relacionadas a estas enfermedades.

(2) Enfermedades que involucran directamente el parénquima renal (azoemia renal, IRA

intrinseco). Estan relacionadas al 40% del total de IRA.

3) Enfermedades asociadas con la obstrucciéon del tracto urinario (azoemia postrenal,

La etiologia puede esquematizarse segun los tipos de mecanismos: alteracién de la

perfusién renal (pre-renal), lesiéon del parénquima renal (renal) y obstrucciéon del tracto

urinario (post-renal).

En los pacientes criticos las causas mas frecuentemente reportadas son:

Sepsis.

¥ Shock de cualquier etiologia.

v' Farmacos nefrotoxicos (antibiéticos, drogas vasoactivas, sustancias de contraste,
diuréticos).

v Estados de hipoperfusién sostenida, estados post operatorios, trauma.

v

Problemas médicos cronicos (enfermedad hepatica, faila cardiaca, estados de
malignidad).

Di FISIOPATOLOGIA

> ; _(" Los mecanismos fisiopatolégicos estan explicados segun el nivel de la lesion renal:
o b - ;ﬁ w A. Prerrenal

Rt Es consecuencia de una disminucién de la perfusion por factores pre-renales como la:
a.- Hipovolemia.

e Pérdidas gastrointestinales externas: Vomitos, Diarrea y Drenajes Quirtirgicos
Pérdidas cutaneas, quemaduras, diaforesis excesiva.
Hemorragia extemna e internas de cualquier causa.

Perdida de liquidos en el tercer espacio: Postoperatorio, ileo paralitico,
pancreatitis.

e Uso excesivo de diuréticos de asa y diuréticos osmobticos.
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b. Disminucién del volumen circulante efectivo.
e Hipoalbuminemia, Cirrosis Hepatica, sindrome nefrético.
¢ Insuficiencia cardiaca del ventriculo izquierdo.
e Shock en cualquiera de sus presentaciones.
« Enfermedades de vasos pequefios (Hipertensién maligna, toxemia,
esclerodermia.)
e Vasoconstriccion renal: hipercalcemia, sindrome hepatorrenal, drogas
vasopresoras.
c. Fallo de la Autorregulacién.
e Uso de antiinfimatorios no esteroideos (AINES): ocasiona vasoconstriccion
preglomerular.
e Uso de inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA):
ocasiona vasodilatacion postglomerular.

B. Renal

El dafio o lesién se ubica en el parénquima renal.
a. Enfermedad glomerular y vascular:
e Vasculitis. )
¢ Glomerulonefritis aguda.
e Trombosis de la arteria renal o de la vena renal.
¢ Purpura trombética trombocitopénica.
e Sindrome hemolitico urémico.
o Esclerodermia.
¢ Hipertensiéon maligna.
b. Enfermedades Tubulointersticiales.
¢ La Necrosis Tubular Aguda (NTA),segin algunos estudios es la causa mas
frecuente de IRA; puede originarse por isquemia renal o exposicion a
nefrotéxicos (antibidticos amino-glucdsidos, agentes de radiocontraste,
metales pesados, mioglobina).
e Nefritis Aguda Intersticial: establecido por una inflamacién del intersticio renal y

del tubulo. Mayormente ocasionada por farmacos.
C. Post-Renal

Ocasionada por obstruccion del flujo de orina de los rifiones.
Adenoma de prostata.

Calculos de vias urinarias.

Infeccién urinaria.

Tumores de vias urinarias.

EPIDEMIOLOGIA

La falla renal aguda es una complicacién comdn, ocurre entre 1 y 25% en pacientes
criticos. Este grupo se asocia a una tasa alta de mortalidad de 28% a 90%.
Aproximadamente 48 % requiere de terapia de reemplazo renal.

En general, la forma no oliguria se asocia con mejore pronéstico. La recuperacion de la
funcién renal se espera en la mayoria de los pacientes que sobreviven a la IRA, excepto
en aquellos que tienen necrosis cortical aguda bilateral u otras formas irreversibles de
nefropatia parenquimatosa.

El 33.1 % de casos de IRA ocurre en pacientes que presentan alteracion previa de la
funcién renal. El 79.6% de IRA se encuentra en pacientes que reciben ventilacion
mecanica. El 77.6% de casos de IRA se presenta en pacientes que necesitan de
infusién continua de drogas vasoactivas
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ll. FACTORES DE RIESGO

1. Estilos de vida.
Actividades laborales o deportivas que ocasionan movimientos bruscos y repetidos
con mayor impacto en la zona retroperitoneal (perforadores de minas, motociclistas).

2. Factores hereditarios.
Nefropatias asociadas a factores familiares: diabetes mellitus, hipertensién arterial.

. CUADRO CLIiNICO

1. Signos y sintomas.
Los sintomas son diversos y no orientan mayormente, se deben al grado de azoemia:
Nauseas y vomitos.
Taquipnea y falta de aire.
Cianosis.
Trastornos del sensorio.
Trastornos del ritmo cardiaco.
El aliento cetésico que se observa en grados avanzados de azoemia.

Se puede determinar alteraciones en el volumen urinario: |

e Oliguria: cuando el gasto urinario es 400 mi/ dia o 30 mi/ hora.
e Anuria: cuando el gasto urinario es menor a 100 ml/ dia.

e Poliuria: cuando el gasto urinario es mayor a 2 litros / dia.

La insuficiencia renal aguda puede presentar tres fases:
e Fase hiperazoemica: puede ser oliguria o no oliguria.
e Fase poliuria.

e Fase de recuperacion.

Tabla 01. Criterios para determinar el nivel de disfuncién renal

Nivel de Criterio segun Tasa de Filtracién | Criterio segun Gasto Urinario
disfuncion Glomerular
renal
Riesgo Incremento de creatinina sérica > 1.5 | Diuresis < 0.5 mi/K/h por 6
veces o disminucion de TFG > 25 % horas
Injuria Incremento de creatinina sérica > 2 | Diuresis < 0.5 ml/K/h por 12
veces o disminucién TFG > 50 % horas
Falla Incremento de creatinina sérica > 3 | Diuresis < 0.3 mi/K/h por 24
e veces o disminucion TFG > 75 %o | horas o anuria por 12 horas
ZROPE Creatinina Sérica > 4 mg/d :
{ Persistente Pérdida completa de la funcién renal > 4 semanas
Terminal Perdida completa de la funcion renal > 3 meses

V. DIAGNOSTICO

1. Criterios de Diagnéstico -
A. Reduccién del gasto urinario a menos de 400 ml/dia.
B. Aumento de la concentracién de creatinina en plasma: aumento sostenido de la

AM. Holgado S. 3
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creatinina sérica 0.5 mg/dL (44.2 mmol/L), si el nivel basal es < 2.5 mg/dL (221
mmol/L), o la creatinina sérica se incrementa en mas del 20% si el nivel basal >
2.5 mg/dL (221 mmol/L).

2. Diagnostico Diferencial

1. De Patologia Clinica

Encefalopatia metabdlica de cualquier causa.
Insuficiencia cardiaca descompensada.

Insuficiencia respiratoria aguda o crénica descompensada.
Cetoacidosis Diabética.

Sepsis.

Enfermedad hepatica crénica descompensada.

- VI. EXAMENES AUXILIARES

Urea sérica: indicador muy sensible y precoz, pero poco especifico de alteracion de
la funcién renal.

Creatinina sérica: relacionada con la masa corporal y su produccion endégena.
Desde el punto de vista practico, en el paciente agudo un nivel de Creatinina por
encima del normal para sexo, altura y edad, indicaria una caida en la filtracion
glomerular del 50%.

Analisis de gases arteriales. Medicién de electrolitos séricos.

Hemograma completo.

Urianalisis: presencia de pigmentos heme y de proteinas harian sospechar
patologia renal intrinseca. En la enfermedad pre-renal el sedimento urinario suele
ser normal, mientras que en la necrosis tubular aguda (NTA) la presencia de
cilindros celulares, granulares (color marrén terroso) y células del epitelio tubular
libres es un hallazgo inconstante pero de gran valor diagnéstico.

Osmolaridad urinaria: Suele ser mayor de 500 mosm /litro en la IRA pre-renal y
menor de 350 en la NTA. Esto refleja la preservacion o no de la funcién tubular de
concentrar la orina.

Sodio urinario (NaU): La concentracién de sodio (Na) mayor a 40 mEq/! de orina se
refaciona con NTA, valores inferiores a 20 mEq/l suelen corresponder a estados
pre-renales, dependiendo de la de la respuesta tubular a las acciones de las
hormonas Antidiurética (ADH) y Aldosterona.

2. De Imagenes

AM. Holgado S

Radiografia de toérax: busqueda de signos de edema pulmonar, derrame
pericardico, efusion pleural. -

Ecografia renal: valorar presencia, tamafio y forma. Es segura, rapida y de alto
rendimiento. Identifica la caracterizacién del parénquima y de los sistemas
colectores. También detecta calculos renales, aneurismas abdominales y trombosis
de la vena renal.

Tomografia computada: debe llevarse a cabo sin contraste en los pacientes con
falla renal para evitar afiadir nefrotoxicidad del contraste intravenoso. Permite el
estudio de masas quisticas (benignas o malignas). .

La pielografia retrograda se reserva para pacientes en los que existe una fuerte
sospecha de obstruccion del tracto urinario. Las imagenes renales obtenidas con
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is6topos son un método seguro y eficaz para valorar la perfusion renal asi como su
funcién.

3. De examenes especializados

¢ Indicadores Bioquimicos:
Permiten diferenciar oliguria aguda debida a hiperazoemia prerrenal de la causada
por nefropatia parenquimatosa:

= a. indice de insuficiencia renal: es la relacién de la concentracién urinaria de sodio

E Wazzet & con la proporcion de creatinina en orina y plasma expresada en porcentaje. Se
concluye, que cifras menores de 1% es insuficiencia prerrenal y cifras mayores

de 1% indican necrosis tubular aguda.
. b. Fraccion de excrecion de sodio: es la relacion del indice urinario-plasmatico de

sodio respecto al de creatinina urinaria-plasmatica, expresado en forma
porcentual. Las cifras menores de 1% indican insuficiencia prerrenal y mayores
de 1% reflejan NTA.
« Biopsia renal: )
En sospecha de nefropatia parenquimatosa. El procedimientos se considera
cuando la azoemia es de inicio reciente y de causa desconocida, cuando exista la
posibilidad de que el paciente tenga una nefropatia que pueda requerir un
tratamiento farmacolégico especializado como esteroides o medicacion
inmunosupresora, o cuando la biopsia pueda tener importancia pronéstica.

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

o Evitar drogas nefrotoxicas: antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina, bloqueadores de receptores de angiotensina 2,
aminoglucésidos.

e Agresiva hidrataciéon con voliumenes, preferentemente con cristaloides, en el caso
de falla prerrenal, guiada preferentemente por mediciéon de presion venosa central
o presién de enclavamiento de la arteria puimonar, si ésta es disponible.

e Régimen estandar de hidratacién con cloruro de sodio al 0.09 % a 1 ml/kg/h
iniciado 12 horas antes de utilizar sustancias de contraste y continuado 12 horas
después, ha demostrado disminuir el riesgo de falla renal en forma significativa en
el caso de procedimientos que utilicen sustancias de contraste.

¢ Dopamina a dosis bajas no confiere proteccion significativa en la disfuncién renal.
Nutricién: restringir la ingesta de proteinas a 0,5 gr/kg./dia para prevenir €l aumento
de sintesis de urea y asegurar una ingesta calérica de 400 kcal/dia para reducir el
catabolismo tisular.

¢ Reduccidn de los riesgos infecciosos: Retirar los catéteres urinarios introducidos en
los pacientes oliguricos no obstruidos con técnicas con estricta asepsia y rapida
retirada de los catéteres vasculares.

e Balance de liquidos:
> Peso diario del paciente. -
» Monitorizar aportes y salidas. Balance hidrico estricto.
> Balance acido/base y de electrolitos. '

A.M. Holqado S.
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2. MEDIDAS TERAPEUTICAS

2.1. Diuréticos: de constatarse buen estado de la volemia, puede aplicarse diuréticos
como furosemida endovenosa a dosis de 20 a 100 mg por hora, en un lapso no
mayor de 6 horas. Sin embargo esta estrategia no ha demostrado disminuir la
tasa de necesidad de terapia de reemplazo renal. Se recomienda el uso de
diuréticos en pacientes oligliricos que se encuentran en un estado de
normovolémia o hipervolémia.

e 2.2. Terapia de reemplazo renal: Esta indicada la dialisis cuando la insuficiencia
renal es progresiva y da lugar a:

Uremia grave.

Acidemia dificil de manejar.

Hiperpotasemia.

Sobrecarga de volumen.

Tecnologias a realizar:

Hemodialisis.

Dialisis peritoneal.

Hemofiltracion arteriovenosa con dialisis (CAVHD) o sin didlisis (CAVH).
Hemofiltracion venovenosa (CVVH).

3. MANEJO DE LAS COMPLICACIONES

3.1. Hiperpotasemia

Medidas Generales: Las fuentes de potasio, endégenas o exdégenas, necesitan
ser identificadas y reguladas si es posible. Las fuentes enddgenas incluyen los
tejidos degradados, la lisis celular y la reabsorcion de hematomas. Las fuentes
exdgenas incluyen la dieta, los liquidos intravenosos y las medicaciones. Las
medicaciones que interfieren con la regulacién del potasio, como los farmacos
antiinflamatorios no esteroideos, la heparina y los inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina, deben ser interrumpidos. Medidas especificas:
diuréticos, resinas fijadoras de potasio como el kayexalate y la didlisis si la
hiperpotasemia es severa o refractaria a las medidas anteriores .

3.2. Acidosis metabodlica
La acidosis metabolica leve (niveles de bicarbonato plasmatico no menores de 16
mEg/L) no requieren tratamiento. En la acidosis severa (pH plasmatico < 7,00) se
debe valorar tratamiento con bicarbonato sodico parenteral. La acidosis que no
puede ser tratada de forma médica es una indicacion para la dialisis.

3.3. Metabolismo anormal de farmacos
Es imperativa una cuidadosa revision de todas las medicaciones en el cuidado del
paciente con IRA. Los farmacos que son excretados casi completamente por los
rifiones necesitaran ajustes en la dosis del farmaco o en los intervalos entre
dosis. Si se inicia la dialisis, pueden ser necesarios hacer ajustes para tener en
cuenta el aclaramiento con la didlisis.

4. CRITERIOS DE ALTA

- Haber resuelto la causa desencadenante de la falla renal aguda.
- Control adecuado de medio interno (electrolitos y medio acido base).
- Hemodinamia adecuada sin soporte vasoactivo.

AM. Helgado S.
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5. PRONOSTICO

La alta incidencia de falla de multiérganos en pacientes criticos ha hecho dificultoso
discernir si la insuficiencia renal aguda de por si causa incremento en la mortalidad o
si es un marcador de severidad. Recientes estudios han demostrado que contribuye a
elevar mortalidad en el contexto de nefropatia por contraste y en cirugia cardiaca. La
terapia de reemplazo renal debe ser considerado tempranamente a fin de evitar
complicaciones y mejorar resultados. '

'VIIl. COMPLICACIONES

Sobrecarga de volumen
Hiperpotasemia
Hiponatremia
Hiperfosfatemia
Hipocalcemia

o COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIALISIS

o Complicaciones cardiovasculares: ocurren mas frecuentemente con la hemodialisis
oY que con las otras técnicas de depuracion de la sangre. La hipotensién es la
complicacion mas frecuente. Su fisiopatologia es multifactorial. Puede haber Isquemia
miocardica, que puede ser silente, es decir, no acompafnada de angina de pecho.
Hipoxemia inducida por didlisis: Se atribuye a hipoventilacién alveolar y a una
leucocitosis intrapulmonar iniciada por las membranas de dialisis. Esto es pocas
veces un problema, excepto en los pacientes con una enfermedad cardiopulmonar
significativa.

Errores técnicos, como el embolismo aéreo y la contaminacién de la sangre o de las

lineas de dializado son poco frecuentes dado el riguroso programa de control de

calidad en las unidades de dialisis.

» Sangrado es el principal problema con la terapia de reemplazo renal (TRR) y obliga a
un manejo cauteloso de la anticoagulacion.

» Entre los pacientes en dialisis peritoneal, la peritonitis es la principal complicacién del
tratamiento. Las patégenos aislados mas habituaimente son el Sthaphylococcus
aureus y el S. epidermidis. Las bacterias gram-negativas y los hongos son agentes
causales ocasionalmente. Cuando se sospecha que el paciente tiene una peritonitis
asociada a la dialisis peritoneal, se recomienda iniciar el tratamiento de cobertura con
antibiéticos de amplio espectro, para ser dirigida una vez que se reciban los cultivos.

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

El servicio de cuidados intensivos del Hospital Il - 2, en base a su capacidad resolutiva

cualitativa debe referir al servicio de cuidados intensivos del Hospital Il - 1,

considerando los siguientes criterios:

* No se logra controlar las complicaciones y presencia de muchos factores causales
de la Insuficiencia Renal Aguda.

e Dificultad en la correccién de patologia de mayor complejidad.

* Ausencia de soporte hemodialitico necesario y oportuno.

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