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PRESENTACION

El Sistema Nacional de Salud, fortalecido con la promulgacion de la Ley N° 1152 “Hacia el Sistema
Unico de Salud” y la politica Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI), promueve la mejora
en el acceso y la calidad de atencién para toda la poblacion, desarrollando documentos técnico-
normativos que coadyuven en el quehacer de los profesionales en salud.

Las actualizaciones de estos documentos buscan prevenir y mejorar la salud de la poblacién, para
ello, establece criterios y estandariza el proceso de atencion que el personal médico debe aplicar
ante situaciones especificas de salud individual o colectiva., buscando una atencién al usuario con
equidad y calidad, ademas de proteger al profesional de eventualidades que estén al margen de la
normalidad en relacion a causa-efecto del proceso salud-enfermedad.

En los ultimos afios, el pais enfrenté la pandemia COVID-19 que develd la necesidad de estandarizar
los criterios de manejo y estructuracion de las Unidades de Terapia Intensiva, dentro de los Hospitales
para brindar una atencion generalizada y equitativa para toda la poblacion.

La presente Norma Nacional de Atencion Clinica de Terapia Intensiva esta fundamentada en evidencia
cientifica actualizada, elaborada en conjunto con la Sociedad Boliviana de Medicina Critica y Terapia
Intensiva y los Servicios Departamentales de Salud, bajo cumplimiento del marco normativo vigente.
Este documento servira de referencia en los Hospitales del Sistema Nacional de Salud
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VISTOS Y CONSIDERANDO:

Qlle el Paragrafo 1 del Articulo 35 de la Constitucién Politica del Estqdo, dispone que el Estado, en tqdos sus
niveles, protegera el derecho a la salud, promoviendo politicas publicas orientadas a mejorar la calidad de
vida, el bienestar colectivo y el acceso gratuito de la poblacién a los servicios de salud.

Que el Articulo 37 del Texto Constitucional, determina que el Estado tiene la ob.ligacic’m indeclinable de
garantizar y sostener el derecho a la salud, que se constituye en una funcnon suprema y primera
responsabilidad financiera. Se priorizara la promocién de la salud y la prevencién de las enfermedades.

Que los incisos a) y c) del Articulo 3 de la Ley N° 3131, de 8 de agosto de 2005, del Ejercicio Profesional
Médico, establecen dentro los principios que la profesién médica esta consagrada a la defensa de la vida,
cuidado de la salud integral de la persona, familia y comunidad; El médico en el ejercicio de su profesion
actuara con autonomia e independencia, guiado por normas y protocolos vigentes.

Que el inciso a) del Articulo 13 de la Ley N° 3131, prevé dentro los derechos del paciente recibir atencién
médica, humanizada y de calidad.

Que el numeral 1 del Paragrafo I del Articulo 81 de la Ley N° 031, de 19 de julio de 2010, Marco de
Autonomias de Descentralizaciéon “Andrés Ibafiez”, dispone dentro las competencias asignadas al nivel
central del Estado elaborar la politica nacional de salud y las normas nacionales que regulen el
funcionamiento de todos los sectores, ambitos y practicas relacionados con la salud.

Que el Articulo 3 del Codigo de Salud aprobado por Decreto Ley N° 15629, de 18 de julio de 1978,
preceptia que corresponde al Poder Ejecutivo a través del Ministerio de Previsiéon Social y Salud Publica, al
que este Codigo denominara Autoridad de Salud, actual Ministerio de Salud y Deportes, la definicién de la
politica nacional de salud, la normacién, planificacién, control y coordinacidon de todas las actividades en
todo el territorio nacional, en instituciones publicas y privadas sin excepcion alguna.

Que el Articulo 2 del Decreto Supremo N° 28562, de 22 de diciembre de 2005, que reglamento a la Ley N°
3131, del Ejercicio Profesional Médico, determina todo el Sistema Nacional de Salud se regira por la
normativa vigente elaborada y validada por el Ministerio de Area de Salud.

Que el Articulo 5 del Decreto Supremo N° 29601, de 11 de junio de 2008, establece que el modelo de
atencién de Salud Familiar Comunitaria Intercultural, es el conjunto de acciones que facilitan el desarrollo
de procesos de promocién de la salud, prevencién, tratamiento y rehabilitacion de la enfermedad de manera
eficaz, eficiente y oportuna en el marco de la horizontalidad, integralidad e interculturalidad, de tal manera
que las politicas de salud se presentan y articulan con las personas, familias y la comunidad o barrio.

Que el inciso w) del Paragrafo I del Articulo 14 del Decreto Supremo N° 4857, de 06 de enero de 2023
sefiala como atribucién de las Ministras y los Ministros del Organo Ejecutivo, emitir Resoluciones
Ministeriales, asi como bi-ministeriales y multiministeriales en coordinacién con las Ministras (os) que
correspondan, en el marco de sus competencias.

Que los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, determinan como atribuciones de la
Ministra (0) de Salud y Deportes, en el marco de las competencias asignadas al nivel central por la
Constitucién Politica del Estado, ejercer la rectoria, regulacién y conduccién sanitaria del sistema de salud;
Elaborar normas y reglamentos para el ejercicio de la profesion en el sector de salud.

Que la Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que aprueba en sus tres partes el documento
técnico normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”.

Que, mediante Acta de Reunién del Comité de Coordinacién Técnica (COCOTEC), de 15 de noviembre de

2023, se valida el documento con observaciones de forma a ser ajustadas y verificadas por el Comité de
Identidad Institucional y Publicaciones.

Que, a través de las Actas del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones, de 25 de enero de 2024, se
dan la aprobacién a las seis (6) Normas Nacionales de Atencién Clinica en las especialidades de:
Neurologia, Terapia Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias,
consignadas dentro la serie Documentos Técnicos Normativos.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/264/2025, de 3 de septiembre de 2025, la
Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Nacional
de Atencién Clinica de Neurologia, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para la prevencién y
mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacién del Comité de Coordinacién Técnica y la
aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emisién de la Resolucién
Ministerial.

Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/265/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva, tiene el objetivo de optimizar las acciones del personal
de salud en el manejo de las patologias prevalentes, contribuyendo a reducir la morbilidad y mortalidad y
fortalecer la calidad de vida de pacientes en estado critico, cuenta con la validacién del Comité de
Coordinacién Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emisién de la Resoluciéon Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/266/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencion Clinica de Medicina Interna, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para ,la
prevencién y mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de Coordinacién
Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la

viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emisién de la
Resolucién Ministerial.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/267/2025, de 3 de septiembre de 2025, la
Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Na_cnonal
de Atencién Clinica de Pediatria, tiene el objetivo de precautelar la salud de la poblacién y optimizar la
atencidén de nuestra nifiez y adolescencia, cuenta con la validaciéon del Comité de Coordmaqnén_ ’:I'ecmc,a Y. la
aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emision de la Resolucién
Ministerial.
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Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/268/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia, tiene el objetivo de brindar un conjunto de
recomendaciones basadas en una revision sistematica de la evidencia y en la evaluacién de los riesgos,
cuenta con la validacion del Comité de Coordinaciéon Técnica y la aprobacién del Comité de Identidad
Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento
de procesos correspondientes para la emisién de la Resolucién Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/269/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Urgencias y Emergencias, tiene el objetivo de brindar recomendaciones
para mejorar la calidad de atencién de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de
Coordinacion Técnica y la aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emision de la Resolucién Ministerial.

Que, el Informe Legal MSyD/DGAJ/UAJ/IL/1337/2025, de 23 de septiembre de 2025, emitido por la
Direccién General de Asuntos Juridicos, manifiesta que es procedente la emision de la Resolucién
Ministerial que apruebe los documentos técnicos normativos de las especialidades de: Neurologia, Terapia
Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias, en cumplimiento a lo
dispuesto en los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, de 6 de enero de 2023, de
Organizacién del Organo Ejecutivo; toda vez que, no contravienen a las normas juridicas vigentes, con la
aclaracion que las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas Nacionales de
Atencién Clinica”, aprobado por Resoluciéon Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que no fueron
objeto de actualizacién dentro los seis (6) documentos técnicos normativos referidos en el presente tramite,
se encuentran vigentes.

POR TANTO:

LA MINISTRA DE SALUD Y DEPORTES, en uso de las atribuciones que le confiere el Decreto
Supremo N° 4857 de 06 de enero de 2023, Organizacién del Organo Ejecutivo.

RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO.- APROBAR los documentos técnicos normativos, que se detallan a
continuacion:

- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Neurologia”, con nimero de publicacion 538;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva”, con nimero de publicacién 539;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Medicina Interna”, con namero de publicacién 540;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Pediatria”, con nimero de publicacién 541;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia’, con numero de publicacion 542;

;Normn Nacional de Atencién Clinica de Emergencias y Urgencias”, con nimero de publicacién
43,

Que en Anexo forman parte integrante e indisoluble de la presente Resolucién Ministerial.

[T

ARTICULO SEGUNDO.- AUTORIZAR a la Unidad de Redes de Servicios de Salud y C_alidad
dependiente de la Direccién General de Redes de Servicios de Salud, la impresién del mencionado
documento, debiendo depositarse un ejemplar en Archivo Central del Ministerio de Salud y Deportes.

ARTiCULO TERCERO.- L Las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas
Nacionales de Atencion Clinica™, aprobado por Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que
no fueron contempladas en la presente Resoluciéon Ministerial, se encuentran vigentes.

II. A efectos de su aplicacién las especialidades sefialadas en el Articulo Primero prevalecerin ante las
conmgnacjm en el Documento Técnico Normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”, aprobado por
Resolucion Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013.

ARTICULO CUARTO.- La presente Resolucién debera ser publicada en la Pagina Web Institucional,
http://www.minsalud.gob.bo.

ARTiCULO QUINTO.- El Viceministerio de Gestién del Sistema Nacional de Salud, a través de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, queda encargado de la ejecucién y difusién del
mencionado documento.

Registrese, comuniquese y archi

riang Camila m;uz
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INTRODUCCION

Durante los ultimos afos, el Sistema Nacional de Salud de Bolivia se ha fortalecido significativamente
y ha promovido la equidad mediante la promulgacion de la Ley N° 1152, “Hacia un Sistema Unico de
Salud”, que busca mejorar el acceso y la calidad de la atencion para toda la poblacion en el marco
de la Politica SAFCI, mejorando el trabajo de los profesionales en salud los cuales operativamente
ejecutan en el marco normativo en salud.

La Medicina es la Ciencia por excelencia, la cual, se encuentra en constante evolucion, siendo el
ejemplo mas reciente la especialidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva, una especialidad aun
joven, para la cual se requieren recursos humanos calificados asi como el equipamiento necesario
para alcanzar ese “milagro” de salvar vidas, muy dependiente de la aplicacion de un adecuado
conocimiento sistematicamente ordenado, para lo cual se trabajé esta Norma posterior a una
adecuada convocatoria a diferentes instancias, por el ente rector en Salud de nuestro pais.

La especialidad de Terapia Intensiva, representa el ultimo recurso que decide si los pacientes pueden
cursar hacia la recuperacion y la supervivencia, o por otro lado hacia la muerte, por lo que a fin de
aportar en la disminucién de la morbimortalidad del paciente en estado critico en nuestro pais, se
realizo la actualizacion de este documento conjuntamente con la Sociedad de Medicina Critica y
Terapia Intensiva y los Servicios Departamentales de Salud, quienes realizaron su aporte invaluable.

El Ministerio de Salud y Deportes como ente rector en salud, a través de la Direccion General de Redes
de Servicios de Salud en trabajo conjunto con la Sociedad Boliviana de Medicina Critica y Terapia
Intensiva y los Servicios Departamentales en Salud bajo cumplimiento del marco normativo vigente,
desarrollaron la actualizaciéon de la Norma Nacional de Atencién Clinica de “Terapia Intensiva” basado
en metodologias de revisidon exhaustiva fundamentados en evidencia cientifica actualizada, con el
suficiente criterio técnico para establecer la base de este documento, optimizando las actividades
del personal de salud, en el abordaje de las diferentes patologias prevalentes, logrando mejorar la
utilizacion del tiempo, los recursos y mejorar la calidad de la atencion.

La presente norma esta sujeta a la disponibilidad de tecnologia, insumos, farmacos y recursos
humanos que conlleva la atencion en Terapia Intensiva, asi como la literatura disponible para el nivel
de altitud (metros sobre el nivel del mar) de cada institucion.

La actualizacion de este documento, busca prevenir y mejorar la salud de la poblacion, para ello,
establece criterios y estandariza el proceso de atencion que el personal médico debe aplicar ante
situaciones especificas de salud individual o colectiva. Esta Norma, no solamente busca una atencion
al usuario con equidad y calidad, sino también proteger al profesional de eventualidades que estén al
margen de la normalidad en relacion a causa-efecto del proceso salud enfermedad.

En ese sentido, el Ministerio de Salud y Deportes como cabeza de sector pone a disposicion del
personal de salud este documento, para que sirva de herramienta normativa en el ejercicio de la
practica médica.






MARCO NORMATIVO

La Constitucidon Politica del Estado Plurinacional de Bolivia, establece el Derecho a la Salud, sin
exclusion ni discriminacién alguna en el Marco del Sistema Unico de Salud que sera universal,
gratuito, equitativo, intracultural, intercultural, participativo, con calidad, calidez y control social. Con
los principios de solidaridad, eficiencia y corresponsabilidad, rescata los saberes, conocimientos
y practicas ancestrales desde el pensamiento y valores de todas las naciones y pueblos indigena
originario campesinos.

El Ministerio de Salud y Deportes orienta sus acciones para fortalecer la rectoria y los servicios para
los sectores de salud y deportes en el territorio nacional, con ejercicio pleno inclusivo, el acceso de
todas las personas, la construcciéon del Sistema Nacional de Salud en el marco de la Politica de
Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI), erradicando la pobreza e inequidad para Vivir Bien.

La Agenda Patriética 2025 establece entre sus metas que el 100% de las bolivianas y los bolivianos
cuentan con servicios de salud, cuyo acceso es un derecho humano que se cumple plenamente en
Bolivia, como un justo homenaje al bicentenario de la Bolivia Digna y Soberana.

El Plan de Desarrollo Econémico y Social (PDES) 2021 - 2025 “Reconstruyendo la Economia
para Vivir Bien, Hacia la Industrializacién con Sustitucion de Importaciones”, en el Eje 6: “Salud y
Deportes para Proteger la Vida con Cuidado Integral en Tiempos de Pandemia”, establece trabajar
en el fortalecimiento de los sistemas de salud, garantizar el acceso y calidad a la salud para todos
los bolivianos, ademas combatir la COVID-19 de forma mas efectiva. En este ambito, el Estado
fortalecera el sistema nacional de salud con servicios de calidad, afianzando estructuralmente la
salud preventiva, por medio de la implementacion de una gestion unificada de los tres subsistemas
de salud, publico, privado y seguridad social, que trabajen de acuerdo a los protocolos y planes
de contingencia, y se encuentre preparado para enfrentar de manera oportuna a la pandemia y la
atencion de todo tipo de enfermedades.

EIPSDI 2021-2025 establece objetivos, metas y resultados dirigidos a mejorar la calidad y esperanza
de vida de la poblaciéon boliviana, especialmente de los grupos social y econdmicamente mas
deprimidos en Bolivia; asi como las condiciones de vida y de salud de las naciones y pueblos indigena
originario campesinos. Procura, ademas, mejorar la situacion y el estado de salud, la inclusion
social en salud y el acceso universal y gratuito a los servicios de salud integrales y de calidad. Los
objetivos, metas, resultados y acciones del Plan estan delineados en el marco del Sistema Unico
de Salud Universal y Gratuito (SUS), de la Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI) y de los
siguientes lineamientos politicos: a) Atencién integral a las emergencias sanitarias y los desastres,
b) Acceso universal y gratuito a la salud y fortalecimiento del Sistema Unico de Salud, c) Promocion
de la Salud y Prevencion de la enfermedad en el marco de la Salud Familiar Comunitaria Intercultural
(SAFCI), d) Promocion del deporte para una comunidad saludable, e) Recursos humanos para la
salud, e) Participacion y control social en salud. El derecho a la salud, como mandato Constitucional,
se mostrara mediante una mejor calidad de vida y de salud, la disminucion de la enfermedad y la
muerte, y las determinantes sociales que inciden en la salud, que podran ser investigados y medidos
directamente de tal manera que se evidencie el alcance de las metas al final del quinquenio.






AAS
ACI
ACM
ACV
ACVi
AGEMED
AHA
AINE
AKI
ALT
AMICS
ANA
ANCA
ANP
AoCLF
AP
APACHE
ARA
ASMA
ASPECTS
ASPEN
AST
ATC
ATCC
CASS
CAD
cb

CiD

CIE

CK
CK-MB
CMDCC
CMRO2
cMmv
CPAP
CPK

ACRONIMOS Y ABREVIACIONES

Acido acetilsalicilico.

Angioplastia Coronaria Invasiva.

Arteria Cerebral Media.

Accidente cerebrovascular.

Accidente cerebrovascular (Isquémico).

Agencia Estatal de Medicamentos y Tecnologias en Salud.
American Heart Association.

Antiinflamatorios no esteroides.

Lesion renal aguda.

Alanina aminotransferase.

Shock cardiogénico agudo por infarto de miocardio.
Anticuerpos antinucleares.

Anticuerpos anticitoplasma de neutrdfilo.

Péptido natriurético auricular.

Insuficiencia hepatica aguda sobre cronica.

Vista anteroposterior.

Acute Physiology and Chronic Health disease Classification System.
Antagonistas de los Receptores de Aldosterona.
Anticuerpos anti- musculo liso.

Alberta Program Early CT Score.

Asociacion Americana de Nutricién Enteral y Parenteral.
Aspartato transaminasa.

Angio-tomografia computada.

Angiografia tomografica coronaria.

Estudio de Cirugia de la Arteria Coronaria.
Cetoacidosis diabética.

Craniectomia descompresiva.

Coagulacion intravascular diseminada.
Clasificacion internacional de enfermedades.
Creatincinasa.

Creatine phosphokinase-MB.

Conjuntos Minimos de Datos de Cuidados Criticos.
Consumo metabdlico cerebral de oxigeno.
Citomegalivirus.

Presion positiva continua en las vias respiratorias.
Creatina-fosfocinasa.



CPK MB
CTPA
DAT
DHA
DHIF
DM
DRESS
DVE
EAPA
EASL
EBV
EC
ECCE
ECG
EEG
EH
ECO-FAST
ECT
EGO
ELTR
EP
EPOC
ERC
ESICM
ESPEN
ESUS
ETT
EVC
FA

Creatina-fosfocinasa isoenzima CPK-MB.

Angiografia pulmonar por tomografia computarizada.
transportador de dopamina.

Dafio Hepatico Agudo.

Dario hepatico inducido por farmacos.

Diabetes Mellitus.

Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms.
Derivacién ventricular externa.

Edema agudo de pulmon o altitud.

Asociacion Europea para el Estudio del Higado.

Virus de Epstein-Barr.

Enfermedad coronaria.

Enfermedad Coronaria Cronica Estable.
Electrocardiograma.

Electroencefalograma.

Encefalopatia hepatica.

The Focused Abdominal Sonography for Trauma Scan.
Encefalopatia traumatica croénica.

Examen general de orina.

Registro Europeo de Trasplante de Higado.

Embolia pulmonar.

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
Enfermedad Renal Cronica.

European Society of Intensive Care Medicine.
Sociedad Europea de Nutricién Clinica y Metabolismo.
ictus embdlico de origen desconocido.
Ultrasonografia de compresion.

Enfermedad Vascular Cerebral.

Fosfatasa alcalina.

FAST (Eco-FAST) Evaluacién enfocada con ecografia en trauma.

FEVI
FHA
FMO
FRA
FSC
GAP
GCsS
GGT

Fraccion de Eyeccion Ventricular.
Falla hepatica aguda.

Falla Multiorganica.

Falla renal Aguda.

Flujo sanguineo cerebral.

Brecha anidnica.

Escala de coma de Glasgow.
Gamma-glutamil transpeptidasa.



Gl Gastrointestinal.

HAS Hipertension Arterial Sistémica.

HBPM Heparina de bajo peso molecular.

HCE Historia clinica electrénica.

HEART SCORE History, ECG, Age, Risk factors and Troponin.
HELLP Hemolysis, Elevated Liver enzymes Low Platelet count (en inglés).
HGAE Higado graso agudo del embarazo.

HIC Hemorragia intracerebral.

HLA Antigenos leucocitarios humanos.

HNF Heparina no fraccionada.

HSA Hemorragia subaracnoidea.

HS-CTN Troponina ultrasensible.

HTA Hipertension arterial.

HTP Hipertension pulmonar.

IAM Infarto agudo de miocardio.

IAMCEST Infarto de miocardio con elevacion del segmento ST.
IAMSEST Infarto Agudo de Miocardio Sin elevacion de ST.

IC Insuficiencia cardiaca.

ICP Centro de Intervencion coronaria Percutanea.

IEBM Ingenieria electrobiomédica.

IECA Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina.
IGF-1 Factor de crecimiento similar a la insulina 1.

IigM Inmunoglobulina M.

IHA Insuficiencia hepatica aguda.

IHI Institute for Health Improvement.

IM Via intramuscular.

IMAO Inhibidores de la monoaminooxidasa.

INR indice Internacional Normalizado.

IPO Interaccion persona-ordenador.

ISS Injury Severity Score.

ISTH Sociedad Internacional de Trombosis y Hemostasia.
v Via intravascular.

KDIGO Kidney Diseases Improving Global Outcomes.
KPTT Tiempo de tromboplastina parcial activada con caolin.
LCR Liquido cefalorraquideo.

LDH Isoenzimas de la lactato deshidrogenasa.

LHH Linfohistiocitosis hemofagocitica.

LINAME Listado Nacional de Medicamentos Esenciales.



LINADIME
LMA-M3
LTX
NAC
NAV
NDMA
NE
NEWS 2
NIHSS
NP

NPO
NUS
OoDS
OMS
ONIR
PA

PAD
PAM
PAS
PCC
PCI
PCP
PCR
PDF
PEEP
PESI
PIC
PLN
PPC
PTT
PVC
RCP
RM

RM - FLAIR
RMN
RVM
SAl

Listado Nacional de Dispositivos Médicos.
Leucemia promielocitica aguda subtipo M3.
Trasplante hepatico.

N-acetilcisteina.

Neumonia asociada a la ventilacion mecanica.
N-nitrosodimetilamina.

Via enteral.

National Early Warning Score 2.

National Institutes of Healt Stroke Scale.
Via parenteral.

“nada por la boca” (del latin “nulla per 0s”).
Nitrogeno uréico sérico.

Objetivos de desarrollo sostenible.
Organizacion Mundial de la Salud.

Orden de No Intentar Reanimacion.

Vista posteroanterior.

Presion arterial diastdlica.

Presion arterial media.

Presion arterial sistémica.

Presioén Critica de Cierre.

Prevencién y Control de Infecciones.

Peso corporal previsto.

Reaccién en cadena de la polimerasa.
Producto de Degradacién del Fibrinogeno.
Presion de fin de espiracion positiva.

Indice de Severidad del Embolismo Pulmonar.
Presion intracraneal.

Programacion del lenguaje natural.

Presién de perfusion cerebral.

Purpura trombocitopénica trombatica.
Presiéon Venosa Central.

Reanimacion Cardiopulmonar.

Resonancia Magnética.

Fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR).
Resonancia magnética nuclear.

Cirugia de revascularizacion de miocardio.
Sin otra indicacion.



SARM
SBMCTI
SC
SCA
SCAI
SCASEST
SCC
SCCM
SDRA
SIC
SIRS
SMC
SNC
SNG
SNS
SOFA
SPECT
sPESI

Stroke MIMICS

TC
TCE
TCSC
TEP
TEPT
TEV
TIA
TME
TNK
TOAST
TP
TTPA
TRR
TRRC
T
TTPA
uco
ul
uTl

Staphylococcus aureus resistente a la meticilina.

Sociedad Boliviana de Medicina Critica y Terapia Intensiva.
Shock o choque cardiogénico.

Sindrome coronario agudo.

Consenso de expertos sobre la clasificacion por etapas del shock cardiogénico

Infarto sin elevacion del segmento ST.

Sindrome Coronario Cronico.

The Society of Critical Care Medicine.

Sindrome de dificultad respiratoria aguda.

Sistemas de informacion clinica.

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica score.
Soporte Mecanico Circulatorio.

Sistema nervioso central.

Sonda nasogastrica.

Sistema nacional de salud.

Sequential Organ Failure Assessment.

Tomografia computarizada por emisién de foton unico.
indice de Severidad del Embolismo Pulmonar simplificado.
Patologia no vascular que se presenta como un ictus isquémico agudo.
Tomografia computada.

Traumatismo craneoencefalico.

Tomografia computarizada sin contraste.
Tromboembolismo pulmonar.

Trastorno de estrés postraumatico.
Tromboembolismo venoso.

Accidente isquémico transitorio.

Tasas de mortalidad estandarizadas.

Tenecteplasa.

Trial of Org in Acute Stroke Treatment.

Tiempo de protrombina.

Tiempo de tromboplastina parcial activada.

Terapia de sustitucion renal.

Terapia de sustitucion renal continua.

Tiempo de trombina.

Tiempo parcial de tromboplastina activada.

Unidad Coronaria.

Unidades internacionales.

Unidad de Terapia Intensiva.



VCS
VD
VHA
VHB
VHE
VIH/SIDA
VMNI
VO
viQ
VRG
vvz
WSES

Vena cava superior.

Ventriculo derecho.

Virus de la hepatitis A.

Virus de la hepatitis B.

Virus de hepatitis E.

Virus de inmunodeficiencia humana/Sindrome de inmunodeficiencia adquirida.
Ventilacién mecanica no invasiva.

Via oral.

Ventilacién/perfusiéon (gammagrafia pulmonar).
Volumen de residuo gastrico.

Virus de la varicela-zéster.

World Society of Emergency Surgery.
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1 NIVEL DE o
ATENCION

* No corresponde a codificacion CIE

ASPECTOS GENERALES DE LA ATENCION
CLINICA EN TERAPIA INTENSIVA

La Medicina es la Ciencia por excelencia, la cual, se encuentra en constante evolucion, siendo
el ejemplo mas reciente la especialidad de Medicina Critica y Terapia Intensiva, una especialidad
aun joven, la cual representa el ultimo recurso que decide si los pacientes pueden cursar hacia la
recuperacion y la supervivencia, o por otro lado hacia la muerte. Para lo anterior, se requieren recursos
humanos calificados asi como el equipamiento necesario para alcanzar ese “milagro” de salvar vidas,
muy dependiente de la aplicacion de un adecuado conocimiento sistematicamente ordenado, para
lo cual se trabajé esta Norma posterior a una adecuada convocatoria a diferentes instancias, por el
Ente Rector en Salud de nuestro pais, el Ministerio de Salud y Deportes, realizandose la redaccioén
y validacion de 16 capitulos de forma concisa y practica, que permita aportar en la disminucion de la
morbimortalidad del paciente en estado critico en nuestro querido pais. En ese sentido el documento
técnico Norma Nacional de Atencion Clinica NNAC de Terapia Intensiva contiene informacion
producto del analisis de revision sistematizada y actualizada de fuentes bibliograficas.

A continuacion, se presenta los aspectos generales para la atencion clinica en Terapia Intensiva,
detallados en tres secciones:

SECCION 1. ATENCION CLINICA EN TERAPIA INTENSIVA
1.1 NIVELES DE CUIDADOS CRITICOS EN ADULTOS

Los cuidados criticos se clasifican en diferentes niveles de atencion de acuerdo con el grado de
monitorizacion y soporte que el paciente requiere. De menor a mayor intensidad, se distinguen tres
niveles:

Nivel 1 o Cuidados Especiales: Sala general con monitorizacién minima, para pacientes que
requieren soporte respiratorio ocasional (canula nasal de bajo flujo), control de signos vitales horario
y balances hidricos. La relacion enfermera: paciente es de 1:6.

Nivel 2 o Cuidados Intermedios o progresivos: Para pacientes que necesitan monitorizacion
cardiaca continua, soporte ventilatorio no invasivo o invasivo a través de tubo endotraqueal y
balances hidricos estrictos. La relacién enfermera: paciente es de 1:4.

Nivel 3 o Terapia Intensiva: Sala exclusiva con monitorizacién avanzada y soporte de érganos.
Para pacientes criticos inestables con falla organica multiple. Requiere apoyo multidisciplinario, con
relacion enfermera:paciente de 1:2.

La clasificacion en niveles permite estratificar la atencién de acuerdo con la gravedad y necesidades
particulares de cada paciente, optimizando los recursos humanos y tecnolégicos. El traslado entre
niveles debe ser dinamico segun la evolucion clinica (ver tabla 1).

Se debe utilizar el juicio clinico para determinar qué nivel de atencion seria el mas apropiado
basandose en los criterios anteriores. Aunque un nivel de cuidados mas bajo suele requerir un menor
nuamero de enfermeras por paciente o una menor necesidad de cuidados médicos, esto puede no
aplicarse en todas las circunstancias y el objetivo debe ser la flexibilidad en la provisién de personal
para satisfacer todas las necesidades asistenciales del paciente. El nivel de cuidados asignado a un
paciente influira, pero no determinara, las necesidades de personal.
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Es importante tener en cuenta que la clasificacion de los Niveles de Cuidados Criticos para Adultos
(particularmente para el Nivel 1) es mas amplia que la presencia o ausencia de fallo organico per
se. Las disposiciones para la transicion entre el Nivel | y el Nivel Il de cuidados deben ser claras y
acordadas entre los médicos responsables de cada nivel.

Tabla 1. Diferencias de los cuidados administrados de acuerdo a niveles de atencion

Cuidados en +« Pacientes cuyas necesidades pueden satisfacerse mediante la atencion
Sala normal en una sala de un hospital de agudos.

» Pacientes que han sido trasladados recientemente desde un nivel de cuidados
superior, pero sus necesidades pueden satisfacerse en una sala de agudos
con asesoramiento y apoyo adicionales del equipo de extensién de cuidados
criticos.

» Pacientes que pueden ser atendidos en sala pero que siguen en riesgo de
deterioro clinico.

Nivel I - * Pacientes que requieren observaciones o intervenciones mas detalladas,
Cuidados incluido el apoyo basico para un unico sistema organico y los que "descienden"
especiales de niveles de atencion superiores.

» Pacientes que requieren intervenciones para evitar un mayor deterioro
0 necesidades de rehabilitacion que no pueden satisfacerse en una sala
normal.

» Pacientes que requieren intervenciones continuas (aparte del seguimiento
rutinario) de los equipos de criticos para intervenir en el deterioro o apoyar la
intensificacion de los cuidados.

* Pacientes que necesitan un mayor grado de observacion y seguimiento que
no puede ser provisto en sala, en funcion de las circunstancias clinicas y los
recursos de la sala.

Nivel Il - * Pacientes que requieren mayores niveles de observacion o intervencion
Cuidados (mas alla del Nivel 1), incluido el soporte basico para dos o mas sistemas
Intermedios organicos y los que "descienden" de niveles superiores de atencion.

* Pacientes que requieren intervenciones para prevenir un mayor deterioro o
para rehabilitaciéon, mas alla del Nivel I.

* Pacientes que necesitan monitorizacion y apoyo de dos o mas sistemas
organicos basicos.

» Pacientes que necesitan monitorizacion y soporte de un sistema organico a
nivel avanzado (distinto de la asistencia respiratoria avanzada).

» Pacientes que necesitan asistencia respiratoria avanzada a largo plazo.

» Pacientes que requieren cuidados de Nivel | para el soporte de érganos pero
que requieren cuidados de enfermeria mejorados por otras razones, en
particular para mantener la seguridad del paciente si esta muy agitado.
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» Pacientes que necesitan cuidados postoperatorios prolongados, fuera de los
que pueden proporcionarse en unidades de cuidados mejorados: se requiere
una observacion postoperatoria prolongada debido a la naturaleza del
procedimiento y/o al estado y comorbilidades del paciente.

» Pacientes con anomalias fisioldgicas importantes no corregidas, cuyas
necesidades de cuidados no pueden satisfacerse en otro lugar.

* Pacientes que requieren cuidados de enfermeria y terapias con mayor
frecuencia de la disponible en areas de Nivel 1.




Nivel Il
— Terapia
Intensiva

Pacientes que necesitan monitorizacion y soporte respiratorio avanzado.

Pacientes que requieren monitorizacion y soporte para dos o mas sistemas
organicos a un nivel avanzado.

+ Pacientes con deterioro crénico de uno o mas sistemas organicos suficiente
para restringir las actividades diarias (comorbilidad), y que requieren apoyo
para un fallo reversible agudo de otro sistema organico.

* Pacientes que experimentan delirio y agitacion ademas de requerir cuidados
de Nivel Il

» Pacientes complejos que precisan asistencia para un fallo multiorganico;
esto no necesariamente incluye asistencia respiratoria avanzada.

Fuente: Sociedad Boliviana de Medicina Critica y Terapia Intensiva; 2023.

1.2. GESTION Y EVALUACION DE CUIDADOS CRITICOS EN ADULTOS

Las Unidades de Cuidados Criticos admiten cada vez de forma mas frecuente a pacientes adultos
mayores con comorbilidades, muchos de los cuales tienen una elevada mortalidad prevista a corto
y medio plazo con o sin estas terapias. Con frecuencia, estos ingresos se realizan en busca de
resultados centrados en el paciente distintos de la mortalidad; por ejemplo, la reduccion del dolor u
otros sintomas angustiosos causados por una intervencion quirirgica o un “ensayo de tratamiento
de duracion limitada de Terapia Intensiva, en el que tanto el alcance como la duracion de las terapias
se limitan no para restringir sus beneficios, sino para reducir sus dafos”. En tales circunstancias, el
éxito de la labor médica no es la prevencion de la muerte a cualquier precio, sino la prestacion de
una atencion en la que se equilibren las cargas y los beneficios para el paciente individual. Centrarse
exclusivamente en los resultados de mortalidad nos ensenara poco sobre el valor de estos ingresos.
Puede que sea importante diferenciar entre los indicadores de resultados de Terapia Intensiva
disefiadas especificamente para orientar la toma de decisiones y las disehadas para facilitar la
investigacion, la evaluacién comparativa, la revision por pares y la garantia de calidad.

Las Tasas de Mortalidad en Terapia Intensiva llevan dos décadas descendiendo. Sin embargo, uno
de cada cinco pacientes ingresados en Unidades de Terapia Intensiva muere durante su ingreso
hospitalario. La evaluacion comparativa de la mortalidad mediante la notificacion de las Tasas de
Mortalidad Estandarizadas (TME) sigue siendo un aspecto importante de la medicion de resultados.
Sin embargo, la relacion entre las TME y la calidad asistencial sigue siendo dificil de establecer. Por
otra parte, los pacientes derivados, pero no ingresados en Terapia Intensiva, no figuran actualmente
en las bases de datos de las Unidades de Terapia Intensiva (UTI).

Sin embargo, las TME pueden dirigir la atencién hacia las oportunidades de mejora, siempre que las
TME bajos no se consideren con complacencia. Por el contrario, las medidas del proceso asistencial,
la experiencia del paciente, la actividad investigadora y los resultados a largo plazo proporcionan
informacion que puede incorporarse directamente para mejorar la practica y que, por tanto, capacita
al personal.

Fundamentalmente, el desarrollo de métricas de resultados funcionales validadas y fiables tras los
cuidados criticos facilitara la toma de decisiones individualizada y centrada en el paciente por parte
de familiares y clinicos. Esto sera de vital importancia para una poblacién cada vez mas envejecida y
con mas comorbilidades. De hecho, estos resultados pueden llevar a priorizar las intervenciones que
maximizan la funcion, incluso a expensas de la mortalidad, como ha ocurrido en otras especialidades
con quizas mas experiencia en el tratamiento de poblaciones comorbidas.

Las medidas del proceso asistencial incluyen auditorias de la fiabilidad de la aplicacion de las mejores
practicas (por ejemplo, ventilacién pulmonar protectora, cumplimiento de las politicas de sedacién,
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coherencia de los planes de destete) y seguimiento de los acontecimientos adversos (tasas de
infeccién adquirida en la UTI, extubacion no planificada y alta fuera de horario de la UTI).

Entre las medidas experienciales se incluyen las encuestas de satisfaccion de pacientes y familiares,
que ofrecen una importante oportunidad para el aprendizaje reflexivo organizativo e importantes
conocimientos sobre la calidad de la atencion en las Unidades de Cuidados Criticos. El establecimiento
y mantenimiento de las encuestas de satisfaccion requiere una inversion en recursos humanos y
herramientas para su distribucién, recopilacion y analisis. Pueden complementarse con encuestas
al personal y a los médicos en formacién. La comunicacién de los resultados y el seguimiento de
las medidas adoptadas requieren la implicacion de los altos cargos del personal y un foro regular de
difusion. Combinar esto con el establecimiento de un grupo de pacientes y familiares para la Unidad
de Cuidados Criticos constituye un vehiculo importante para el cambio constructivo.

Los resultados a mas largo plazo incluyen los cuidados post intensivos y la estancia en el hospital
durante los anos siguientes al alta hospitalaria. La evaluacioén del periodo posterior a la Terapia
Intensiva en el hospital puede aportar informacién sobre la calidad de la rehabilitacion, la oportunidad
y adecuacion del alta de Terapia Intensiva, la calidad de los cuidados en las salas y de los cuidados al
final de la vida. En la ultima década, un creciente numero de investigaciones ha revelado la profunda
carga que la supervivencia a una enfermedad critica puede suponer para el paciente y su familia.

Cada vez hay mas pruebas de que los familiares de pacientes ingresados en la UTI que han perdido
a un ser querido pueden experimentar de forma duradera altos niveles de duelo complicado,
sintomatologia de estrés postraumatico y depresién. El seguimiento post hospitalario a largo plazo
requiere una infraestructura financiada, con modelos de prestacion centrados en una clinica de
seguimiento de Terapia Intensiva, aunque el mecanismo ideal es incierto. A medida que las
sociedades occidentales envejecen y aumenta la proporcion de pacientes personas adultas mayores
fragiles que presentan enfermedades agudas, necesitaremos desarrollar estrategias de informacion
y prediccién de riesgos que permitan tomar decisiones informadas sobre los beneficios y las cargas
de la Terapia Intensiva. Las Terapias Intensivas se centraran mas hacia la preservacion y restauracion
de la reserva fisioldgica.

1.3 SISTEMAS DE INFORMACION CLINICA

Los sistemas de informacion clinica (SIC) son herramientas informaticas disefiadas para recopilar,
almacenar, manipular y hacer seguimiento de la informacion relacionada con la atencion de cada
paciente.

En las Unidades de Terapia Intensiva, estos sistemas son especialmente utiles ya que permiten:

= Registrarentiempo real una gran cantidad de datos provenientes de los monitores, ventiladores,
bombas de infusién y otros dispositivos médicos. Esta informacion es invaluable para el
seguimiento del estado clinico del paciente.

= Tener acceso rapido al historial médico completo, exdmenes de laboratorio, imagenes
diagnosticas y evolucion clinica desde cualquier terminal dentro de la unidad. Esto facilita la
toma de decisiones y la continuidad asistencial entre los diferentes miembros del equipo.

= Generar alarmas y alertas automaticas segun rangos previamente establecidos de signos
vitales u otros parametros. Permitiendo una respuesta rapida ante eventos que comprometan
la vida del paciente.

= Registrar en tiempo real todas las 6rdenes médicas, procedimientos realizados, administracién
de farmacos, etc., mejorando la seguridad del proceso asistencial.



Las funciones de un SIC que lo convierten en una herramienta inestimable incluyen: la captura
de registros fisiologicos complejos de alta resolucién; datos de dispositivos utilizados durante el
proceso de atencidn al paciente; prescripcion y administracion de fluidos y medicacion; actividades y
decisiones del personal en las unidades de cuidados criticos, junto con datos administrativos para la
puesta en marcha. Los hospitales pueden optar por un SIC especializado o por uno que forme parte
de una historia clinica electronica (HCE) mas amplia. Si un SIC es un componente de una HCE,
estos sistemas centrados en la clinica integran una amplia variedad de aplicaciones dentro de una
arquitectura monolitica. Hay que tener en cuenta la sostenibilidad a largo plazo y la modernizacion
de los SIC.

La traduccion de datos en tiempo real en alertas o informacion resumida sobre el rendimiento de las
personas, los equipos y los servicios clinicos, con informacion instantanea a través de cuadros de
mando y alertas automatizadas a dispositivos moéviles, modifica las practicas de toma de decisiones
y mejora la eficacia clinica de los facultativos, asi como la seguridad y la calidad de los pacientes.
Las interacciones entre humanos y ordenadores deben ser intuitivas para mejorar la experiencia del
usuario.

También permite introducir servicios de telesalud, que podrian formar parte de la solucién a las
limitaciones de personal que sufre Terapia Intensiva. Si hay un mensaje coherente que se desprende
de la literatura sobre la mejora de la calidad y la seguridad en la asistencia sanitaria, es que la
inteligencia de alta calidad es indispensable. Las Unidades de Terapia Intensiva como especialidad
deben adoptar ahora procesos mas formales para equilibrar el aumento de los costes, la complejidad
de los cuidados y la seguridad de los pacientes. La aplicacién de los principios de la ingenieria de
sistemas a los SIC en el entorno intensivo mejorara aun mas la seguridad y la calidad de la atencion
a nuestros pacientes.

SECCION 2. PROCESOS Y PROCEDIMIENTOS
2.1 ADMISION, ALTAY TRASPASO

El alta debe facilitar el flujo de pacientes y producirse lo antes posible en la jornada laboral. La
documentacion del traspaso debe tener un formato normalizado y ajustarse a las directrices clinicas
breves.

El alta debe ir acompanada de un procedimiento de traspaso estandarizado. Este debe incluir:

= Unresumen de la estancia en cuidados criticos, incluyendo diagnéstico, tratamiento y cambios
en terapias cronicas.

= Un plan de monitorizacion e investigacion.
= Un plan de tratamiento continuado.

= Evaluaciony prescripcion de rehabilitacién, incorporando las necesidades fisicas, emocionales,
psicoldgicas y de comunicacion.

= Disposiciones de seguimiento.
= Cualquier limitacion de tratamiento vigente.
= Planes en caso de que sea necesario el reingreso en Terapia Intensiva,

= Comunicacion con el médico de cabecera y el paciente (si procede).

El equipo receptor (sala) responsable de los cuidados continuados debe estar directamente
implicado en este proceso y debe haber un traspaso tanto verbal como escrito. El proceso de alta
debe garantizar el cumplimiento de las directrices clinicas.
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= La decision de ingresar en la Unidad de Cuidados Criticos y el plan de manejo deben ser
definidos por el especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva de guardia y presencial;
los antecedentes y condiciones clinicas del paciente deben ser informadas al especialista por
el médico tratante de la atencién del paciente que solicita el ingreso a la Unidad de Terapia
Intensiva.

= Debe documentarse en la historia clinica del paciente el momento y la decision de ingreso en
cuidados criticos.

= Los pacientes deben tener un plan de intensificacion del tratamiento claro y documentado.

= Los pacientes deben ser revisados en persona, por un especialista en Medicina Critica y
Terapia Intensiva.

= Debeexistirun procedimiento estandarizado de traspaso para el personal médico, de enfermeria
y de salud mental para los pacientes dados de alta de las Unidades de Cuidados Criticos
con un proceso formalizado de traspaso. Esto debe incluir su prescripcion de rehabilitacion
estructurada.

= Las Unidades deben monitorizar y revisar las causas de los reingresos no planificados con
vistas a minimizar su ocurrencia.

2.2 CONTROL DE INFECCIONES

La Unidad de Terapia Intensiva reune a pacientes mas vulnerables a contraer infecciones
nosocomiales y con mas probabilidades de recibir antibidticos de amplio espectro que en cualquier
otra sala del hospital. La higiene de las manos, la limpieza y la administracion de antimicrobianos
son fundamentales para reducir al minimo estas infecciones. En esta seccién se formulan
recomendaciones y se destacan las normas clinicas que se aplican a todos los pacientes de Terapia
Intensiva. El microbiélogo y el personal de control de infecciones son una parte esencial del equipo
que aplica estas normas.

Los pacientes en estado critico estan sometidos a procedimientos invasivos y a multiples contactos
directos con el personal y el entorno. Una formacién en control de infecciones integrada en el personal
de enfermeria de Terapia Intensiva es un método eficaz de gestionar la educacion en control de
infecciones y el uso de equipos. La mayoria de los pacientes reciben antibiéticos de amplio espectro
que reducen su resistencia a la colonizacion. Para prevenir el desarrollo de resistencia bacteriana,
debe observarse la administracién de antibiéticos segun lo establecido en los formularios locales. El
tratamiento antibiotico debe utilizarse sélo cuando esté claramente indicado, revisarse diariamente y
suspenderse en cuanto deje de ser necesario. En la mayoria de los casos, cinco dias de tratamiento
son suficientes. Cuando se aisla un patégeno, debe considerarse la posibilidad de restringir los de
amplio espectro. El uso excesivo de carbapenemes ha dado lugar a la proliferacion de organismos
productores de carbapenemasas, por lo que deben considerarse alternativas. Para la profilaxis
antibidtica deben utilizarse antibiéticos de dosis Unica (0o de 24 horas de duracion). Es menos
probable que una diversidad de antibiéticos promueva la aparicion de infecciones multirresistentes
que limitar el uso a unos pocos agentes con restriccion de otras clases de antimicrobianos.

Para la descontaminacion de las manos antes y después de la atencién al paciente debe utilizarse
alcohol, a menos que las manos estén visiblemente sucias o el paciente tenga vomitos o diarrea,
en cuyo caso debe utilizarse agua y jabon. El alcohol para manos no es eficaz contra Clostridium
difficile y norovirus, en cuyo caso se requiere agua y jabon. La contaminacion del entorno local por
las manos tras el contacto con el paciente es una fuente importante de contaminacion accidental del
resto del personal cuyas manos tocan ese entorno.



1. Las Unidades de Terapia Intensiva deben contar con un programa activo de enfermeria de
enlace para la Prevencion y Control de Infecciones (PCI) integrado en el equipo de enfermeria
de cuidados criticos para actuar como modelos y defensores de una practica éptima de PCI.

2. Los procedimientos de control de infecciones deben estar documentados y acordados por el
equipo multiprofesional.

3. Deben observarse los Cinco Momentos de Higiene de las Manos de la OMS. La contaminacion
de las manos suele deberse al contacto con el entorno y no directamente con el paciente.

4. La limpieza del entorno debe ser realizada por personal formado y estar sujeta a auditorias
y controles de calidad, prestando especial atencion a las superficies de alto contacto. Deben
definirse claramente las obligaciones del personal de limpieza y de enfermeria en la limpieza
de superficies especificas.

5. Deben existir sistemas de vigilancia para la auditoria y retroalimentacién de la infeccion
nosocomial, informando al esquema nacional cuando sea aplicable.

6. Deben respetarse los principios de administracion de antibidticos en consulta con infectologia/
microbiologia.

7. Debe haber un responsable clinico de la PCl en Terapia Intensiva para promover una cultura de
mayor concienciacion sobre los problemas de la PCl, la buena administracion de antibiéticos
y la prevencion de la infeccion nosocomial. La participacion en investigaciones y auditorias de
la infeccién nosocomial promovera una cultura de reflexion y aprendizaje.

8. Los pacientes deben ser examinados para detectar la presencia de SARM (Staphylococcus
aureus resistente a la meticilina) y/u organismos productores de carbapenemasas, de acuerdo
con las prioridades establecidas a nivel local. La sensibilidad de los algoritmos de factores de
riesgo suele ser baja y es preferible el cribado universal en las regiones muy endémicas.

9. Los pacientes portadores o infectados por SARM deben recibir supresion tépica para reducir
la excrecion y, si es posible, aislamiento en habitacion individual.

10. Debe existir un medio de mejora continua en la prevencion y el control de las infecciones.
2.3. REHABILITACION TEMPRANA

La rehabilitacién temprana en pacientes criticos de Terapia Intensiva desempefia un papel crucial
para prevenir y tratar la debilidad muscular adquirida, también conocida como atrofia por inactividad.
Se ha demostrado que la movilizacion precoz, el entrenamiento muscular de intensidad moderada
y los ejercicios de rehabilitacion respiratoria, implementados durante la estancia en UTI, pueden
mitigar la pérdida acelerada de fuerza y masa muscular que estos pacientes experimentan. Por
otra parte, los programas de rehabilitacion aceleran la recuperacién funcional y mejoran la calidad
de vida después del alta hospitalaria, reduciendo las readmisiones y la carga a largo plazo sobre el
sistema de salud. Existen protocolos definidos de movilizacién y ejercicio que pueden implementarse
de forma segura incluso en pacientes conectados a ventilacién mecanica o con soporte vasoactivo,
siempre que el personal a cargo esté adecuadamente entrenado. De esta manera, la rehabilitacion
integral debe ser un componente fundamental en el manejo moderno del paciente critico.

Dado que las tasas de mortalidad mejoran tras el ingreso en la Unidad de Terapia Intensiva, incluso
entre pacientes con una agudeza de enfermedad significativa, es imperativo optimizar la calidad de
la supervivencia.
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Reconocer el papel de la rehabilitacion en el proceso de recuperaciéon de los supervivientes de
una enfermedad critica es vital para optimizar los resultados de los pacientes y se refleja en las
directrices nacionales y en las recomendaciones anteriores para la prestacion de servicios.

2.4 ASPECTOS RELATIVOS AL PERSONAL DE SALUD EN LA ATENCION
CLINICA DE CUIDADOS CRITICOS

El bienestar del personal repercute positivamente en la seguridad del paciente, la calidad de la
asistencia y el rendimiento de la organizacion. El Institute for Health Improvement (IHI) ha identificado
cinco necesidades basicas para el personal en el trabajo: (i) seguridad fisica y psicoldgica; (ii) un
significado y un propésito para el papel del individuo; (iii) un grado de eleccion y autonomia con
respecto a la realizacion del trabajo; (iv) un entorno que proporcione camaraderia; y (v) un entorno
que promueva el trabajo en equipo, la justicia y la equidad.

SECCION 3. MANEJO CLINICO MULTIDISCIPLINARIO
3.1 ASISTENCIA RESPIRATORIA

El numero de pacientes que requieren soporte respiratorio mecanico varia a lo largo del afio y en las
diferentes regiones, hay picos y caidas de la demanda, y los meses de invierno suelen ser los de
mayor actividad. Los pacientes pasan una media de ocho dias con ventilacion mecanica invasiva.
Liberar a un paciente de la ventilacion (destete) es una prioridad clave. El tratamiento éptimo de la
insuficiencia respiratoria aguda y los enfoques del destete deben basarse en directrices basadas en
la evidencia.

Deben existir protocolos que garanticen la continuidad segura del suministro de oxigeno durante
los momentos de maxima demanda. Esto puede requerir planes de escalada en caso de picos de
actividad que pueden observarse en periodos invernales o en épocas de enfermedades respiratorias
pandémicas.

La ventilacion no invasiva dirigida por presién es un tratamiento eficaz para la insuficiencia respiratoria
aguda hipercapnica. La ventilacion no invasiva con presion dirigida, la ventilacion con presion positiva
continua en las vias respiratorias y/o la canula nasal de alto flujo también pueden ser eficaces para
reducir la necesidad de intubacion y ventilacion invasiva en determinados contextos. Las pruebas
también respaldan su uso tras la extubacién en personas con alto riesgo de insuficiencia respiratoria.
Puede considerarse un complemento para ayudar al destete en los pacientes que no superan una
prueba de respiracion espontanea.

Las directrices promueven el uso de ensayos de respiracion espontanea con aumento de la presién
inspiratoria, minimizacion de la sedacion, uso de ventilacion no invasiva en pacientes con alto riesgo
de fracaso de la extubacién, movilizaciéon precoz, protocolos de destete y prueba de fugas en el
manguito en pacientes con alto riesgo de fracaso post-extubacién. Los pacientes que no superan
la prueba de fugas en el manguito, pero que por lo demas estan preparados para la extubacién,
pueden beneficiarse de la administracion de corticoides sistémicos al menos cuatro horas antes de
la extubacion.

3.2APOYO RENAL

La terapia de reemplazo renal (TRR) es el tratamiento de apoyo clave para los pacientes con
falla renal aguda (FRA) grave. los principales tipos de TRR aguda para pacientes criticos son la
hemodialisis y la hemofiltracién, que pueden administrarse de forma continua o intermitente. Las
técnicas intermitentes prolongadas estan ganando popularidad y pueden utilizarse cada vez mas. La
dialisis peritoneal aguda rara vez se utiliza en adultos.



En pacientes sin limitaciones en la asistencia, la terapia de sustitucién renal TRR debe iniciarse antes
de la aparicién de cualquier complicacién grave de fracaso renal agudo FRA potencialmente mortal,
aunque el momento optimo sigue sin estar claro. Como sugieren las directrices Kidney Diseases
Improving Global Outcomes (KDIGO), la decision de iniciar la TRR debe basarse en el estado clinico
general del paciente, mas que en valores de laboratorio aislados de urea o creatinina. Los beneficios
de la TRR deben sopesarse con los posibles dafos derivados del tratamiento, incluidos los riesgos
relacionados con el acceso venoso central, las infecciones y la anticoagulacion.

La eleccion de la técnica depende de la disponibilidad, la experiencia del equipo clinico y las
caracteristicas del paciente. La TRR continua (TRRC) ofrece la ventaja tedrica de una mejor tolerancia
hemodinamica debido a la eliminacién mas lenta de liquidos y a la ausencia de fluctuaciones
metabdlicas y cambios de liquidos inducidos por la eliminacién rapida de solutos. Por lo tanto, a
menudo se favorece la TRR continua en pacientes hemodinamicamente inestables o con lesién
cerebral aguda o edema cerebral agudo.

La dosis de TRR debe satisfacer las necesidades del paciente y tener en cuenta su estado acido-
base, la alteracion electrolitica y el equilibrio de liquidos. Los ensayos controlados aleatorizados no
han demostrado una mejora de la supervivencia o de la recuperacion de la funcién renal con dosis
mas altas administradas en pacientes estables con FRA. En pacientes con sepsis y FRA, las dosis
administradas muy altas (>70 ml/kg/h) tampoco demostraron beneficios y dieron lugar a un aumento
de las complicaciones, aunque sigue habiendo dudas metodolégicas en relacion con este estudio.
La guia KDIGO recomienda actualmente administrar un volumen efluente de 20-25 ml/kg/h para la
TRRC en la FRA. Para conseguirlo en la practica clinica habitual, puede ser necesario prescribir una
dosis objetivo mas alta (es decir, 25-30 ml/kg/h) para compensar las interrupciones del tratamiento
o los tiempos muertos debidos a razones técnicas. Cuando se utilice la TRR intermitente, debe
administrarse un Kt/V de 3,9 por semana. La dosis debe prescribirse al inicio de la sesion de TRR.
Debe revisarse al menos una vez al dia y adaptarse a la persona; si la dosis administrada de TRR
no satisface las necesidades del paciente, segun las indicaciones del control de solutos y volumen,
debe aumentarse y viceversa.

La eleccién de la anticoagulacion dependera de la practica local. La guia KDIGO recomienda la
anticoagulacion regional con citrato para los pacientes que reciben TRRC, y heparina no fraccionada
o de bajo peso molecular para los pacientes tratados con TRR intermitente. Sin embargo, hay que
reconocer que la anticoagulacion con citrato requiere formacion y experiencia y, aunque esta ganando
popularidad, no esta disponible en todas las Unidades de Cuidados Criticos.

El aclaramiento del farmaco se ve afectado por el modo y la dosis de la TRR. Por lo tanto, es esencial
que se revisen las tablas de prescripcion y se ajusten las dosis de farmacos cada vez que se inicie
la TRR o se modifique la prescripcién de la TRR. Los farmacéuticos de Terapia Intensiva tienen
un papel esencial a la hora de proporcionar informacion farmacologica a los pacientes con FRA,
sugiriendo terapias alternativas y ajustando las dosis de los farmacos en respuesta a los cambios en
la fisiologia y el manejo del paciente.

Los pacientes en estado critico suelen ser hipercatabdlicos con un mayor gasto energético. El
régimen nutricional para pacientes con FRA debe proporcionar calorias y proteinas adecuadas para
mantener al paciente durante su enfermedad catabdlica mientras se controla o mejora la enfermedad
subyacente. Los pacientes tratados con TRR aguda deben recibir nutricion enteral estandar siempre
que no haya anomalias electroliticas significativas o sobrecarga de liquidos refractaria a la TRR.

3.3APOYO GASTROINTESTINAL Y NUTRICION

El niumero de pacientes en riesgo nutricional aumenta debido a un estado hipercatabdlico prevalente
y a barreras que impiden una ingesta oral convencional adecuada. Por lo tanto, un soporte
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nutricional adecuado es vital y seguro cuando se administra por via enteral (NE) o parenteral (NP).
Sin embargo, la definicion de la “dosis 6ptima” de apoyo nutricional sigue siendo controvertida. En
general, se aboga por un periodo inicial de alimentacion protocolizada (por ejemplo, <72 horas), con
una posterior individualizacién de la ingesta en respuesta a las cambiantes demandas metabdlicas,
el estado clinico y el riesgo nutricional de cada paciente. Se requiere un enfoque multiprofesional y
debe haber un nutricionista como parte del equipo multidisciplinario de cuidados criticos.

El estado nutricional de cada paciente debe evaluarse con referencia especifica a las necesidades
de suplementos adicionales de micronutrientes y evitar el sindrome de realimentacion. La naturaleza
impredecible de la enfermedad critica y su tratamiento médico interrumpen con frecuencia
la administracion de NE, con una media del 62% de los objetivos energéticos y del 58% de los
objetivos proteicos. Las razones citadas con frecuencia incluyen el ayuno para procedimientos, la
pérdida de acceso y la disfuncidn gastrointestinal (Gl). El uso de pautas de ayuno puede mejorar la
administracion de NE, al igual que un enfoque de alimentacién basado en el volumen, que permite
ajustar las tasas de NE para mitigar los déficits acumulados.
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ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO /
STROKE ISQUEMICO (ACV)

CIE-10

164: Accidente vascular encefalico agudo, no especificado como
hemorragico o isquémico
Accidente cerebrovascular SAI
Excluye: secuela de accidente vascular encefalico (169.4)

-

Existen categorias de accidente cerebrovascular (ACV), que son condiciones opuestas:

=  ACV Isquémico, se caracteriza por disminucion de flujo sanguineo, siendo incapaz el suministro
adecuado de oxigeno y nutrientes a una parte o todo el cerebro.

= Aproximadamente el 88% de los ACV se deben a un infarto cerebral isquémico y el 12% a una
hemorragia cerebral, siendo en todo el mundo la segunda causa de muerte y segunda causa
de discapacidad.(3)

Si bien existe un incremento en la carga global de esta enfermedad, el uso de programas de formacion
y optimizacion del tratamiento agudo han demostrado ser eficaces en la reducciéon de morbimortalidad
en los ultimos afos. El objetivo es acercar a médicos involucrados en la atencion inicial del ACV una
norma actualizada formulada por diferentes especialistas en atencién del accidente cerebro vascular
isquémico (ACVi) agudo (1-4).

CLASIFICACION
Hay tres subtipos principales de isquemia cerebral:

= Trombosis.

= Embolia.

= Hipoperfusion sistémica.

ACV trombético: Es un proceso patoldgico que da lugar a la formacién de trombos en una arteria, asi
produciendo una reduccién del flujo sanguineo distal, o desprendimiento de un fragmento embdlico
que viaja a un vaso mas distante (embolismo arteria a la arteria). Todos los ACV trombdticos se
dividen a su vez en enfermedad de vasos grandes o pequefos.

ACV embdlico: Son particulas de desechos que se originan en otros lugares, y bloquean la luz
arterial de un territorio del cerebro, y se dividen en cuatro:

= Fuente conocida, que es cardiaca.
= Posible origen cardiaco o aértico basado en hallazgos ecocardiograficos.
* Fuente arterial.

= Origen desconocido, cuando las pruebas son negativas o no concluyentes.
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Hipoperfusion sistémica: Es un problema circulatorio general, que se manifiesta en el cerebro y
en otros 6rganos, que puede deberse a un fallo de bomba causada por un paro cardiaco, arritmia,
isquemia miocardica aguda, embolia pulmonar, derrame pericardico o hemorragia. (1-4).

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Las definiciones de los subtipos de ACV isquémico se basan en el esquema de clasificacion TOAST
(Trial of Org in Acute Stroke Treatment) (5), visto que la recurrencia representa el 25-40 % de todos
los ACV.

ACYV cardioembdlico: Oclusién arterial por un émbolo que presumiblemente migro del corazon. Los
hallazgos clinicos y radioldgicos son similares a los descritos en la aterosclerosis. La evidencia de un
accidente isquémico transitorio (TIA) o ACV previo en > 1 territorio vascular respalda el diagndstico
clinico de ACV cardioembdlico.

ACYV lacunar/pequenos vasos: Infarto subcortical que mide <1.5 cm de diametro por TC o RM, la
mayoria se deben a la enfermedad de los vasos pequefios.

ACV causado por aterosclerosis de grandes vasos: Compromiso hemodinamico en la distribucion
vascular de una arteria intra y/o extracraneal importante con >50 % de estenosis u oclusion en las
imagenes vasculares.

Las lesiones corticales, subcorticales >1.5 cm, cerebelosas, tronco encefalico, se consideran
causadas por aterosclerosis de grandes arterias.

ACYV criptogénico: Un ACV con origen desconocido a pesar de una evaluacion exhaustiva
(imagenes arteriales, ecocardiografia, monitoreo del ritmo cardiaco y laboratorio clave [perfil de
lipidos y hemoglobina A1c]).

ESUS (embolic stroke of unknown source): Indica ACV embdlico de origen indeterminado que
parece no lacunar, sin una fuente obvia después de una evaluacién estandar (imagenes arteriales,
ecocardiografia, monitoreo del ritmo cardiaco y laboratorio clave [perfil de lipidos y HbA1c]) para
descartar etiologias conocidas, como cardioembadlico y aterosclerosis (6). Las personas con ESUS
tienen un ACV criptogénico, pero no siempre ocurre lo contrario.

DIAGNOSTICO

El déficit neurolégico focal es la principal caracteristica del accidente cerebrovascular (ACV)
Isquémico agudo, donde el tiempo juega un rol importante para la terapia de reperfusion (tratamiento
agudo) (7). Para el diagndstico es necesario realizar neuroimagen (TC o RM) de manera urgente
para descartar una hemorragia (7,8).

CRITERIOS CLINICOS

CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD PARA EL TRATAMIENTO DEL ACV ISQUEMICO AGUDO CON
TROMBOLISIS INTRAVENOSA - TENECTEPLASE

Los pacientes que tienen un déficit neuroldgico persistente que es potencialmente incapacitante, a
pesar de la mejoria de algun grado, deben ser tratados con tenecteplase.

Cualquiera de los siguientes debe considerarse déficit incapacitante:
»= Hemianopsia completa: 22 en la escala NIHSS pregunta 3.
= Afasia severa: 22 en NIHSS pregunta 9.

= Extincion visual o sensorial: 21 en NIHSS pregunta 11.



= Cualquier debilidad que limite el esfuerzo sostenido contra la gravedad: 22 en NIHSS pregunta
506.

= Cualquier déficit que lleve a un NIHSS total >5.

= Cualquier déficit remanente que se considere potencialmente incapacitante ajuicio del paciente
y del médico tratante utilizando el juicio clinico.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
Hay que considerar diagnéstico de STROKE MIMICS que son imitadores de ACV (9,10)
Sin alteracion estructural:

= Pardlisis de Todd.

= Pardlisis de Bell.

= Migrafia con Aura.

= Sindrome conversivo.

= Veértigo periférico.

= Hipoglucemia o hiponatremia.

» Encefalopatia Metabdlica (hepatica o urémica).
Con alteracién estructural:

= Tumor cerebral y/o metastasis.

=  Hematoma subdural.

=  Hemorragia intracraneal.

= Esclerosis multiple.

=  Malformaciones vasculares.

= Neuroinfeccion (meningitis 0 meningoencefalitis).

=  Trombosis venosa cerebral.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO ACV ISQUEMICO
AGUDO (9, 10,11)

Todos los pacientes:

= Laboratorio (hemograma y recuento plaquetario, glucemia, coagulograma (tiempo de
protrombina, INR, tiempo de tromboplastina parcial activada).

= Radiografia de térax (no deberia retrasar el inicio de tratamiento de reperfusion con
tromboliticos).

= Electrocardiograma (no deberia retrasar el inicio de tratamiento con tromboliticos).

= Neuroimagen (Tomografia de cerebro sin contraste o Resonancia magnética).
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En casos seleccionados:

= Laboratorio: Tiempo de trombina o tiempo de coagulacion de ecarina (en caso de medicacién
previa con inhibidores de la trombina o inhibidores del factor Xa), Dosaje de troponina, urea,
creatinina, hepatograma.

= Angiografia de encéfalo y vasos del cuello con perfusién por Tomografia computada o
Angioresonancia (para pacientes con Trombectomia).

= Resonancia Magnética con FLAIR para paciente con ACV del despertar.
En casos especiales:

= Electroencefalograma.

= Puncién lumbar.

=  Prueba de embarazo sanguinea.

= Toxicoldgico.

= Cultivos (urocultivo — hemocultivo) en caso de fiebre.

Examenes complementarios del ACV:

=  Ecocardiograma transtoracico.

=  Doppler de vasos del cuello.

=  Holter cardiaco.

=  Ecocardiograma trans esofagico.

=  Angio Tomografia o Angio Resonancia.

=  Angiografia Digital.

=  Laboratorio con perfil hematoldgico o autoinmune.
METODO DIAGNOSTICO POR NEUROIMAGENES

Tomografia sin contraste y Angiotomografia

La tomografia computarizada sin contraste (TCSC) sigue siendo el pilar de la evaluacion por imagen
para el paciente con sospecha de ACV agudo (12), teniendo una sensibilidad del 57-75% para la
deteccién de un evento isquémico cerebral hiperagudo (dentro de las primeras 6 h) (13, 14,15).

Existen signos que son utiles en el estudio tomografico, para deteccion del ACV, estos son:

1) Hipodensidad focal parenquimatosa, mas evidente a nivel del ribete insular (signo del ribete
insular).

2) Edema cortical con borramiento de los surcos.
3) Pérdida de diferenciacién entre la sustancia gris y sustancia blanca.

4) Signo de la arteria cerebral media hiperdensa, y el signo del punto de la arteria cerebral media, que
el primero es su segmento M1 y el segundo se refiere a los segmentos M2 y M3. La hipodensidad
es el signo mas especifico con 81% (Fig.1) (3).



Cuando ocurre un ACV agudo, existe un aumento temprano de la afluencia de agua en las células
seguido de edema vasogénico debido a la lesion endotelial y aumento de la permeabilidad del
agua, demostrado ya en estudios con animales. El aumento de contenido de agua en el parénquima
cerebral a las 3 h posterior a la oclusiéon del vaso arterial es de alrededor 1-2%, lo que se traduce a
una disminucién de 2 a 4 unidades Hounsfield en la tomografia simple, que se encuentra en el limite
de lo que el ojo humano puede identificar.

Figura 1. Imagenes de hipodensidad en ACV

Fuente: Cortesia Dra. Vanesa Montafio — Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién Dr. Salvador Zubiran (México).

Imagen: A) Signo de la Arteria Cerebral Media Hiperdensa. B) Delimitado en color rosa se observa la
presencia de pérdida de diferenciacion entre sustancia gris y sustancia blanca, con borramiento de
surcos, asi como signo del ribete insular (flecha azul).

De hecho, la literatura nos menciona que solo el 30% de los pacientes con clinica de ACV que se
realizan una TC simple muestran cambios tempranos, siendo el signo mas frecuente, la Hipodensidad
(16). Uno de los principales usos de la TCSC es la identificacion de sangrado intraparenquimatoso.
La sensibilidad global para detectar hemorragia es del 82%; y llega a tener un 100% de sensibilidad
por parte de médicos radidlogos. La hemorragia intracraneal representa una contraindicacion
absoluta para la terapia trombolitica (13, 14,16). Actualmente en la mayoria de los centros médicos,
la TCSC es la principal prueba de diagnéstico utilizada para clasificar a los pacientes e identificar a
los candidatos a trombdlisis, asi como la primera herramienta. La angiotomografia (ATC) se puede
realizar inmediatamente después de la TCSC; permite una mejor identificacion de infarto, trombo
vascular arterial en vasos de gran calibre (Fig.2) y estenosis vascular. La ATC muestra la anatomia
vascular.
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Figura 2. Angiotomografia con presencia de defecto de llenado endoluminal en ACV

Fuente: Cortesia Dra. Vanesa Montafio — Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Dr. Salvador Zubiran (México).

Imagen: Angiotomografia con presencia de defecto de llenado endoluminal en M1 izquierdo, en
relacion con trombo.Alberta Program Early CT Score (ASPECTS)

Desarrollada para identificar cambios tempranos en el territorio de la ACM y su aplicacion se
recomienda para la interpretacion inicial de la TC. Permite identificar pacientes con menor riesgo de
complicaciones ante la administracion de tromboliticos, también Util en la seleccion de candidatos
para trombectomia mecanical. Analiza dos cortes tomograficos, uno a nivel ganglionar y otro
supraganglionar y divide el territorio de la ACM en diez areas anatomicas (Fig3). Partiendo de un
valor normal de 10, cada area con hipodensidad resta puntaje al valor inicial relacionando valores
mayores de la escala con menor extension de la lesion.

Figura 3. Evaluacion de la TCSC con el: ASPECTS SCORE

|:| C - Caudado

[ 1 - Ribete insular

[ * - Cépsula interna

[ L - Nicleo lenticular

[C] Ml - Corteza anterior de ACM

[C] M2 - Corteza lateral de ACM
a la insula

[] M3 - Corteza posterior de ACM

[] M4 - Corteza anterosuperior
de ACM

[J Mé - Corteza posterior
superior de ACM

Fuente: Evaluacion de la TCSC con el: ASPECTS SCORE.



ASPECTS= Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score.
Escala cuantitativa para medir los signos temprano de isquemia cerebral.

Por cada regién afectada se resta un punto. Si no hay alteracion (estudio normal) es ASPECTS de
10 (17).

COMPLICACIONES

= El angioedema orolingual que suele ser transitorio, hemorragia intra y extra craneal post
trombolitico.

= El infarto maligno de la ACM constituye el 1 al 10%, swelling (hinchazén) y consecuente
herniacién cerebral.

= Transformacién hemorragica

= Convulsiones.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL
Seguridad de via aérea, colocacion de oxigeno suplementario si saturaciéon menor a 94% (21).
CRITERIOS PARA TRATAR LA HIPERTENSION ARTERIAL (HTA):

= En los candidatos a reperfusion las cifras por encima de las cuales se indica tratamiento de la
HTA corresponden a PAS de 185 mmHg y PAD de 105 mmHg, al menos durante las primeras
24 horas.

= Con respecto a los no candidatos a terapia con Tromboliticos, no se recomienda una
disminucion rutinaria de la HTA, a menos que los valores sean muy elevados, con cifras que
superen los 220 mmHg de PAS o 120 mmHg de PAD, o que exista una condicion médica
que indique su inmediato descenso, como el infarto agudo de miocardio, diseccion aodrtica
o insuficiencia cardiaca. Resulta razonable un descenso del 15% en relacion a los valores
previos a la terapia, durante las primeras 24 horas (22).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

= La administracion de 10 a 20 mg de Labetalol, en bolo intravenoso, durante 1 a 2 minutos. De
no obtener los valores deseados, se puede administrar una segunda dosis de labetalol.

= En aquellos que fueron medicados con tromboliticos endovenoso, resulta recomendable el
monitoreo de la TA cada 15 minutos durante la infusion y hasta las 2 horas desde el inicio del
trombolitico, luego cada 30 minutos por las siguientes 6 horas y a partir de ese momento, en
forma horaria hasta cumplir las 24 horas.

= En caso de que se prefiera emplear por infusion continua se recomienda una dosis entre 2
y 8 mg/minuto. Una alternativa farmacoldgica consiste en el Nitroprusiato de Sodio en dosis
de 0.25 a 10 ug/kg/min (Valorar riesgo beneficio de la administracién si el paciente presenta
edema cerebral) (22,23).

= Realizacion de escala de NIHSS (24).

= Establecer la ultima vez visto asintomatico.
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= Canalizacion de dos vias periféricas de grueso calibre.

= Toma de glucemia: tratamiento para la hiperglucemia para lograr concentraciones de glucosa
sérica en el rango de 140 a 180 mg/d| (24).

MANEJO ESPECIFICO POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER Y SEGUNDO NIVEL
1. Atencioén prehospitalaria:

- Evaluacion ABC (via aérea, respiracion, circulacion)
- Estabilizacion de signos vitales

- Monitorizacién de signos vitales

- Determinacion de la hora de inicio de los sintomas
- Activacion del codigo ictus

- Traslado urgente al centro hospitalario mas cercano con capacidad para atender ACV.
(Referencia)

2. Atencion en urgencias:
- Estabilizacion de signos vitales
- Monitorizacién de signos vitales
- Realizacion de pruebas diagnésticas urgentes
- Evaluacion neurolégica
- Inicio de medidas generales:
- Control de la presion arterial
- Mantenimiento de la normoglucemia
- Control de la temperatura
TERCER NIVEL
1. Unidad de Ictus o Unidad de Cuidados Intermedios:
- Continuacion de la monitorizacion intensiva
- Administracion de tratamiento especifico segun tipo de ACV:
- ACV isquémico: Trombolisis intravenosa

- ACV hemorragico: Manejo de la presion arterial y reversion de anticoagulacion si procede.
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- Prevenciéon y manejo de complicaciones
- Inicio precoz de rehabilitacion
2. Unidad de Cuidados Intensivos:
- Manejo de pacientes con ACV grave o con complicaciones
- Monitorizacién neuroldgica avanzada (presion intracraneal, oxigenacién cerebral)
- Tratamiento de complicaciones graves:

- Edema cerebral masivo




- Hidrocefalia
- Estado epiléptico
- Manejo ventilatorio en caso necesario
- Consideracion de craniectomia descompresiva en casos seleccionados
3. Unidad de hospitalizacion:
- Continuacion del tratamiento médico
- Prevencioén secundaria
- Rehabilitacion multidisciplinar
- Educacion al paciente y familiares
- Planificacion del alta y seguimiento
4. Atencion ambulatoria y rehabilitacion:
- Seguimiento por neurologia (Contrareferencia)
- Continuacion de la rehabilitacion
- Manejo de factores de riesgo

- Prevencién secundaria a largo plazo.

Todos los pacientes con sospecha de ACV agudo deben recibir una evaluacién de imagenes
cerebrales de emergencia al llegar a un hospital con disponibilidad antes de iniciar cualquier
terapia especifica para tratar el ACV (22)

Terapia fibrinolitica: En caso de cumplir con los criterios de inclusion y no presentar criterios
de exclusion, se administrara trombdlisis intravenosa:

Tenecteplasa (TNK): bolo unico a 0,25 mg/kg (maximo 25 mg) (No administrar en infusion
continua) (25).

Tabla 2. Criterios de elegibilidad para el tratamiento del acv isquémico agudo con
Trombdlisis Intravenosa Tenecteplase (9, 10)

CRITERIOS DE INCLUSION
Diagnéstico clinico de accidente cerebrovascular isquémico que causa déficit neurolégico medible

Inicio de los sintomas <4,5 horas antes de iniciar el tratamiento; si no se conoce la hora exacta del
inicio del accidente cerebrovascular, se define como la ultima vez que se supo que el paciente era
normal o en la linea de base neuroldgica

Edad 218 afios
CRITERIOS DE EXCLUSION
Antecedentes del paciente

Accidente cerebrovascular isquémico o traumatismo craneoencefalico grave en los tres meses
anteriores

Hemorragia intracraneal previa

Neoplasia intracraneal intraaxial

Neoplasia maligna gastrointestinal

Hemorragia gastrointestinal en los ultimos 21 dias

Cirugia intracraneal o intraespinal en los tres meses anteriores
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Antecedentes Clinicos

Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea

Elevacion persistente de la presion arterial (sistdlica 2185 mmHg o diastdlica 2110 mmHg)
Sangrado interno activo

Presentacién compatible con endocarditis infecciosa

ACV conocido o sospechado de estar asociado con la diseccion del arco aortico

Diatesis hemorragica aguda

Antecedentes Hematolégicos

Recuento de plaquetas <100.000/mm 3

Uso actual de anticoagulantes con un INR >1,7 o TP >15 segundos o KPTT >40 segundos

Dosis terapéuticas de heparina de bajo peso molecular recibidas dentro de las 24 horas (p. €j., para
tratar TEV y SCA); esta exclusion no se aplica a las dosis profilacticas (p. €j., para prevenir TEV)

Uso actual (es decir, ultima dosis dentro de las 48 horas en un paciente con funcién renal normal)
de un inhibidor directo de la trombina o un inhibidor directo del factor Xa con evidencia de efecto
anticoagulante mediante pruebas de laboratorio como KPTT, INR, ECT, TT o factor Xa apropiado
ensayos de actividad

Neuroimagen (TC o RMN de cerebro)

Evidencia de hemorragia

Regiones extensas de hipodensidad evidente compatible con lesién irreversible
CONDICIONES RELATIVAS

Solo signos neuroldégicos menores y aislados o sintomas que mejoran rapidamente
Glucosa sérica <50 mg/dL (<2.8mmol/L)

Trauma grave en los 14 dias anteriores

Cirugia mayor en los 14 dias anteriores

Antecedentes de sangrado gastrointestinal (remoto) o sangrado genitourinario
Convulsién al comienzo del accidente cerebrovascular con deterioro neurolégico posictal
El embarazo

Puncién arterial en un sitio no compresible en los siete dias anteriores

Aneurisma intracraneal grande (210 mm), no tratado, no roto

Malformacion vascular intracraneal no tratada

ADVERTENCIAS ADICIONALES PARA EL TRATAMIENTO DE 3 A 4,5 HORAS DESDE EL INICIO
DE LOS SINTOMAS

Edad >80 afnos

Uso de anticoagulantes orales independientemente del INR

Accidente cerebrovascular grave (puntuacion NIHSS > 25)

Combinacion de accidente cerebrovascular isquémico previo y diabetes mellitus
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Fuente: Adaptada de: Scientific Rationale for the Inclusion and Exclusion Criteria for Intravenous Alteplase in Acute Ischemic Stroke: A Statement for Healthcare Professionals From the
American Heart Association/American Stroke Association. Stroke; 2016.

1. Trombectomia (a ser manejado por médico acreditado y entrenado, con capacidad de resolucion
de complicaciones neurovasculares, de estar disponible en el Centro):

La trombectomia mecanica esta indicada para pacientes con ACV isquémico agudo debido a una
oclusion de grandes vasos en circulacion anterior que cumplen con los criterios de elegibilidad




y pueden ser tratados dentro de las 24 horas posteriores a la ultima vez visto asintomatico,
independientemente de si recibieron trombdlisis por el mismo evento.

Indicaciones de acuerdo al tiempo del evento trombético:

= Menor a 6 horas (26):
Puntuacion inicial de la escala de Rankin modificada (mRS) <1.
NIHSS de 26 puntos.
Escala de ASPECT 26 en la TC cerebral sin contraste.

Oclusién arterial intracraneal de la arteria carétida interna (ACI), o los segmentos M1 o M2 de la
arteria cerebral media (ACM) demostrada con angiografia por TC, angiografia por RM.

Edad 218 afios.
= 6 a24horas (27):
Fracaso o contraindicacion de la terapia trombolitica intravenosa.
NIHSS de 210 puntos.
Puntuacién inicial de la escala de Rankin modificada (mRS) <1.
Infarto basal que involucra menos de un tercio del territorio de la ACM en TAC o RM.
Oclusion arterial intracraneal de la ACI o del segmento M1 de la ACM.
Un mismatch (diferenciacion) clinico-core segun la edad:
- Edad 280 afios: NIHSS 210 y volumen de infarto <21 mL.
- Edad <80 afios: NIHSS 10 a 19 y volumen de infarto <31 mL.
- Edad <80 afios: NIHSS =20 y volumen de infarto <51 MI
= 6 a16 horas (28):
NIHSS de 26 puntos.
Puntuacién inicial de mRS <2.

Oclusion arterial de la ACI cervical o intracraneal (con o sin lesiones en tandem de la ACM) o el
segmento M1 de la ACM demostrada en angiografia por RM o angiografia por TC.

Un perfil de mismatch (diferenciacién) objetivo en perfusién por TC o RM definido como: un core
<70 ml, mismatch ratio >1.8 y un volumen de mismatch >15 mL. Edad 18 a 90 afios.

ya

= Al no contar con unidades especializadas en Stroke, y/o unidades Neurocriticas, se sugiere
manejo integral en UTI (9).

=  Todo paciente con criterio de una UTI segun sus necesidades respiratorias o hemodinamicas.

Sospecha de ACV. Sin necesidad de  Resuelto el cuadro.

soporte vital
No disponibilidad de tratamiento, Tomografia/o P

Resonancia, y/o Angiografia. Fallecimiento.
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Control de factores de riesgo estrictos, en particular control de la Presion Arterial.

Evitar sobrepeso, realizar actividad fisica regular, no fumar.
No usar farmacos simpaticomiméticos.

Prevencién secundaria, segun identificacion de causa.



CIE-10 E10 - E14

3 NIVEL DE
ATENCION

CETOACIDOSIS DIABETICA (CAD)

CIE-10
E10 — E14: Diabetes mellitus

Use codigo adicional de causa externa (Capitulo XX), si desea identificar la droga, en
los casos inducidos por drogas

Las siguientes subdivisiones de cuarto caracter son para ser usadas con las categorias
E10-E14: .

*0: Con coma
Coma:
¢ Diabético:
o Con o sin cetoacidosis.
o Hiperosmolar.
o Hipoglucémico
* Hiperglucémico SAl .
* 1: Con cetoacidosis.
o Acidosis diabética, sin mencion de coma
° Cetoacidosis, sin mencion de coma.

La mayoria de las recomendaciones de esta Norma, se ha acotado teniendo en cuenta los grados de
recomendacion y los niveles de evidencia, formulados en la literatura internacional revisada.

DEFINICION

La Cetoacidosis Diabética (CAD) es una complicacién metabdlica aguda de diabetes mellitus que
puede llegar a ser letal, se produce como resultado de una deficiencia absoluta o relativa de insulina
con exceso de hormonas contra reguladoras y se caracteriza por hiperglucemia, acidosis metabdlica
y cetonemia debido a un déficit absoluto o relativo de insulina y un aumento en las hormonas
contrareguladoras (2).

COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS

Las complicaciones agudas de la diabetes mellitus son episodios metabdlicos agudos que ocurren en
personas con diabetes debido a niveles peligrosamente altos o bajos de glucosa en la sangre. Estas
complicaciones requieren atencion médica inmediata para prevenir eventos que pongan en peligro
la vida como cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico, hipoglucemia
grave y coma hipoglucémico (1).

El estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico implica marcada hiperglucemia, deshidratacién
e hiperosmolaridad en ausencia de acidosis metabdlica significativa (1).
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La hipoglucemia grave se define como un episodio que requiere asistencia de otra persona para
recuperar la glucosa sanguinea a rangos normales. Puede progresar a pérdida de conciencia,
convulsiones o coma si no se trata a tiempo (1).

INCIDENCIA'Y MORTALIDAD EN CAD

La incidencia de cetoacidosis diabética varia entre 1-10 episodios por cada 1,000 pacientes con
diabetes tipo 1y tipo 2 por afo.

La tasa de mortalidad de estos eventos agudos puede alcanzar hasta el 14% en adultos mayores y
en cuidados intensivos (3).

La mortalidad por cetoacidosis diabética en general es baja, sin embargo esta esta determinada por
factores que varian entre las diferentes poblaciones, existiendo diferencia entre paises con sistemas
sanitarios mejor estructurados y en pacientes de paises en vias de desarrollo.

Paises desarrollados:
= Mortalidad global: <5% [4].
= En centros especializados la mortalidad es <1% [5].
Paises en vias de desarrollo:
=  Mortalidad mas alta, entre 10-20% [6].
»= En areas rurales hasta 40% de mortalidad [7].
Principales factores determinantes:
= Grado de acidosis e hiperglucemia al ingreso [8].
= Presencia de comorbilidades asociadas [8].
= Acceso a terapia insulinica y reposicion de fluidos [9].
Diferencias entre paises:
= Limitado acceso a glucometria capilar y medicacién en zonas rurales [10].
= Escasez de unidades de cuidados intensivos [6].
= Retraso en el diagndstico y en consultar servicios de salud [7].

En conclusion, la mortalidad por cetoacidosis diabética es significativamente mayor en paises de
bajos y medianos ingresos, determinada por restricciones de acceso a una atencion médica oportuna
y adecuada.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Las 7 “Is”™:
= Insulina (poco apego al tratamiento y/o omisién de la insulina).
= Infecciones (ITU, neumonia, partes blandas).

= Inflamacion y situaciones de estrés agudo (Infarto Agudo de Miocardio, traumatismo,
quemaduras, EVC, Pancreatitis aguda, etcétera).



= Ingestion (Mal apego a la dieta).
»= llegal (Farmacodependencia, alcohol, cocaina, etc.).

= latrogénica (Uso de farmacos glucocorticoides, diuréticos, agentes simpaticomiméticos,
betabloqueantes, fenitoina, antagonistas del calcio, clorpromazina, glucagon).

= Infante (Embarazo).

DIAGNOSTICO

Requiere la triada de hiperglucemia, cetosis y acidosis metabdlica. En la tabla 3 se resumen las
caracteristicas distintivas en variables bioquimicas y estado de conciencia entre los diversos grados
de la CAD.

Tabla 3. Caracteristicas bioquimicas y estado de conciencia (grados CAD)

Ligera Glucemia Moderada Severa
Criterios diagnésticos g Glucemia >13,9 mg/ Glucemia 13,9

>13,9 mg/dL

dL mg/dL

pH arterial (unidades) 7,25-7,3 7,00 - <7,24 <7,0
Bicarbonato (nmol/L) 15-18 10-<15 <10
Cetonuria (reaccion con Positiva Positiva Positiva
nitroprusiato)
Cetonemia (reaccién con Positiva Positiva Positiva
nitroprusiato)
Osmolaridad efectiva sérica Variable Variable Variable
Se calcula con la férmula:
2 (Na medido nmol/L) +
glucemia (nmol/L)
Anion gap > 10 mg/dL > 12 mg/dL > 12 mg/dL
Se calcula con la formila:
Na — (Cl + HCO,)
Estado de conciencia Vigil Vigil/sonoliento Estupor/coma

Fuente: Asociacion Americana de Diabetes.

CRITERIOS CLINICOS
=  Polidipsia.
= Poliuria.

=  Anporexia.
= Vomitos.
= Dolor abdominal.

= Deshidratacion.
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= Respiracion de Kussmaul.

= Alteracion del sensorio.




EXAMENES COMPLEMENTARIOS

*  Quimica sanguinea.
=  Electrolitos séricos completos (Sodio, Potasio; Calcio, Magnesio, Fosforo).

= Glucemia capilar o sérica (mayor a 250mg/dl) la medicién debe hacerse cada hora segun sea
necesario, luego cada 2 horas y dependiendo de la severidad del cuadro clinico se decidira
cuando espaciar a cada 4-6 horas.

=  Gasometria arterial (con acidosis metabdlica pH menor o igual a 7.30 y anién GAP elevado
mayor a 10, Bicarbonato plasmatico inferior a 18mEg/L).

=  Pruebas de funcion renal.

= Examen general de orina (Cetonuria).
= Biometria Hematica.

= Cultivos.

= Gabinete.

= Electrocardiograma.

= Radiografia de Torax.

= Estado neuroldgico TC de cerebro sin contraste en caso de coma persistente (si es disponible
y corresponde).

=  Cetonemia

Los electrolitos y gases arteriales deberan ser medidos cada 4-6 horas igualmente de acuerdo a la
severidad del caso.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

= Estado Hiperosmolar Hiperglucémico.
= Acidosis Lactica.

= Cetosis por inanicion.

=  Cetoacidosis alcohdlica.

= [Intoxicacion por Salicilatos.

= Intoxicacion por etilenglicol/metanol.
= Acidosis urémica.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

Internacién. Los pacientes requieren ser hospitalizados, para observacion y resolucion de la causa
o modificacion hacia un esquema apropiado de medicacion.
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Los pacientes requieren ingresar a una unidad donde la vigilancia clinica pueda ser frecuente, las
mediciones de glucosa realizarse cada hora, que cuente con un tiempo de respuesta rapida en los
servicios de laboratorio y que el servicio de enfermeria sea capaz de administrar insulina IV con
bomba de infusion.




MEDIDAS ESPECIFICAS

Los tres pilares del tratamiento de la CAD son: Hidratacién, administracion de insulina y correccion
de trastornos electroliticos.

Hidratacién: Venoclisis con de forma individualizada (en ancianos y cardiopatas ha de ser
cuidadosa).

El déficit hidrico estimado debe corregirse en las primeras 24 horas, los liquidos por si mismos
disminuyen los niveles de hormonas contrarreguladoras, glucosa, potasio y urea. Soluciones
de mantenimiento cuando mejore el estado de perfusion, considerar suero fisioldgico previa
evaluacion de la volemia y la diuresis, agregar potasio una vez que se haya demostrado
diuresis y cuando la acidosis este parcialmente corregida. Se recomienda no administrar mas
de 40 mEqg/hora de potasio.

Cuando los niveles de glucemia se encuentren entre 200 a 300mg/dl, se debera administrar
una solucién de glucosa al 5%, por via IV 500ml para ocho horas (si no se afiade la glucosa la
cetosis se perpetua). Cuando el paciente inicie la alimentacién por via oral se suspendera la
insulina cristalina y se iniciara la insulina NPH.

Administracion de Insulina: La terapia con insulina cristalina es posterior a la rehidratacién
del paciente y debe retardarse en casos de hipotension o estado de choque e hipopotasemia.
Se administra un bolo inicial subcutaneo a razén de 0.3 unidades/kg para continuar, cada 2h,
con 0.2 unidades/kg hasta que la glucosa sea inferior a 250mg/dL. En los pacientes con un
episodio moderado a severo es preferible la administracion intravenosa de Insulina de accion
rapida IV a 0.1 U/Kg/h en bomba de infusion continua (no disminuir la glucemia mas de 50-
100 mg/dl por hora) hasta la estabilizacion metabdlica del paciente, generalmente de 24 a 48
horas, mantener la infusion continua de insulina cristalina al menos 4 horas después de la
administracion de insulina de accion intermedia NPH.

Correccién de trastornos electroliticos: ATENCION DEL POTASIO

La insulinoterapia, la reposicion de volumen, el inicio de la correccion de acidosis metabdlica
y las pérdidas urinarias contintias por la diuresis osmética; hacen que en las primeras horas
de tratamiento disminuyan rapidamente las cifras de potasio. Una vez que hayan descendido
por debajo del limite normal alto (5,0-5,2 mmol/L) y se logre una diuresis adecuada (mayor a
0,5ml/kg/hora) se iniciara la reposicion inmediata de potasio.

El objetivo del tratamiento es mantenerlo dentro del rango de la normalidad 4,0-5,0 mmol/L.

Lainfusion de potasio por vena periférica a una velocidad mayor a 10 mmol/hora, generalmente
provoca dolor intenso y flebitis. Por esta razdn se debe canalizar una vena profunda.

Bicarbonato: La administracion de bicarbonato se vincula con riesgos (hipopotasemia, hipoxia,
hipocalcemia, induccion de acidosis paraddjica en el sistema nervioso central, empeoramiento
de la acidosis intracelular y perpetuacion de la sintesis de cetoacidos).

Considerar en casos de CAD con pH sanguineo menor a 7. Puede emplearse también en las
siguientes circunstancias:

- Si el valor del bicarbonato es menor a 5 mmol/L.
- Encasode hiperpotasemia severa =7 mmol/L con signos eléctricos en el electrocardiograma.

- Durante estados de colapso vascular con signos de hipoxemia moderada o grave e
inestabilidad hemodinamica con pH menor a 7,1.
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Antibioticoterapia en caso de estar indicada, segun el foco infeccioso a cubrir.

Evaluar tromboprofilaxis en caso necesario.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER Y SEGUNDO NIVEL: Sospecha diagnostica, referencia a Tercer Nivel de atencion.
1. Atencion prehospitalaria: Atencién en urgencias

- Evaluacion rapida del estado de conciencia y signos vitales

- Obtenciodn de glucemia capilar

- Asegurar via aérea si es necesario

- Iniciar acceso venoso

- Administracion de solucion salina isotonica si hay signos de deshidratacion severa

- Traslado urgente al centro hospitalario mas cercano con capacidad para atender CAD
TERCER NIVEL: Confirmacion diagnostica y tratamiento especifico.

= CRITERIOS DE ADMISION A TERAPIA INTENSIVA

Se recomienda el ingreso a cuidados intensivos para pacientes con cetoacidosis diabética (CAD)
que cumplen con los siguientes criterios:

= Pacientes mayores de 65 afos.

= Pacientes con CAD moderada o grave.

= Pacientes en coma.

= Pacientes con condiciones coexistentes que requieren cuidados intensivos.
= Pacientes en estado de shock.

= Pacientes con hipotermia.

Justificacion: La CAD comunmente requiere admisiéon en cuidados criticos. Los pacientes con CAD

severa, que estan en coma, que tienen condiciones coexistentes que requieren cuidados intensivos,
que estan en estado de shock o que tienen hipotermia, se consideran automaticamente admisiones
apropiadas en la UTI.

Calidad de la evidencia: Moderada recomendacion fuerte.

Todos los pacientes que cumplen Estabilidad metabdlica Para continuar tratamiento
los criterios diagnosticos de y cardiopulmonar, sin y seguimiento en forma
cetoacidosis diabética deben ser requerimiento de soporte vital. ambulatoria una vez resuelto

internados en UTI. Tolerancia adecuada de la via el cuadro.

Debut de Diabetes Mellitus Tipo  oral.

1. Fallecimiento.



= Explicar que la diabetes es una enfermedad que dura toda la vida y que requiere cambios de
estilos de vida.

=  Sus caracteristicas, sus factores de riesgo, sus complicaciones agudas y cronicas, cémo
reconocerlas, prevenirlas y tratarlas.
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. CE10 008.3

CHOQUE HEMORRAGICO OBSTETRICO

CIE-10
008.3: Choque consecutivo al aborto, al embarazo estépico y al embarazo molar.

099: Otras enfermedades maternas clasificables en otra parte, pero que complican el
embarazo, el parto y el puerperio

Nota: Esta categoria incluye todas las afecciones que complican o son agravadas por el
embarazo, o que son la principal causa de la atencion obstétrica.

Excluye: Cuando la razén para la atencion materna es una afeccion que se conoce o se presume
que ha afectado al feto (035-036)

Enfermedades infecciosas y parasitarias (098)

Traumatismos, envenenamientos y algunas otras consecuencias de causas externas
(S00-T98)

ya

Incapacidad del sistema cardiovascular de mantener un riego sanguineo adecuado debido a
hemorragia durante el embarazo, parto/cesarea o puerperio (1,2,3,4).

CLASIFICACION
Hemorragias del embarazo:
Hemorragia de la primera mitad

= Aborto.
= Embarazo ectopico.
= Embarazo molar.

Hemorragia de la segunda mitad

» Placenta previa.
= Abrupto placentario o desprendimiento de placenta normoinserta.
» Rotura hepatica.

Hemorragia durante el periodo del parto/cesarea y puerperio

= Atonia uterina.

» Accidentes del parto: Desgarro del cuello uterino, cotiledén retenido, inversion uterina, lesién
perineal.



= Acretismo placentario.

= Rotura uterina.
PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Atonia uterina: Primera causa de hemorragia obstétrica durante el parto y puerperio, del 70-90%
de los casos.

Accidentes del parto: Segunda causa en este periodo, ocurre en el 10-30% de los casos, puede
estar relacionada a desgarro del cuello uterino, cotiledon retenido, inversion uterina, lesion perineal.

Alteraciones en la coagulacién: Alrededor del 1% de los casos, se puede presentar como
anormalidades preexistentes, adquiridas en el embarazo como el acronimo HELLP o alteraciones
por consumo de medicamentos como aspirina o anticoagulacion (2,3).

MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES

La mortalidad por choque hemorragico obstétrico variaentre el 0.1%y el 1.5% en paises desarrollados,
mientras que en paises en vias de desarrollo puede alcanzar el 25% (5-7).

Factores determinantes de mortalidad:

» Gravedad de la hemorragia y choque (8).

* Demora en el tratamiento (9).

= Disponibilidad de sangre y productos sanguineos (10).
= Acceso a cuidado obstétrico especializado (11).

» Comorbilidades como anemia, malaria o VIH (12).

Diferencias entre paises:

= En paises en vias de desarrollo existe mayor retraso en la busqueda de atencion médica, falta
de transporte, falta de acceso a transfusiones de sangre segura y retraso en la atencion en los
centros sanitarios (13).

» En paises desarrollados existe mayor disponibilidad de servicios obstétricos de emergencia y
unidades de cuidados criticos, ademas de sangre y hemoderivados seguros (14).

= Elestado socioecondmico bajo y la anemia son mas prevalentes en paises en vias de desarrollo
(15).

DIAGNOSTICO

De manera general, se considera a la pérdida sanguinea durante el parto vaginal mayor de 500ml,
en cesarea mayor de 1000ml y en histerectomia mayor a 1500 ml, asociada a datos de hipoperfusion
tisular (hiperlactatemia, llenado capilar incrementado, insuficiencia respiratoria, oligoanuria, alteracion
de la conciencia). La gravedad se valora conforme se observa en la Tabla 4.
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Tabla 4. Gravedad de la Hemorragia Obstétrica

Grado | Grado Il Grado lll Grado IV
VARIABLE /GRADO  coMmpENSADO LEVE  MODERADO  SEVERO
15-30% >40%
" . <15% 31-40%
Pérdida sanguinea 750-999mL 1.000-1 1500-2000mL  >2-000mL
499mL
Frecuencia cardiaca
<100 >100 >120 >140
(Ipm)
Presion arterial sistolica Normal 80-100 70-80 50-70
(mmHg)
Respiracién (cpm) Normal Leve Moderado Taquipnea
aumento aumento marcada
Estado mental Normal Agitada Confusa Estuporosa
Gasto urinario (mi/h) >30 20-30 <20 Andarica
> 2 seg, PleéI“;‘(r;: >3 seg.
Llenado capilar Normal (<2 seg.) piel fria'y y pl t 5 Piel moteada
humeda. “3“28”;3” © y fria

Doénde: Ipm: latidos
por minuto, mmHg:
milimetros de mercurio,
cpm: ciclos por minuto.

Fuente: Manual Latinoamericano de Obstetricia Critica. Bogota (Colombia): Distribuna; 2017.

En general, es posible estimar la cantidad de volumen sanguineo de una persona multiplicando su
peso por 7% (0.07%), por ejemplo una paciente de 60kg tiene aproximadamente 4200ml de sangre,
sin embargo durante el embarazo se debe cambiar éste valor porcentual por 9% (0.09) debido al
importante aumento del volumen plasmatico sobre todo alrededor de las semanas 27-32, siendo
que la misma paciente posee aproximadamente 5400ml de volumen sanguineo durante la semana
32. De esta manera, en el anterior ejemplo si la paciente pierde un total aproximado de 2100ml de
sangre, esta pérdida corresponde al 38% de la volemia por lo que es catalogada como hemorragia
obstétrica grado Il ajustada especificamente para la paciente gestante (2,3).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Gasometria arterial y venosa central (evaluar el estado acido base).

 Hemograma, plaquetas, creatinina, urea, coagulograma (TP-INR, TTPA), grupo y factor
sanguineos, proteinas totales, albumina, fibrinogeno, dimero-D.
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= Ecografia de rastreo abdominal.

= Doppler fetal (valoracién por obstetra) (2,3).
COMPLICACIONES

= Coagulacion intravascular diseminada.
= Lesion renal aguda.
= Distrés respiratorio agudo.

* Muerte materna y/u obito fetal (16).




TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

1
2

)
)
)

Internacion.

Reposo absoluto.

3) Oxigenoterapia.

4) Posicién Trendelemburg.

MEDIDAS ESPECIFICAS

1. Atencién prehospitalaria:

Evaluacién rapida del ABC (via aérea, respiracion, circulacion)
Colocacion de 2 accesos venosos de gran calibre

Inicio de reanimacion con cristaloides (solucién salina 0.9%)
Posicion en decubito lateral izquierdo (si aun esta embarazada)
Oxigenoterapia

Traslado urgente al centro hospitalario mas cercano con capacidad obstétrica y UCI.

2. Atencion en urgencias:

Elevar las piernas a 30 grados para mejorar retorno venoso a la circulacién sistémica.

Canalizar dos vias venosas cortas y gruesas (calibre 14-16) para administracion de volumen,
ademas de catéter venoso central para administracion de vasoactivos.

Colocacion de sonda vesical para evaluar la diuresis.

Reanimaciéon con liquidos intravenosos: Considerar iniciar con relacion 1:3 (volumen
perdido: volumen a reponer) con 30ml/kg de solucion cristaloide, (Solucidn fisioldgica, solucion
Ringer normal o Ringer lactato), asi como con el objetivo de proteinas totales 4.8g/dL para
restaurar la presion coloidosmotica reduciendo asi la fuga capilar (nivel de evidencia baja,
recomendacion fuerte) (17). Evitar coloides sintéticos asociados a peor pronéstico (gelatinas,
dextranos) o soluciones hipotonicas como Transfusion sanguinea: En grados lll y V. Intentando
mantener un nivel de hemoglobina igual o mayor a 7g/dL, saturacion venosa central mayor a
60-65%, lactato menor a 2mmol/L. Asi también una actividad protrombinica igual o mayor a
65% y valor de plaguetas igual o mayor a 50 000/mm3. Se recomienda mantener una relacion
1:1:1 (paquete globular: plasma fresco: concentrado plaquetario) (18).

Manejo de la via aérea y oxigenacion: Asegurar en la paciente gestante una saturacion de
oxihemoglobina alrededor del 95% para asegurar una adecuada disponibilidad de oxigeno
hacia el producto, todas las pacientes deben recibir oxigeno complementario, si la paciente
presenta insuficiencia respiratoria debe asegurarse la via aérea y conectarse a soporte
ventilatorio invasivo.

Discrasia sanguinea o defectos de la coagulacion: Evalle con laboratorios la posibilidad
que se encuentre instaurada una coagulopatia de consumo, acrénimo HELLP, purpura
trombocitopénica, etc.

Farmacoterapia: Considerar el uso de 1g IV (Administrado en 10 minutos, repetir la dosis si
persiste el sangrado dentro de las 24 horas) y agentes protrombaéticos en casos en los cuales
se encuentre comprometido la cascada de coagulacion, agentes como el factor VII activado
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en caso de sospecha de déficit, el 25-50 UI/Kg (disponibilidad en el medio sin embargo no se
encuentra en el formulario terapéutico nacional) para revertir rapidamente la anticoagulacion
con cumarinicos, fibrinégeno o crioprecipitado buscando mantener un nivel de al menos
200mg/dL (19,20,21).

» Control de la causa de la hemorragia: A criterio del obstetra o del radidlogo intervencionista
mediante ligadura/embolizacién de arterias uterinas o iliacas internas, histerectomia, técnicas
de taponamiento uterino como empaquetamiento uterino, Balén de Bakri, técnicas que causan
compresion uterina como la Sutura de B-lynch, asi como la administracion de uteroténicos
(2,3).

3. Quirofano/Sala de Partos:

* Intervencion obstétrica urgente segun la causa:
CRITERIOS DE ADMISION A TERAPIA INTENSIVA

Puede considerarse el ingreso a Terapia Intensiva en las siguientes situaciones:

» Neurolégico: Glasgow Coma Scale igual o menor a 8 puntos.

» Respiratorio: Frecuencia respiratoria igual o mayor a 40 ciclos por minuto, Sat menor a 90%,
PaO2 menor a 60mmHg, PaCO2 mayor a 40mmHg.

= Hemodinamico: Frecuencia cardiaca menor a 40 o mayor a 150 latidos por minuto, PAM
menor a 65mmHg o mayor a 105mmHg, presion arterial sistdlica menor a 90mmHg o presién
arterial media menor a 20% de la basal.

* Renal: Creatinina igual o mayor a 1.2mg/dL, depuraciéon o clearance de creatinina igual o
menor a 50ml/min, oliguria (diuresis horaria menor a 0.5ml/kg/h durante 6 horas).

* Hematolégico: Hb igual o menor a 10g/dL, plaquetas igual o menor a 50 000/mm3, actividad
protrombinica igual o menor a 50%.(3)

Toda paciente Estabilidad cardiopulmonar. Remisién del cuadro.
embarazada o en
puerperio con criterios

diagnosticos. Fallecimiento.

Sin necesidad de soporte vital.  Ausencia de complicaciones.
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Ensefar a la embarazada y su familia los signos de peligro en hemorragia transvaginal asi como
alteracion de la conciencia.




. CE10 D65

COAGULACION INTRAVASCULAR
DISEMINADA (CID)

CIE-10

D65: Coagulacion intravascular diseminada [sindrome de desfibrinacion]
Afibrinogenemia adquirida
Coagulacion intravascular difusa o diseminada (CID)
Coagulopatia de consumo
Hemorragia fibrinolitica adquirida
Puarpura:
* Fibrinolitica
e Fulminante

Excluye: en (que complica el):

* Aborto, embarazo molar o ectdpico (O00-0O07, O08.1)
e Embarazo, parto y puerperio (045.0, 046.0, 067.0, O72.3)
* Recién nacido (P60)

-

Es un sindrome clinico caracterizado por actividad excesiva de procoagulantes en la sangre que
superan los mecanismos anticoagulantes naturales, seguido de hiperfibrindlisis (la caracteristica
principal es el depdsito de fibrina, en los vasos de mediano y pequefo calibre). Se manifiesta con
hemorragia por consumo de plaquetas, biodegradacion de factores de coagulacion y falla organica
multiple por isquemia tisular causada por microtrombos. Generalmente los 6érganos afectados son
los pulmones y los riflones, seguidos por el cerebro, el corazon, el higado, el bazo, las glandulas
suprarrenales, el pancreas y el intestino.

Es un proceso patolégico que se produce como resultado de la formacion excesiva de trombina, y
que induce el consumo de factores de coagulacion y plaquetas en la sangre. Puede ocurrir debido a
la hiperactividad de las proteinas involucradas en la coagulacion sanguinea normal, como resultado
de infeccion severa, traumatismos graves, inflamacion, cirugia y cancer. Por lo tanto, la CID puede
causar tanto, trombosis como hemorragia y su manejo debe ser en centros de alta complejidad, la
cual influye en la mortalidad. (1)

V4 ya

Las condiciones asociadas con la CID son las siguientes:
Infecciones: (cualquier microorganismo)

= Septicemia por Gram (-), meningococos y por Clostridium welchii en abortos.

= Dengue.
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= Malaria por Plasmodium falciparum.

* Infecciones virales.
Trauma (Politrauma, neurotrauma, embolismo graso, y otros.)
Destruccion de érganos (pancreatitis severa y otros.)
Neoplasias

» Leucemia promielocitica (LMA-M3).

= Adenocarcinoma.
Complicaciones obstétricas

= Eclampsia.

= Desprendimiento prematuro de la placenta.

= Aborto.

«  Obito fetal.
Reaccion por hipersensibilidad

= Transfusion de paquete globular incompatible.

» Anafilaxia.

* Reaccioén a drogas

Otros: Quemaduras, Picadura de serpientes, Insuficiencia hepatica, Rechazo de trasplante.

EPIDEMIOLOGIA

No hay datos precisos sobre la epidemiologia de la coagulacion intravascular diseminada (CID)
especificamente en las unidades de cuidados intensivos de Latinoamérica.

Algunos datos generales sobre CID en la regidn y estimaciones a partir de estudios globales:

» Un estudio brasilefio mostré una prevalencia de CID de alrededor del 10% en pacientes criticos
hospitalizados (1).

* En México se ha reportado una prevalencia de 7.6% de CID en UTI (2).

» Dados los altos porcentajes de sepsis grave en UTI latinoamericanas, se podria inferir una
prevalencia de CID de entre el 6% al 15%, comparable a lo descrito en la literatura global (3).

= Laincidencia acumulada durante la estadia en UTI podria oscilar entre el 5% al 10%.

» La mortalidad de los pacientes con CID en UTI de la regién es probablemente superior al 40%-
50%.
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Se necesitan mas estudios epidemioldgicos latinoamericanos que determinen la verdadera
prevalencia e incidencia de CID en las UTI de estos paises.

MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES

Paises desarrollados:
» Mortalidad global: 30-50% (1).

= En centros especializados con manejo 6ptimo: 20-30% (2).




Paises en vias de desarrollo:

» Mortalidad mas alta, entre 50-70% (3).

» En contextos de limitacién de recursos: >80% (4).
Principales factores determinantes:

» Enfermedad subyacente causante de CID (5).

» Extension de la falla organica y disfunciones asociadas (1).

» Acceso a terapias de soporte y reemplazo renal/hepatico (6).
Diferencias:

* Menor disponibilidad de unidades de cuidados intensivos (3).

= Limitado acceso a hemocomponentes y terapias de reemplazo (4).

» Retrasos en el diagndstico y tratamiento de base (7).

En conclusion, la mortalidad por CID es significativamente mayor en paises de recursos limitados,
influenciada por restricciones en la atencién critica especializada.

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS

= Sistema de escore para el diagnéstico de coagulacién intravascular diseminada.
= Evaluacion del riesgo, se recomienda usar siguiente sistema:

Tabla 5. Sistema de puntuacion de diagnéstico de Sociedad Internacional
de Trombosis y Hemostasia (ISTH) para CID

Sistema de puntuacion para CID manifiesta

Evaluacion de riesgos: ; Tiene el paciente un trastorno subyacente que se sabe que esta
asociado con CID manifiesta?

En caso afirmativo: continuar

Si no: no use este algoritmo

Solicitar pruebas de coagulacion global (TP, recuento de plaquetas, fibrinbgeno, marca-
dor relacionado con la fibrina)

Califique los resultados de la prueba
* Recuento de plaquetas (>100 x 10°/1=0, <100 x 10°/I=1, <50 x 10 ° /I = 2)

* Marcador de fibrina elevado (p. €j., dimero D, productos de degradacion de fibrina) (sin
aumento = 0, aumento moderado = 2, aumento fuerte = 3)

* TP prolongado (<3s=0,>3 pero<6s=1,>6s =2)

* Nivel de fibrinogeno (>1 g/l =0, <1 g/l =1)

Calcular puntuacion:

=5 compatible con CID evidente: repetir la puntuacion diariamente

<5 indicativo de CID no manifiesta: repetir los siguientes 1 o 2 dias
ISTH era del 91 % con una especificidad del 97%.

Fuente: International Society of Thrombosis and Hemostasis.
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Otros estudios muestran que los pacientes con sepsis y CID, segun el sistema de puntuacion, tienen
una mortalidad significativamente mayor del 43%, frente al 27% de los pacientes sin CID. De hecho,
la puntuacién para CID ha agregado valor pronéstico en la mejor prediccion de la mortalidad que el
uso de las puntuaciones de fisiologia aguda y evaluacién de salud crénica (APACHE).

El diagndstico de CID debe abarcar informacion tanto clinica como de laboratorio (Grado C,
Nivel I VI).

El sistema de puntuacion ISTH CID proporciona una medicion objetiva de CID. Cuando CID
esta presente, el sistema de puntuacion se correlaciona con observaciones y resultados
clinicos clave (Grado C, Nivel V).

Es importante repetir las pruebas para monitorear el escenario que cambia dinamicamente
segun los resultados de laboratorio y las observaciones clinicas (Grado B, Nivel lI).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

A continuacion se describen los hallazgos en los examenes complementarios para el diagnostico de
CID (Test diagnésticos en la coagulacion intravascular diseminada (CID) (si esta disponible):

EXAMEN/RESULTADO:

Recuento basal plaquetario: < 100 000/mm3.
Tiempo de protrombina: > 3 segundos, prolongado.
TTPA: Prolongado.

Fibrinogeno: < 150mg/dl.

D-dimero: Aumentado.

Antitrombina Ill: Disminuida.

PDF (producto de degradacion del fibrinbgeno): Aumentado.

LABORATORIO BASICO (S| ESTA DISPONIBLE)

Frotis de sangre periférica (eritrocitos fragmentados o esquistocitos).
Hipofibrinogenemia.

D-dimeros de fibrina aumentados (segun disponibilidad).

Tiempo de coagulacién: TP, TTPA prolongados.

Anemia microangiopatica.

Hemoglobina inferior a valores normales.

Trombocitopenia, fluctuante entre 5000/mm3 hasta mas de 100.000/mma3.

Monomeros de fibrina, se encuentran elevados en 85 al 100% (las pruebas de degradacion de
la fibrina y la trombina interfieren en su polimerizacion).

Concentraciéon de antitrombina Il disminuida.
Degradacién por la plasmina de los factores V, VIII, IX 'y X.

Fragmentos de protrombina.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Se debera diferenciar de las siguientes entidades: (Ver Tabla 6)

Tabla 6. Diagnésticos diferenciales para CID

Coagulopatias por consumo Coagulopatias Por deficiencia de factores
Sindrome urémico hemolitico Enfermedades hepaticas
Purpura trombocitopénica trombdtica Déficit nutricional de vitamina K
Fibrinogendlisis y fibrindlisis primaria Anormalidades plaquetarias
Cuantitativas
Por destruccion mecanica: Sindrome urémico hemolitico
Pudrpura trombocitopénica trombdtica
Inmunoldgicas: Inducida por drogas
Purpura trombocitopénica idiopatica
Cualitativas
Uremia Inducida por drogas
Accion de drogas Transfusién masiva
latrogénicas Empleo de anticoagulante

Fuente: Adaptado de Normas de Diagndstico y Tratamiento Médico Medicina Critica y Terapia Intensiva del Instituto Nacional de Seguros de Salud (INASES).

CRITERIOS CLINICOS: No existe un cuadro clinico uniforme, ya que los sintomas y signos estan
asociados a la patologia que desencadena el cuadro localizado o sistémico y la intensidad del mismo.
Lo mas comun es un cuadro hemorragico, al originarse el consumo y degradacién de los factores
de coagulacion.

PERIODOS DE LA COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA: De activacion, de bajo
grado o compensado, de alto grado o descompensado y clinico.

Los sintomas y signos mas frecuentes se sistematizan de la siguiente manera:

1. Hemorragias en piel y mucosas: tracto gastrointestinal y sitios de puncién venosa.

2. Evento trombdtico: los microtrombos pueden comprometer muchos érganos vitales produciendo:
insuficiencia renal con oliguria, anuria, azoemia y hematuria, insuficiencia hepatica con ictericia,
insuficiencia respiratoria con taquipnea o hipoxemia.

3. Choque hipovolémico.

4. Complicaciones obstétricas: sangrado masivo (coagulopatia de consumo), irritabilidad, infecciones
frecuentes.

5. Complicaciones oncoldgicas: trombosis (sindrome de Trousseau), leucemia promielocitica aguda.
6. Sepsis por Gram negativos: CID fulminante (trombosis y sangrado).

7. Procesos inflamatorios que liberan citoquinas: alteraciones circulatorias, produccién de
superoxidos.

COMPLICACIONES

Conduce a la progresiva disfuncién multiorganica, en la microcirculacion, la presencia de trombosis y
hemorragias en diversos 6rganos condicionaisquemia, dano tisular y disfuncion organica, hipotensién,
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con la consiguiente disminucion de la perfusién, exacerba la disfunciéon organica. Aunque no hay
parametros que permitan predecir el curso de la CID, el inicio de la disfuncién multiorganica se
asocia a un incremento significativo de la mortalidad.

CRITERIOS DE ADMISION A TERAPIA INTENSIVA
= Cuando requiera soporte vital.

= Criterio médico.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

En el caso de una coagulacion intravascular diseminada (CID), las acciones especificas que se
deben realizar en los diferentes niveles de atencion sanitaria antes y durante la referencia son las
siguientes:

PRIMER Y SEGUNDO NIVEL:

La parte fundamental del tratamiento de la CID es un manejo agresivo y especifico de la enfermedad
de base.

» La parte fundamental del tratamiento de la CID es un manejo agresivo y especifico de la
enfermedad de base, en caso de sospecha o diagndstico de CID referir a UTI (tercer nivel);
para tratar la causa desencadenante.

= Evitarlesién vascular, golpes, torniquetes, manguitos de presion continua, tratar el choque para
restauracion de la microcirculacion, con las recomendaciones de 30 ml kg peso de expansion.

= Soporte de érganos vitales: Como manejo de via aérea si amerita, acceso central si amerita y
uso de vasopresores si amerita.

Antes de la referencia:

= Identificar los signos y sintomas sugestivos de CID, como sangrado anormal, petequias,
equimosis o trombosis.

= Realizar pruebas de laboratorio iniciales descritas en la seccion de exadmenes complementarios.

* Iniciar tratamiento de soporte, como reanimacién con fluidos, transfusion de plasma fresco
congelado y/o plaquetas, si es necesario.

» |dentificar y tratar la causa subyacente de la CID, si es posible (infeccién, trauma, cancer, etc.).

» Preparar la referencia al siguiente nivel de atencion con toda la informacién clinica y resultados
de laboratorio.

Durante la referencia:
= Facilitar el traslado seguro y oportuno al siguiente nivel de atencién.
= Mantener la estabilizacion del paciente y monitorear los signos vitales.
= Continuar con el tratamiento de soporte, si es necesario.

= Evaluar al paciente



= Continuar el tratamiento de soporte, como la transfusién de productos sanguineos,
anticoagulacion con heparina, si es apropiado, y manejo de la causa subyacente.

= Proporcionar toda la informacién clinica y los resultados de laboratorio al equipo receptor.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

TERCER NIVEL: La clave para el tratamiento de la CID es el tratamiento especifico y enérgico del
trastorno subyacente. En muchos casos, la CID se resolvera espontaneamente cuando el trastorno
subyacente se maneje adecuadamente. Ejemplos son la administracion de antibidticos y/o drenaje
quirargico en pacientes con CID debido a infeccion y sepsis. Sin embargo, en algunos casos puede
ser necesario un tratamiento de apoyo adicional, dirigido especificamente a las anomalias de la
coagulacion.

Recomendacioén: La piedra angular del tratamiento de CID es el tratamiento de la afeccion
subyacente (Grado C, Nivel IV).

Recomendaciones de trasfusion de plaquetas y hemoderivados: La transfusion de plaquetas
o plasma (componentes) en pacientes con CID no debe basarse principalmente en resultados
de laboratorio y, en general, debe reservarse para pacientes que presentan sangrado (Grado C,
Nivel IV). En pacientes con CID y sangrado o con alto riesgo de sangrado (por ejemplo, pacientes
postoperatorios o pacientes que van a someterse a un procedimiento invasivo) y un recuento de
plaguetas <50 000/mm3, se debe considerar la transfusién de plaquetas (GRADO C, Nivel V).
En pacientes sangrantes con CID y TP prolongado y TTPA, la administracién de puede ser util.
Sin embargo, no debe instituirse basandose unicamente en pruebas de laboratorio, sino que debe
considerarse en aquellos con sangrado activo y en aquellos que requieren un procedimiento invasivo.
No hay evidencia de que lainfusion de plasma estimule la activacién continua de la coagulacion (Grado
C, Nivel IV). Si la transfusion de plasma fresco congelado no es posible en pacientes con sangrado
debido a la sobrecarga de liquidos, considere usar concentrados de factor como el concentrado
de, reconociendo que estos solo corregiran parcialmente el defecto porque contienen solo factores
seleccionados, mientras que en CID hay una deficiencia global de factores de coagulacion (Grado
C, Nivel IVI). La hipofibrinogenemia grave (<100mg/dl) que persiste a pesar del reemplazo de puede
tratarse con concentrado de o crioprecipitado (Grado C, Nivel V).

Recomendaciones de uso de Heparina: En casos de CID donde predomina la trombosis, como
tromboembolismo arterial o venoso, purpura fulminante severa asociada con isquemia acral o infarto
vascular de la piel, se deben considerar dosis terapéuticas de En estos pacientes en los que se
percibe que coexiste un alto riesgo de hemorragia, puede haber beneficios en el uso de infusién
continua de , debido a su corta vida media y reversibilidad. Se pueden usar dosis ajustadas al peso
(p. €j., 10 Ul/kg/h) sin la intenciéon de prolongar la proporcién de TTPA a 1.5-2.5 veces el control
normal. La monitorizacion del TTPA en estos casos puede ser complicada (PUEDE NO ESTAR
DISPONIBLE LAS 24 HRS Y SUFRIR GRANDES VARIACIONES) y es importante la observacion
clinica en busca de signos de sangrado (Grado C, Nivel IV). En pacientes criticamente enfermos que
no sangran con CID, se recomienda la profilaxis del tromboembolismo venoso con dosis profilacticas
de heparina o heparina de bajo peso molecular (Grado A, Nivel IB).

Recomendaciones del uso de antifibrinoliticos (solo si el centro cuenta): En general, los
pacientes con CID no deben ser tratados con agentes antifibrinoliticos (Grado C, Nivel IV). Los
pacientes con CID que se caracteriza por un estado hiperfibrinolitico primario y que presentan
hemorragia grave pueden ser tratados con analogos de como (p. €j., 1g IV cada 8 hrs.) (Grado C,
Nivel 1V).
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Transfusion de sangre y/o hemocomponentes: en caso de pérdida sanguinea evidente.

Profilaxis en casos especiales: Tratamiento antibiético adecuado, cultivos en los pacientes
inmunocomprometidos y suprimidos para optimizar el uso de antibiéticos.

Obstetricia: Control prenatal estricto en pacientes de alto riesgo.

TRATAMIENTO QUIRURGICO. Segun las complicaciones de la enfermedad de base causante de
la CID.

Ante signos de sospecha de Sin necesidad de soporte vital.  CID en remision.
CID, en todos los casos.

Fallecimiento

” - Vs

Recomendaciones de estilos de vida saludable para evitar causas de enfermedades que puedan
complicarse con la coagulacion intravascular diseminada, generalmente producida como efecto de
enfermedad subyacente grave.



. CE10 J81
EDEMA AGUDO DE PULMON DE ALTURA

CIE-10

J81: Edema pulmonar
Edema agudo del pulmén
Congestion pulmonar (pasiva)

Excluye: Edema pulmonar:
* Con mencién de enfermedad cardiaca SAl o de insuficiencia cardiaca
(150.1)
* Debido a agentes externos (J60—-J70)
* Quimico (agudo) (J68.1)
Neumonia hipostatica (J18.2)

Edema pulmonar no cardiogénico, que se desarrolla en pacientes susceptibles después de un

ascenso generalmente rapido a sitios con una altitud mayor a 2500 metros sobre el nivel del mar
(msnm) (1,2).

Edema agudo de pulmén de altura o altitud (EAPA), que se desarrolla en pacientes susceptibles

después de un ascenso generalmente rapido a sitios con una altitud mayor a 2500 metros
sobre el nivel del mar (msnm).

» Edema agudo de pulmén de reentrada, cuando la persona residente de altitud retorna después
de permanecer un tiempo en baja altitud (3).

Tabla 7. Clasificacion actual de la altitud (4)

MUY

. BAJA  ALTITUD ALTA ALTITUD  ZONA
CLASIFICACION o, riTup INTERMEDIA ALTITUD  ALTA  EXTREMA MUERTA
ALTITUD
Metros sobre el 3500- Mayor a
orossobre Sl 01499 15002499 25003499 0 58007999 erol

Fuente: Cuidado Intensivo Covid-19 a Muy Alta Altitud. Rev Med La Paz; 2012.
Factores predisponentes:
= Altitudes importantes con hipoxia hipobarica.
Retorno a grandes alturas después de permanecer un tiempo en altura baja.

Ascensos rapidos a la altura.

= Ejercicio fisico.
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= Enfermedad pulmonar previa.

= Episodios previos.
MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES

La mortalidad por edema agudo de pulmén de altura (EAPA) y sus factores determinantes varian
entre paises desarrollados y en vias de desarrollo:

= Paises desarrollados: Mortalidad global por EAPA: 2-4% (5). Con evacuacién médica y
Terapia Intensiva disponible <1% (6).

= Paises en vias de desarrollo: Mortalidad mas alta, entre 10-15% (7). En areas remotas puede
alcanzar 30-50% (8).

Factores determinantes: Rapidez en el descenso y medidas de rescate inicial (9). Disponibilidad
de sistemas de evacuacion médica (7). Acceso a ventilacidbn mecanica e ingreso a Terapia Intensiva
(10).

Diferencias entre paises: Sistemas poco desarrollados de evacuacion y rescate (8). Escasez de
unidades de cuidados intensivos (11). Limitaciones de oxigeno e intervenciones de cuidado critico
(12). La mortalidad por EAPA es significativamente mayor en regiones de altura de paises en vias de
desarrollo, determinadas por restricciones en la atencion médica de Emergencias y Terapia Intensiva.

DIAGNOSTICO

= Tos.

= Taquipnea.

= Estertores pulmonares.
= Taquicardia.

= Disnea progresiva.
= Palidez.

= Ansiedad.

» Cefalea.

= Hipoactividad.

= Nauseas.

»  Voémitos.

» Cianosis.

= Reforzamiento del Il ruido cardiaco.

CRITERIOS CLINICOS

= Desaturacion asociada a disnea, taquipnea y/o taquicardia.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Gasometria arterial y venosa central.
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= Radiografia PA o AP de térax.




= Tomografia computada simple de térax.
= Electrocardiograma.

= Ecocardiografia.

‘

» Edema pulmonar cardiogénico por insuficiencia cardiaca.
* Neumopatias infecciosas agudas.
» Crisis asmatica.

» Encefalopatia hipertensiva.

= Hipoxemia.
= Falla multirorganica.

= Muerte (13).

MEDIDAS GENERALES
* Internacion.
* Reposo absoluto.
= Posicion semifowler/semisentado.
» Liquidos IV a requerimientos basales.

= Inicio de via oral de acuerdo a condicion del paciente.

MEDIDAS ESPECIFICAS

= Oxigenoterapia, pudiendo requerir ventilacion mecanica no invasiva o invasiva, segun gravedad
del paciente.

» Acetazolamida (profilaxis y tratamiento): 5mg/Kg/dia VO fraccionada cada ocho horas, por 72
hrs.

» Dexametasona (profilaxis y tratamiento): 4-8mg IV cada 8-12 horas por 72 hrs (1,3).

= Nifedipino de liberacion prolongada 30mg VO cada 12 horas por 72 hrs (en sospecha o
documentacion de hipertension pulmonar).

= Sildenafilo 50 mg ¢/12 horas o Tadalafil 10 mg VO cada 12 horas por 72 hrs (en sospecha o
hipertension pulm onar documentada) (14).

‘

= Compromiso respiratorio grave que requiere ventilacibon mecanica invasiva (evidencia
moderada, recomendacion fuerte).
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» Inestabilidad hemodinamica con necesidad de farmacos vasoactivos (evidencia moderada,
recomendacion fuerte).

= Complicacion con edema cerebral, edema pulmonar no cardiogénico o choque distributivo
(evidencia alta, recomendacion fuerte).

El ingreso a UTI permite ventilacién mecanica, soporte hemodinamico y tratamiento dirigido de las
formas amenazantes de EAPA de altura (15-18).

Sospecha clinica en el Remisién del Remision del cuadro.
Primer nivel, referencia cuadro, sin

inmediata a nivel necesidad de

superior segun signos soporte vital.

de alarma: puede

requerir soporte en UTI. Fallecimiento.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Nota: En pacientes con antecedentes repetitivos, administrar acetazolamida 5mg/Kg/dosis VO cada
8 horas durante 3 dias antes del ascenso y 24 horas después de llegar a la altura (19,20).

” ” V'

* Recomendar el ascenso gradual.
* Reposo relativo al llegar a la altura.
» Evitar esfuerzos fisicos, incluidas las relaciones sexuales.

= Alimentacion en cantidad razonable, menor que la habitual (1,21).



CIE-10 K72

7 NIVEL DE "
ATENCION

FALLA HEPATICA AGUDA

CIE-10
K72: Insuficiencia hepatica, no clasificada en otra parte
Incluye: Atrofia o distrofia amarilla del higado
Coma hepatico SAI
Encefalopatia hepatica SAI
Hepatitis:
* Aguda NCOP con insuficiencia hepatica

* Fulminante NCOP con insuficiencia hepatica
* Maligna NCOP con insuficiencia hepatica

Necrosis hepatica (células) con insuficiencia hepatica

Excluye: |Ictericia fetal o del recién nacido (P55-P59)
Insuficiencia hepatica alcohdlica (K70.4)
Insuficiencia hepatica que complica:

* Aborto, embarazo ectépico o molar (O00—-007, O08.8)
* Embarazo, parto o puerperio (026.6)

Hepatitis viral (B15-B19)
Hepatopatia toxica (K71.1)

K72.0: Insuficiencia hepatica aguda o subaguda
K72.1: Insuficiencia hepatica crénica
K72.9: Insuficiencia hepatica, no especificada

DEFINICION

Disfuncion hepatocelular con 2 a 3 veces elevacion de las transaminasas con anormalidades en la
coagulacion (INR mayor a 1.5 o actividad protrombinica menor a 40%), algun grado de encefalopatia
hepatica en pacientes sin historia previa de enfermedad hepatica y con una evolucién menor a 26
semanas. No incluye deterioro agudo de la funcidon hepatica en pacientes con enfermedad hepatica
cronica (una afeccion que debe denominarse insuficiencia hepatica aguda sobre cronica [AoCLF] o
la participacion hepatica en procesos de enfermedades sistémicas.

La condicion de los pacientes que desarrollan coagulopatia, pero que no presentan ninguna alteracién
en su nivel de conciencia, se define como dafio hepatico agudo (DHA). Después de una reseccion
hepatica extensa, los pacientes con o sin enfermedad hepatica cronica subyacente pueden desarrollar
un sindrome clinico de ictericia, coagulopatia y encefalopatia hepatica (EH). La presentacion es
muy similar a la de un escenario de «sindrome de tamafo pequefno para el tamafo» posterior al
trasplante. Estos sindromes no se consideran dentro del alcance de insuficiencia hepatica aguda
(IHA), pero aparecen en algunas bases de datos de IHA, como el Registro Europeo de Trasplante
de Higado (ELTR).
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El traumatismo hepatico extenso también se incluye en las bases de datos de IHA, pero no es una
causa de IHA a menos que haya pérdida de los flujos de entrada venosos y arteriales.

FACTORES PREDISPONENTES

Hepatitis viral - Farmacos - Sepsis - Embarazo - Colagenopatias — Otros.
INCIDENCIA

Variable de acuerdo a la etiologia. En el pais no se cuentan con estadisticas fiables, estadisticas
internacionales muestran al acetaminofeno como la causa mas frecuente en aproximadamente 45%
de los casos, hepatitis B en 7%, seguida de otras causas como hepatitis D, A, autoinmune, shock.

Una causa importante es la idiosincratica medicamentosa en 13% y causa indeterminada en 14%.

Las bases fisiopatologicas de la descompensacion hepatica no son del todo entendidas, pero es
precipitada por reaccién inflamatoria sistémica, al ser multifactorial. Los factores precipitantes
pueden ser de dos tipos:

a. Aquellas causadas por compromiso directo en el higado como en la isquemia, toxicidad o
infeccion viral.

b. Aquellos causados por afectacion hepatica debida a procesos inflamatorios sistémicos como
en los casos de sepsis o sangrado de tubo digestivo que van a llevar a toda la reaccion
hepatica que se traduce por una cadena de manifestaciones clinicas. En los casos de falla
hepatica fulminante la progresion de la sintomatologia es rapida y mortal.

MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES

La mortalidad de la falla hepatica aguda (FHA) varia ampliamente dependiendo de la etiologia,
oscilando entre 15-40% en paises desarrollados y entre 55-90% en paises en vias de desarrollo
(1-3).

Los principales factores determinantes de mortalidad son (4-6):

» Etiologia: Las FHA causadas por virus tienen mejor prondstico (20-30% mortalidad), que las
causadas por farmacos o toxinas (40-80% mortalidad).

» Edad: La mortalidad es mayor en pacientes de edad avanzada (>50 afios).

= Comorbilidades: La presencia de enfermedades como diabetes, obesidad o enfermedad renal
cronica empeoran el pronéstico.

= Alteraciones de la coagulacion: Sugieren peor prondstico.

= Encefalopatia hepatica: Indica dafio hepatico grave y se asocia a alta mortalidad.

Las diferencias en mortalidad entre paises desarrollados y en vias de desarrollo se deben
principalmente a (7-9):

= Diagnodstico y manejo oportunos: El acceso a atencién médica especializada es mejor en
paises desarrollados.
= Disponibilidad de trasplante hepatico: Es mayor en paises desarrollados.

= Condiciones sanitarias: En paises en vias de desarrollo hay mayor incidencia de hepatitis
viricas, intoxicaciones e infecciones.

» Estado nutricional: La desnutricion puede empeorar el pronéstico.



‘

Existen las siguientes clasificaciones aceptadas:
* Fulminante: Menor a 2 semanas.
= Subfulminante: Desarrollo entre 2 a 8 semanas.
» Hiperaguda: 24 horas a 7 dias.
» Aguda: 8 a 28 dias.
= Subaguda: 29 a 72 dias.

» Tardia: Mayor a 2 meses y menor a 6 entre la ictericia y la encefalopatia hepatica.

” ya

De acuerdo a evolucion, intervalo de tiempo entre el inicio de la enfermedad y el desarrollo de la
encefalopatia:

» Hiperaguda: Menos de siete dias.
= Aguda: Entre 8 y 28 dias.
= Subaguda: Entre 29 y 72 dias.

= Tardia: Entre 72 dias y 26 semanas.

Términos como: Falla hepatica fulminante y sub fulminante, hepatitis fulminante, necrosis masiva o
sub masiva, no son utilizados actualmente.

‘

Farmacos:
= Paracetamol (sobredosis, dosis terapéuticas en casos especiales).
= Antibidticos: Isoniazida, pirazinamida, tetraciclinas.
= Halotano y derivados.
» Antidepresivos: Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAQ), derivados imidazopiridinicos.
* Anti-inflamatorios no esteroideos.
= Antitiroideos.

= Otros: Hidantoinas, acido valproico, alfa-metildopa, ketoconazol, anfetaminas, disulfiram,
sulfonamidas.

Intoxicacién por uso de plantas medicinales: Germander (Teucrium chamaedrys), kava (Piper
methysticum), Ma huang (Ephedra sinica), Andres Huaylla (Cestrum Parqui), Mamuri (Senna
occidentalis), Amor seco (Xantium spinosum), mezclas de plantas usadas en la medicina tradicional.

Drogas ilegales: Cocaina, éxtasis (3,4-metilendioximetanfetamina).
Hepatitis aguda virica:

= Virus de la hepatitis A.

= Virus de la hepatitis B.

= Virus de la hepatitis C.
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= Virus de la hepatitis D (coinfeccion, superinfeccion).
= Virus de la hepatitis E.
= Virus de la hepatitis G.

= Virus no hepatotropos: herpes simple | y Il, varicela-zoster, citomegalovirus, Epstein-Barr,
herpes virus tipo 6, parvovirus, adenovirus, fiebre hemorragica, Coxsackie B, otros.

Toéxicos:
= Setas del grupo Amanita, Lepiota y Galerina que contienen anatoxinas.
Disolventes industriales:
Hidrocarburos clorados (tetracloruro de carbono, tricloroetileno), fésforo blanco Patologia vascular.
Hepatitis isquémica:
= Higado de choque, insuficiencia cardiaca.
» Ligadura de la arteria hepatica (en presencia de trombosis portal).
» Sindrome de Budd-Chiari agudo.

= Enfermedad veno-oclusiva.

Hipertermia: (golpe de calor).
Otras:
» Embarazo: esteatosis masiva, eclampsia, sindrome HELLP.
= Infiltracién tumoral masiva (leucemias, linfomas).
» Enfermedad de Wilson.
= Sindrome de Reye.
= Hepatitis autoinmune.

» Gra ndes quemados — Sepsis.

CRITERIOS DE INGRESO A TERAPIA INTENSIVA

Recomendaciones:

1. Se sugiere el ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UTI) de pacientes con falla hepatica
aguda que presenten encefalopatia grado 3-4, coagulopatia con INR 22, hipotensién refractaria
a expansion con fluidos, insuficiencia renal aguda, sindrome hepatorrenal o disfuncién organica
progresiva (recomendacion débil, evidencia de certeza moderada).

2. No se recomienda el ingreso a UTI de pacientes con falla multiorganica irreversible, neoplasias
diseminadas o enfermedad de base que implique una expectativa de vida menor a 6 meses
(recomendacion fuerte, evidencia de baja).

Posibles beneficios del ingreso a UTI:
* Monitoreo estrecho de signos vitales, metabolismo y funcién organica.

= Soporte temprano de falla respiratoria, circulatoria o renal.



Evaluacion oportuna para trasplante hepatico.

Acceso rapido a procedimientos diagndsticos o terapéuticos invasivos.

Situaciones en las que no se indica ingreso a UTI:

Falla multiorganica irreversible con escasa posibilidad de recuperacion.

Neoplasia diseminada o enfermedad de base con expectativa de vida < 6 meses

Estas recomendaciones estan sujetas a la valoracion por el especialista y a su juicio clinico
(11,12,13,14,15).

DIAGNOSTICO

Etiologias sin indicacion de Tratamiento de urgencia

Infiltracién maligna del higado

Puede ocurrir en el cancer de mama metastasico y el linfoma, puede provocar DHA o IHA. Es
importante realizar este diagndstico precozmente, ya que estos pacientes no son candidatos
a trasplante hepatico, se debe descartar infiltracién maligna con estudios de imagen y/o
biopsia hepatica. La bioquimica hepatica clasicamente muestra una fosfatasa alcalina y una
gamma-glutamil transferasa elevadas, pero en ocasiones puede presentarse con un marcado
aumento de las transaminasas séricas, causado por la isquemia del hepatocito resultante de
la infiltracién en linfoma.

En las presentaciones agudas del sindrome de Budd-Chiari, también se debe considerar un
proceso maligno subyacente y una posible infiltracion.

Lesién isquémica aguda

Comun en pacientes de edad avanzada. El riesgo de esta afeccion aumenta en pacientes con
trastornos cardiovasculares y cardiopatia congestiva grave. La lesion isquémica a menudo se
produce en presencia de disfuncion del corazon derecho y congestion hepatica asociada, con
un episodio posterior de hipoxia o hipotensién (la denominada hepatitis hipdxica). Tiene una
prevalencia de entre el 1.2y el 11% en series de cuidados intensivos. Se pueden distinguir tres
subgrupos etioldgicos por insuficiencia respiratoria, insuficiencia cardiaca y choque séptico/
hipotension.

La hepatitis hipoxica es una forma secundaria de IHA. Por lo tanto, la insuficiencia organica
de presentacion primaria debe abordarse y manejarse para facilitar la recuperacion del higado
y el trasplante hepatico (LTx) normalmente no deberia considerarse. Se observa un patron
caracteristico de los analisis de sangre del higado, que son similares a los observados en la
sobredosis de N-nitrosodimetilamina (NDMA) y paracetamol. El aspartato transaminasa (AST)
suele ser >10 000 UI/L y al menos el doble del valor de la alanina aminotransferasa (ALT), la
EH y la hiperamonemia tampoco son infrecuentes.

La isquemia hepatica también se observa después de un traumatismo y un percance quirdrgico
cuando hay pérdida de flujo vascular hacia el higado. En estos casos, no se debe considerar
LTx a menos que haya pérdida de todos los flujos vasculares.

Otras enfermedades sistémicas

No son una indicacion de LTx. La linfohistiocitosis hemofagocitica (LHH) puede ser precipitada
por infecciones virales o fungicas, ocurrir en el contexto de una neoplasia maligna hematolégica.
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Del mismo modo, los procesos de enfermedades infecciosas como la malaria, el dengue y la
rickettsiosis pueden provocar insuficiencia hepatica secundaria.

La IHA también puede verse en el contexto de una falla mitocondrial sistémica luego de algunas
ingestiones toxicas (fosforo amarillo) o relacionada con algunas toxicidades relacionadas con
medicamentos. El papel de LTx en este ultimo escenario no esta claro.

Recomendaciones

En pacientes con antecedentes de cancer o hepatomegalia significativa, se debe descartar la
infiltracion maligna mediante estudios de imagen o biopsia hepatica (nivel de evidencia II-3,
grado de recomendacion 1).

La lesion isquémica aguda se resolvera después de la mejora del estado hemodinamico y no es
una indicacién para LTx de emergencia. Puede ocurrir en ausencia de un periodo comprobado
de hipotension (nivel de evidencia II-3, grado de recomendacion 1).

Etiologias que constituyen una posible indicacion de Tratamiento de urgencia

Hepatotoxicidad inducida por farmacos

Sobredosis de paracetamol

Puede tratarse de suicidio intencional o motivacion parasuicida.

Hepatotoxicidad accidental en pacientes que toman cantidades excesivas de paracetamol
para aliviar el dolor, que a menudo se asocia con la ingestién durante varios dias (presentacion
escalonada). Puede estar asociada con la dependencia del alcohol, la ingestién de multiples
compuestos que contienen paracetamol o el uso de compuestos opioides-paracetamol.

Se observa una mayor sensibilidad al paracetamol en aquellos con reservas de glutation
disminuidas, por ejemplo, en ayunas, consumo excesivo de alcohol y en aquellos que toman
ciertos medicamentos regulares, como la Fenitoina.

El cribado toxicologico y la determinacion del nivel de paracetamol circulante deben realizarse
al ingreso en todos los pacientes, especialmente en los casos con IHA hiperaguda vy
transaminasas séricas significativamente elevadas. Sin embargo, aunque el metabolismo del
paracetamol se reduce con la insuficiencia hepatica, el paracetamol suele ser indetectable en
el momento de la presentacion, y la etiologia a menudo tiene que basarse en la presentacion
clinica, la historia y los resultados de laboratorio tipicos.

El cuadro se caracteriza por elevaciones extremas de la aminotransferasa sérica (generalmente
>10 000 UI/L) y niveles normales de bilirrubina. Acidosis metabdlica, lactato sérico elevado,
hipoglucemia y dafio renal agudo (IRA) pueden ocurrir en etapas tempranas de la evolucion
clinica. La intoxicacion accidental produce elevaciones mas pequenas de la aminotransferasa
sérica, pero con frecuencia se observa una falla organica mas marcada en la presentacion.

La presentacion muy temprana de pacientes con niveles significativamente elevados de
paracetamol puede asociarse con acidosis metabdlica marcada y lactato elevado, pero solo
una elevacion leve de los niveles de transaminasas y coagulopatia minima, si la hay. Estos
pacientes deben ser tratados con reposicion de liquidos apropiada, N-acetilcisteina (NAC), y
pueden necesitar terapia de reemplazo renal (TRR) para tratar la acidosis. En estos casos,
también se deben buscar otras etiologias agravantes como la ingestion de salicilatos, triciclicos
o0 metanol.



= La evolucion clinica a menudo la de una falla multiorganica (FMO) rapidamente progresiva y
EH, que puede progresar desde un coma leve de grado 1 a grado 4 en un periodo de horas.
Los pacientes que no cumplen con los criterios para LTx (trasplante hepatico) de emergencia
tienen un buen prondstico, y aquellos que cumplen con los criterios aun pueden tener una tasa
de supervivencia de 20 a 40% con el manejo moderno de cuidados intensivos, segun informes
recientes.

= El uso d e N-acetilcisteina se asocia con mejores resultados en pacientes que presentan
intoxicacion por paracetamol.

Sin paracetamol

* Menos del 10% de los pacientes con DHIF (dafio hepatico inducido por farmacos) sin
paracetamol progresan a IHA, pero si lo hacen, hasta el 80% mueren o requieren LTx de
emergencia.

» LalHAinducida porfarmacos surge con mayor frecuencia en pacientes mayores, especialmente
por encima de los 60 afnos.

» Un DHIF hepatocelular normalmente se presenta con un curso clinico agudo de IHA, por
éxtasis. Es una presentacion hiperaguda resultante de o asociada con hipertermia severa con
compromiso de multiples érganos, coagulopatia profunda y rabdomidlisis severa. Este cuadro
clinico es idéntico a otras formas de dafo hepatico relacionado con el choque térmico.

= El sindrome de reaccién a medicamentos con eosinofilia y sintomas sistémicos (DRESS) es
una presentacion muy rara y siempre debe considerarse en aquellos con fiebre, eosinofilia,
erupcién cutanea marcada y linfadenopatia.

= Los compuestos que contienen azufre, algunos anticonvulsivos y antimicrobianos, anti
tuberculosos se asocian mas a menudo con DRESS. Se debe considerar la terapia con dosis
altas de esteroides antes del desarrollo de IHA en pacientes con DRESS.

= Siempre se deben buscar infecciones virales concurrentes en aquellos con DHIF, ya que son
frecuentes y se han asociado como factores desencadenantes.

= Las clases de farmacos mas frecuentemente asociados con la IHA son los antituberculosos
(especialmente la isoniazida).

» Antibidticos (especialmente nitrofurantoina y ketoconazol), antiepilépticos (especialmente
fenitoinay valproato), antiinflamatorios no esteroideos y un amplio grupo de otros medicamentos
como el propiltiouracilo y el disulfiram.

= Se debe recopilar un registro de todos los medicamentos (recetados y no recetados),
suplementos vitaminicos y medicamentos a base de hierbas, tomados en los ultimos 6 meses.

= Como ocur re con todas las etiologias de la hepatitis hipoxica, la mayoria de los casos
sobreviven solo con tratamiento médico.

Hepatitis viral

= Los siguientes virus hepaticos pueden causar IHA: virus de la hepatitis B (VHB), virus de la
hepatitis A (VHA) y virus de hepatitis E (VHE).

VHB

» EIVHB eslacausaviralmas comun de DHAgraves, debido a unanuevainfeccion, sobreinfeccién
delta o reactivacion en un paciente con infeccion previa por el VHB.
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La vacunacién ha llevado a una caida significativa en la incidencia de casos de VHB, con una
caida concomitante en IHA.

Menos del 4% de los casos con hepatitis B aguda desarrollaran IHA, pero la mortalidad es
mayor que en las infecciones por VHA o VHE.

El tratamiento temprano con terapia antiviral disminuye el riesgo de progresion a IHA. La
reactivacion en portadores crénicos ocurre durante o después de la inmunosupresion inducida
por el tratamiento de enfermedades malignas hematoldgicas o de 6rganos solidos y tiene una
mortalidad mas alta que las nuevas infecciones.

Cada vez mas, la reactivacion se puede ver en aquellos pacientes tratados con rituximab, ya
sea en el contexto de la quimioterapia o en el tratamiento de enfermedades inmunomediadas.

La deteccion de poblaciones es esencial antes de la inmunosupresion significativa o la
administracion de tratamiento profilactico antiviral en pacientes con exposicion previa al VHB.

La IHA relacionada con el VHB se presenta con un fenotipo agudo. Como se observa con otros
virus de la hepatitis y causas de IHA, el prondstico de la IHA inducida por el VHB es peor en
las personas adultas mayores y en aquellos con comorbilidades graves.

Menos del 1% de los pacientes con VHA agudo desarrollaran IHA y varios cofactores afectaran
su evolucion.

Por lo general, la hepatitis A tiene un curso clinico hiperagudo o agudo. La IHA debida a VHA
también es mas comun en pacientes mayores y en este grupo de pacientes tiene un peor
pronostico.

La hepatitis aguda por VHE se observa con mayor frecuencia en pacientes que viajaron
recientemente a areas endémicas. Sin embargo, en Europa se detectan casos esporadicos de
VHE agudo.

La hepatitis E resulta en un patron hiperagudo de IHA y, aunque la mortalidad es baja, se
observan peores resultados en pacientes de edad avanzada, aquellos con enfermedad
hepatica cronica preexistente pero no diagnosticada y mujeres embarazadas.

La presentacion de la enfermedad en Asia y Africa es mas grave que la observada en Europa.

Otra infeccion viral

El virus del herpes simple tipos 1y 2 y la varicela zoster son otras causas virales raras de IHA.
Aunque estas infecciones se observan con mayor frecuencia en pacientes inmunodeprimidos,
también pueden ocurrir en individuos inmunocompetentes. La ausencia de lesiones cutaneas
no excluye el diagndstico. Se debe realizar un analisis de sangre para detectar citomegalovirus
(CMV) y virus de Epstein-Barr (EBV) mediante pruebas de acido nucleico en todos los pacientes
en los que la etiologia de la IHA no esta clara.

El desarrollo de DHIF también puede verse potenciado por la activacion de los virus herpes y
CMV, junto con las interacciones farmacolégicas del huésped.

Es posible que la presencia de estas infecciones virales no siempre represente la etiologia de
la IHA, pero puede ser un cofactor y una consideracion para el tratamiento. En el contexto de la



inmunosupresion, tales infecciones virales también pueden tener importancia como etiologia
primaria.

Hepatitis autoinmune

La presencia de otros trastornos autoinmunes en un paciente que presenta IHA debe hacer
sospechar que la etiologia es una hepatitis autoinmune. Estos pacientes a menudo tienen una
fracciéon de globulina elevada y autoanticuerpos positivos, pero estos también pueden estar
ausentes en una proporcién de casos.

Sin embargo, igualmente, se pueden observar autoanticuerpos levemente positivos en una
variedad de etiologias, y no se debe suponer que la enfermedad autoinmune es el principal
impulsor de lalesion hepatica. Es posible que se requiera una biopsia de higado para determinar
el diagnostico. El tratamiento con esteroides puede ser efectivo si se administra temprano.
Sin embargo, en el contexto de la IHA, los esteroides suelen ser ineficaces y potencialmente
nocivos, ya que pueden favorecer las complicaciones sépticas.

Por lo tanto, la falta de mejoria dentro de los siete dias deberia conducir a la lista para LTx de
emergencia sin demora.

Etiologia indeterminada

En algunos pacientes, que generalmente se presentan con un fenotipo de IHA aguda o
subaguda, no se puede identificar la etiologia.

Una proporcion de estos pacientes puede haber tomado medicamentos o xenobidticos, que
no recuerdan (o no pueden). Otros aportan antecedentes compatibles con un fenotipo viral,
aunque no se puede identificar un agente etioldgico viral especifico.

Algunos presentan posteriormente caracteristicas inmunomediadas, lo que sugiere que
la enfermedad original puede haber tenido una etiologia autoinmune. En algunos de estos
grupos, asi como en aquellos de etiologia conocida, el potencial de toxicidad inducida por
paracetamol puede aumentar por la presencia de aductos de paracetamol.

Del mismo modo, los estudios han sugerido que algunos casos de presuntas etiologias
seronegativas pueden tener una infeccién por hepatitis E y siempre se deben realizar las
pruebas adecuadas en cuanto a sensibilidad y especificidad.

Recomendaciones

La lesion hepatica inducida por farmacos, especialmente la toxicidad por paracetamol, es
la causa mas frecuente de DHA e IHA graves. Al ingreso, es necesario realizar un cribado
toxicologico y la determinacion del nivel de paracetamol en todos los pacientes, aunque los
niveles con frecuencia seran negativos. Si el paciente ya tiene coagulopatia y transaminasas
séricas elevadas, se debe administrar terapia con N-acetilcisteina (nivel de evidencia II-2,
grado de recomendacion 1).

El prondstico es peor en pacientes con ingesta escalonada de paracetamol. Estos casos son
mas propensos a desarrollar insuficiencia organica multiple en comparacion con aquellos con
un solo punto de ingestion (nivel de evidencia II-3, grado de recomendacion 1).

La IHA causada por hepatotoxicidad inducida por farmacos distintos al paracetamol, es un
diagnostico de exclusion (nivel de evidencia lll, grado de recomendacion 2).

Siempre se debe realizar un cribado de etiologias virales y efectos de cofactores (nivel de
evidencia ll-2, grado de recomendacion 1).
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La etiologia autoinmune debe sospecharse en pacientes que presenten otros trastornos
autoinmunes, fraccién de globulina elevada y autoanticuerpos. Sin embargo, estas
caracteristicas pueden estar ausentes y puede ser necesaria una biopsia hepatica.

El tratamiento temprano con esteroides puede ser efectivo; sin embargo, la falta de mejoria
dentro de los siete dias debe conducir a la lista para LTx (trasplante hepatico) de emergencia
sin demora, ya que los esteroides pueden aumentar la mortalidad debido a complicaciones
sépticas (nivel de evidencia II-2, grado de recomendacion 1).

Etiologias infrecuentes de IHA (insuficiencia hepatica aguda)

En este grupo de etiologias se puede iniciar un tratamiento o intervencién especifica. Sin
embargo, en la mayoria de los casos, el efecto positivo del tratamiento suele llegar demasiado
tarde para ser beneficioso. Por lo tanto, si estos pacientes cumplen criterios para LTx, no se
debe retrasar la consideracién de cirugia de emergencia.

Sindrome de Budd-Chiari

Un sindrome de Budd-Chiari agudo se caracteriza por dolor abdominal, ascitis y hepatomegalia.
El diagndstico se realiza con base a imagenes del higado. Es necesario realizar pruebas para
condiciones de hipercoagulabilidad y deteccion de neoplasias malignas subyacentes.

Enfermedad de Wilson

La presentacion clasica de la enfermedad de Wilson aguda incluye EH (encefalopatia
hepatica) en pacientes jovenes (<20 afios) con anemia hemolitica Coombs negativa y
cociente elevado de bilirrubina a fosfatasa alcalina. En el 50% de los casos, los anillos de
Kayser-Fleischer estan presentes. A menudo hay disfuncion renal y el nivel de acido urico
en suero es bajo. La ceruloplasmina sérica puede ser muy baja, pero puede ser normal o
aumentar en la situacién aguda.

La ceruloplasmina sérica también se reduce en un 50% de otras etiologias de IHA. El cobre
sérico y urinario aumenta notablemente.

Puede haber un precipitante viral concurrente o incumplimiento de la medicacioén en un caso
previamente diagnosticado de enfermedad de Wilson. El prondstico esta bien definido con
modelos de prondstico especificos.

IHA (insuficiencia hepatica aguda) relacionada con el embarazo

Hay dos emergencias hepaticas que ocurren en el tercer trimestre del embarazo: la hemdlisis,
el sindrome de enzimas hepaticas elevadas y plaquetas bajas (HELLP), el higado graso agudo
del embarazo (HGAE), que deben diferenciarse del sindrome hemolitico urémico atipico y la
purpura trombocitopénica trombatica.

El HGAE se caracteriza por esteatosis hepatica extensa y suele presentarse con dolor
abdominal y malestar general. Las transaminasas son relativamente bajas. La hipoglucemia
es comun y los niveles elevados de urato también se observan como poliuria y polidipsia.
Ocurren otras fallas organicas, incluida la pancreatitis.

La mortalidad materna ronda el 20%. El parto inmediato del bebé en estos dos escenarios de
emergencia ofrece un buen resultado y rara vez se necesita LTx de emergencia. La elevacion
persistente de los niveles de lactato en presencia de EH grave identifica mejor a los pacientes
con mayor riesgo de muerte o LTx.



Cuando la insuficiencia hepatica ocurre especificamente en el embarazo, también se debe
considerar la rotura del higado asociada con la preeclampsia. Esto normalmente se presenta
como un inicio repentino de dolor en el cuadrante superior derecho y requiere distinciéon de
embolia pulmonar. El manejo normalmente es conservador, pero puede requerir laparotomia
y taponamiento si la rotura a través de la capsula causa sangrado significativo. Un hematoma
subcapsular extenso puede provocar una compresion isquémica del parénquima hepatico vy,
en raras ocasiones, una compresion de las venas hepaticas, lo que da lugar a un sindrome
similar al de Budd-Chiari.

Insuficiencia hepatica aguda inducida por hemi-hepatectomia

La pérdida extensa de parénquima hepatico después de la reseccion del higado puede
provocar DHA. La mayoria de los pacientes se recuperaran espontaneamente si la reseccion
se realiza en ausencia de una enfermedad hepatica avanzada. No es una indicacion aceptada
para LTx de emergencia. Sin embargo, se ha informado de LTx de emergencia en casos de
IHA inducida por falla del injerto hepatico de donante vivo.

Lesioén hipertérmica por choque térmico

Esto se puede ver en asociacion con el uso de drogas recreativas, como el éxtasis, pero
también se puede ver en aquellos que realizan esfuerzo fisico en temperaturas ambientales
altas y luego de un ajuste prolongado, nuevamente generalmente en temperaturas ambientales
altas.

Etiologias secundarias de IHA/DHA

En cualquier paciente que presente aumento de las transaminasas séricas y/o colestasis y
coagulopatia, cuando la etiologia no sea principalmente hepatica, se debe realizar un cribado
de otros factores. Esto debe incluir sepsis, paludismo, leptospirosis, enfermedades rickettsiales,
enfermedad tiroidea, enfermedad de Stills y sindromes hemofagociticos, Los dos ultimos
conducen a niveles de ferritina marcadamente elevados y niveles elevados de triglicéridos en
el ultimo.

En Asia y Africa, la IHA se puede observar junto con la afectacion sistémica de multiples
organos después del envenenamiento con fésforo amarillo, un sindrome que resulta en
toxicidad mitocondrial. Estas condiciones no son indicaciones comunmente aceptadas para
LTx de emergencia.

Recomendaciones

La evaluacioén del contexto clinico es crucial para identificar causas menos comunes de IHA
(nivel de evidencia lll, grado de recomendacion 1).

La IHA que se presenta con ascitis macroscépica debe hacer sospechar un sindrome de
Budd-Chiari agudo. El diagnostico de esta patologia se basa en técnicas de imagen (nivel de
evidencia I-3, grado de recomendacion 1).

La anemia hemolitica negativa de Coombs y el cociente elevado de bilirrubina/fosfatasa
alcalina son caracteristicas de la IHA debida a la enfermedad de Wilson (nivel de evidencia
[I-3, grado de recomendacion 1).

En los casos de HELLP y HGAE, el tratamiento de eleccion es el parto precoz, especialmente
en caso de niveles elevados de lactato y encefalopatia hepatica. Se debe ofrecer la deteccion
de posibles defectos de acidos grasos (nivel de evidencia 1l-3, grado de recomendacion 1).
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» Se debe realizar el cribado de enfermedades sistémicas que se presenten como IHA (nivel de
evidencia lll, grado de recomendacién 1).

CRITERIOS CLINICOS

Evaluacion clinica

Una evaluacion clinica integral y la toma de antecedentes de los pacientes y sus familiares en
el momento del ingreso son de suma importancia con preguntas especificas sobre la etiologia,
las comorbilidades, para excluir condiciones que no constituyen una indicacion para el LTx de
emergencia. Esto también deberia ayudar a definir el intervalo entre la ictericia y los primeros signos
de EH (encefalopatia hepatica) para clasificar el subtipo de IHA.

Buscar una etiologia

* Uso de medicacion (preguntar especificamente paracetamol y compuestos que contengan
paracetamol), fitoterapia y suplementos alimenticios <6 meses.

= Abuso de sustancias.

= Antecedentes de intento de suicidio/depresion.

= Dolencias gastrointestinales después de la ingestion de hongos.
Condiciones permisivas para IHA:

= El embarazo.

» Viajes en areas endémicas de hepatitis viral (VHB, VHE).

= En tratamiento inmunosupresor o quimioterapia.

» Historia de enfermedad autoinmune.

Condiciones que pueden afectar la decision con respecto a la emergencia LTx (trasplante
hepatico):

* Antecedentes de una enfermedad hepatica crénica.
= Abuso activo y dependiente de alcohol o sustancias (toma de decisiones individualizadas).
» Antecedentes de cancer en el pasado reciente (se requiere aporte de un especialista).
» Enfermedad cardiaca congestiva grave o comorbilidad respiratoria
Intervalo entre el inicio de la ictericia y los primeros signos de encefalopatia hepatica
Busqueda de sintomas inespecificos pero persistentes:

* Nauseas.

= Vémitos.

» Debilidad.

= Pérdida de peso.
= Dolor hepatico.

» Hepatomegalia.



Signos de coagulopatia.
Alteraciéon de la conciencia.
Halitosis.

Ictericia (depende de la causa y la severidad de la ictericia ira proporcionalmente con la
severidad del cuadro hepatico si esta se instala en menos de 48 horas).

Dolor hipocondrio derecho (sumado a fiebre en procesos viricos y colestasicos, sin dolor en
pacientes sépticos, a veces extrapolados solo mediante manipulacién de la zona).

Hepatomegalia e ingurgitaciéon yugular - Edema de extremidades, zonas declive y ascitis.
Hemorragias, equimosis en zonas de presion y sangrado en sitios de puncion.

Fiebre (presente en causas viricas e infecciosas en general).

Encefalopatia hepatica.

El descenso progresivo del tamafio hepatico es un signo asociado a mal prondstico.
Signos de hipertension endocraneana.

Hipertension sistodlica.

Bradicardia.

Tono muscular aumentado, opistotonos, posturas de descerebracion.

Anomalias papilares (respuesta lenta o ausente a la luz).

Patrones respiratorios de tronco, apnea.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Investigacioén de laboratorio

Laboratorios especificos para evaluar la gravedad de la lesiéon hepatica, diagnosticar la etiologia,
definir el prondstico de los pacientes candidatos a LTx de urgencia y descartar complicaciones como
la pancreatitis aguda. Los gases en sangre arterial se pueden considerar junto con una medicién de
amoniaco arterial de referencia. La urea en sangre con frecuencia sera patolégicamente baja y no es
un reflejo de la funcién renal, que se evalia mejor mediante la diuresis y la creatinina.

Analisis de laboratorio al ingreso.

Para evaluar la gravedad de la enfermedad:

TP, INR o factor V y pantalla completa de coagulacién que incluye fibrinégeno.

Examenes de sangre hepatica que incluyen LDH y bilirrubina conjugada y no conjugada y
CPK.

Evaluacion de la funcion renal: Diuresis cada hora. La urea baja es un marcador de disfuncion
hepatica grave. La creatinina puede ser dificil de evaluar en el contexto de la bilirrubina elevada.

Gasometria arterial y lactato.

Amonio sérico.

Por etiologia:

Cribado toxicoldgico en orina y nivel sérico de paracetamol.
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= Cribado serologico para infecciones virales *HBsAg, anti-HBc IgM (ADN del VHB), delta si es
positivo para el VHB «anti VHA IgM -anti-VHE IgM -anti-VHS IgM, anti VVZ IgM, CMV, VEB,
parvovirus y VVZ PCR.

» Marcadores autoinmunes: ANA, ASMA, antigeno hepatico antisoluble, perfil de globulina,
ANCA, tipificacion HLA.

Para pruebas de complicaciones
Lipasa o amilasa

Procedimientos diagnosticos, sequimiento v atencion estandar al ingreso:

» Se debe obtener una radiografia de térax, una ecocardiografia basal y una ecografia hepatica
(interrogando la permeabilidad y la direccién del flujo en los vasos ademas de la textura y el
tamano del higado, el tamafo del bazo). Se debe considerar la tomografia computarizada
(TC) axial para examinar la textura y el volumen del higado, la integridad vascular, descartar
pancreatitis y la presencia de permeabilidad de la vena umbilical (cirrosis).

Procedimientos diagndsticos, seguimiento y atencion estandar al ingreso

Pruebas de diagndstico:

= Cultivos (respiratorio, sangre, orina).

» Rayos X de térax/ECG/ecografia hepatica: también se pueden requerir imagenes axiales del
abdomen y el torax.

= ECG cardiaco.

Monitoreo de rutina:

= Saturacion de oxigeno, presion arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, produccién
de orina por hora.

= Estado neuroldgico clinico.

Atencion estandar:

» Infusiones de glucosa (10-20 %): objetivo glucémico alrededor de 140mg/dl, sodio 135-145
mmol/L.

= Profilaxis de Ulceras por estrés.
» Restringir los factores de coagulacién a menos que haya sangrado activo.
= N-acetilcisteina en etapa temprana, incluso en casos sin paracetamol.

Medidas preventivas:

= Evite los sedantes.
» Evitar farmacos hepatotdxicos y nefrotdxicos.

En caso de encefalopatia hepatica:

= Trasladar a un nivel de atencion adecuado, si corresponde a Cuidados Criticos ante los
primeros sintomas de alteraciones mentales.

= Ambiente tranquilo, cabecera de la cama >30°, cabeza en posicidn neutra e intubar, ventilar y
sedar si progresa a >3 coma.

= Umbral bajo para inicio empirico de antibidticos si hay deterioro hemodinamico y/o aumento de
encefalopatia con fenotipo inflamatorio.



En caso de evoluciéon de HE: intubacion y sedacion previa al traslado.

Asegure el reabastecimiento de volumen y normalice las variables bioquimicas (Sodio,
Magnesio, Fosfato, Potasio).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Evaluaciéon y manejo en la presentacion

Se debe realizar una discusién temprana con un centro hepatico terciario, incluso si el paciente aun
no esta considerado para la transferencia.

Medidas inmediatas a la presentacion de pacientes con IHA a atencion médica:

En pacientes con DHA grave, evalue intensamente cualquier signo de encefalopatia hepatica.

Excluir la presencia de cirrosis, dafio hepatico inducido por alcohol o infiltracion maligna del
higado.

Considere si el paciente no tiene contraindicaciones para LTx de emergencia: el hallazgo de
contraindicaciones no debe impedir la transferencia a una unidad terciaria.

La busqueda de una etiologia permite instaurar un tratamiento y facilita la estratificacion
pronostica.

Traslado temprano a una unidad especializada si el paciente tiene un INR >1,5 y aparicién de
encefalopatia hepatica u otras caracteristicas de mal prondstico.

Discusion temprana con una unidad de trasplante, incluso si el paciente no necesita ser
trasladado en ese momento.

Descartar la presencia de cirrosis y/o dafo hepatico alcohdlico:

El cuadro clinico y radioldgico de los pacientes con IHA, especialmente en el caso de la IHA
subaguda, puede simular una cirrosis. Por lo tanto, el acceso al historial médico es crucial. La
biopsia hepatica, preferiblemente por via transyugular o minilaparoscopia, puede ser util para
descartar cirrosis 0 malignidad. Sin embargo, la biopsia hepatica no es util para un prondstico
basado en el grado de necrosis hepatica, debido al problema del error de muestra.

Recomendaciones

El cuadro clinico y la radiologia de insuficiencia hepatica subaguda pueden simular cirrosis
(nivel de evidencia II-3, grado de recomendacion 1).

Las indicaciones de la biopsia hepatica en la IHA son limitadas, debiendo realizarse
preferentemente por via transyugular, en un centro con experiencia en su uso y con acceso
a un histopatélogo con experiencia hepatica. Si es posible, debe excluirse la incidencia de
enfermedad hepatica cronica subyacente, neoplasias malignas o enfermedad hepatica
inducida por el alcohol, pero esto no proporciona informacion del prondstico (nivel de evidencia
[I-3, grado de recomendacion 1).

La derivacion temprana de pacientes a un centro especializado permitira una delimitacion
adecuada de aquellos que probablemente se beneficiaran del trasplante y ofrece un entorno en
el que la experiencia enfocada proporciona la mayor posibilidad de supervivencia espontanea
sin LTx (nivel de evidencia lll, grado de recomendacion 1).

La busqueda de una etiologia y diagnoéstico diferencial

La etiologia de la IHA es un indicador importante para el prondstico y la estrategia de tratamiento,
especialmente en la necesidad de LTx (trasplante hepatico) de emergencia:
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Tabla 8. Causas primarias o secundarias de IHA y necesidad de trasplante

IHA primaria (el trasplante de Insuficiencia hepatica extrahepatica

Grupo de - secundaria y AoCLF (el trasplante
enfermedades emergencia puede ser una de emergencia no es una opcion de
opcion de tratamiento) tratamiento)

Relacionado con drogas Hepatitis isquémica
Hepgtltls eral aguda. Enfermedades sistémicas: Sindromes

Insuficiencia hepatica  IHA inducida por toxinas hemofagociticos: Enfermedad

aguda (IHA) Sindrome de Budd-Chiari metabdlica: Enfermedad infiltrativa:
Autoinmune Linfoma: Infecciones (por ejemplo

paludismo)

Relacionada con el embarazo
Presentacion fulminante de la  Reseccion hepatica por depdsitos

Enfermedad hepética enfermedad de Wilson secundarios o cancer hepatico primarios
cronica que se Enfermedad hepatica

presenta con un autoinmune Heoatits alcohd

fenotipo de IHA Budd-Chiari epatitis alcohdlica

Reactivacion del VHB

Fuente: EASL, la Asociacion Europea para el Estudio del Higado.
Las caracteristicas clinicas pueden ser tipicas en ciertas causas de IHA:

Tabla 9. Diagnéstico diferencial de IHA en funcidn de las caracteristicas clinicas

Etiologia Caracteristicas clinicas

Antecedentes de cancer, hepatomegalia masiva, fosfatasa alcalina
elevada u otros marcadores tumorales.

Marcada elevacion de las aminotransferasas, aumento de la
deshidrogenasa lactica y de la creatinina, que se normalizan poco
después de la estabilizacion de la inestabilidad hemodinamica.

Infiltracién maligna

Lesiones isquémicas

agudas Pacientes con enfermedad cardiaca congestiva severa o
enfermedad respiratoria.
Niveles muy altos de aminotransferasas y bajo nivel de bilirrubina.
Enfermedad rapidamente progresiva, acidosis e insuficiencia renal.
Paracetamol : :
El nivel bajo de fosfato puede verse como un buen marcador de
prondstico, pero es necesario reemplazarlo.
Toxicidad por farmacos El curso clinico subagudo puede simular cirrosis, clinica y
distintos del paracetamol radiograficamente.
Sindrome de Budd-Chiari Dolor abdominal, ascitis y hepatomegalia, pérdida de sefal venosa
agudo hepatica y flujo inverso en vena porta en ecografia

Paciente joven con anemia hemolitica negativa Coombs (DAT) con
una relacién bilirrubina/fosfatasa alcalina elevada, anillo Kayser-
Fleischer nivel bajo de acido urico en suero. Aumento notable del
cobre urinario.

Enfermedad de Wilson

Envenenamiento por Sintomas gastrointestinales severos después de la ingestion,
hongos desarrollo de AKI temprano.

Por lo general presentacion subaguda puede tener autoanticuerpos
Autoinmune positivos, globulina elevada y un patron de linfocitos caracteristico

en comparacion con las etiologias virales y seronegativas.

Fuente: EASL, la Asociacion Europea para el Estudio del Higado.



Recomendaciones

= El dano hepatico agudo grave, caracterizado por marcadores de dafo hepatico
(transaminasas séricas elevadas 2 a 3 veces mayor) y alteracion de la funcién hepatica
(ictericia e INR >1,5) que suele preceder a la encefalopatia clinica (nivel de evidencia II-2,
grado de recomendacion 1).

= Se considera que los pacientes con una presentacion aguda de hepatitis autoinmune crénica,
enfermedad de Wilson y sindrome de Budd-Chiari tienen IHA si desarrollan encefalopatia
hepatica, a pesar de la presencia de una enfermedad hepatica preexistente en el contexto de
anormalidades apropiadas en los analisis de sangre y coagulacién del higado. Perfil (nivel de
evidencia Il-2, grado de recomendacion 1).

= La apariencia clinica de la encefalopatia hepatica es crucial para el diagndstico de IHA, pero
las alteraciones mentales pueden ser inicialmente sutiles y es obligatorio realizar un cribado
intensivo ante el primer signo de encefalopatia hepatica (nivel de evidencia 1I-2, grado de
recomendacion 1).

TRATAMIENTO

Cada causa tiene su distinta resolucién, en general el diagndéstico preciso mejora la calidad
de tratamiento

En la actualidad, las causas de muerte mas frecuentes en pacientes con IHA son la FMO vy la
sepsis. Por lo tanto, el tratamiento de apoyo general de los pacientes con IHA debe centrarse en la
prevencion y el tratamiento oportuno de las infecciones. Se debe llevar a cabo un control cuidadoso
de la funcion de los érganos y un manejo apropiado de la disfuncion lo antes posible. Aunque la
prolongacion de las pruebas de coagulacion es una caracteristica cardinal de la IHA, el sangrado es
poco comun a menos que el recuento de plaquetas sea muy bajo, combinado con fibrinégeno bajo,
prolongacion del tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA), factor V e INR. No se recomienda
la administracion profilactica de factores de coagulacion porque influira en el INR o el TP, los factores
pronosticos mas importantes, y rara vez, si es que alguna, esta clinicamente indicada.

Los pacientes con IHA tienen riesgo de hipovolemia debido a la ingesta oral deficiente, vomitos y
vasodilatacion con una disminucién efectiva del volumen sanguineo central. La terapia de bolos
de liquidos y luego los liquidos de mantenimiento pueden ser necesarios con frecuencia, pero es
esencial mantener el sodio sérico en el rango normal y evitar una sobrecarga excesiva de liquidos.

La evaluacién del estado del volumen en un ambiente de sala puede ser un desafio. En las
fases iniciales de la presentacion hiperaguda y aguda, las caidas en el lactato pueden permitir
la evaluacion de la capacidad de respuesta al volumen. Sin embargo, el lactato posterior refleja
una medida compuesta de aumento de la produccién (glucdlisis aerdbica periférica y disminucién
del aclaramiento debido a la capacidad metabdlica hepatica). Se recomienda la ingesta oral si el
paciente no tiene nauseas, pero si la EH progresa, debe evitarse ya que los pacientes pueden
requerir una intubacion urgente. Normalmente se evita la insercién de sondas nasogastricas antes
de la intubacién debido al riesgo de vomitos, aspiracion e inducciéon de trauma nasal y sangrado
asociado. Por lo general, se recomienda la profilaxis de las Ulceras por estrés, aunque no hay
datos sustantivos que respalden su uso. En IHA sin paracetamol, NAC (N-AcetilCisteina) no mejord
la supervivencia general, pero mejoré el resultado en adultos con grados leves de HE. Ademas,
es recomendable limitar el uso clinico de la NAC a un maximo de 5 dias de duracién, dados sus
efectos antiinflamatorios.
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MANEJO ESPECIFICO POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL

Control de la presion arterial, pulso, respiracion cada hora.
Balance hidrico riguroso.
Aporte continuo de glucosa.

Suspender la administracion de medicamentos que se puedan estar utilizando de soporte,
antituberculosos, corticoides, hepato-protectores, para prevenir el manejo de la encefalopatia
y alteraciones hidroelectroliticas.

Referencia acompafada con personal capacitado en reanimacion cardiopulmonar (RCP).

Proteccion de la via aérea de tener Glasgow menor a 8.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Internacion en Unidad de Terapia Intensiva si cumple criterios de internacion.
Prevencién de hipoglicemia: infusion continua de soluciones glucosadas.
Evitar hipokalemia: Potasio 3-4 mEq/Kg/dia.

Evitar hiponatremia dilucional (control de sodio urinario), restriccion hidrica.
Evitar hipotensién, control de PVC.

Mantener estabilidad hemodinamica.

Excluir sepsis, asegurar buen acceso venoso, infundir coloides, si es necesario epinefrina o
norepinefrina.

Uso profilactico de antimicrobianos y antifungicos, factor estimulante de granulocitos.

Prevenir Ulceras de estrés y sangrado digestivo: Sucralfato 1g VO cada seis horas u omeprazol
o antiacidos.

Revertir la coagulopatia: vitamina K 10mg 1V, plasma fresco congelado/plaquetas,
crioprecipitados.

Control de factor V. (si estuviera disponible)

Laboratorios de control:

Glucemia, ionograma, gasometria arterial, tiempo de protrombina, fibrinégeno y hematocrito,
bilirrubinas, amonio, factores V y VII, NUS, creatinina, AST, ALT, FA, GGT, Ca iénico, mg,
albumina, proteinas totales, hemograma con plaquetas. Electrélitos urinarios, creatinina
urinaria (FeNa), EGO, proteinas totales, albumina. Prevenir o tratar infeccion.

Toxicidad por acetaminofeno (paracetamol), pacientes con sobredosis deben recibir:

Carbodn activado VO 1g/Kg. (1 a 4 horas antes de administrar NAC).

N-acetil-cisteina 1g/Kg. (NAC): Si el paciente esta consciente VO o SNG: 140mg/Kg. en
solucién dextrosa al 5%, seguido de 70 mg/Kg. VO cada cuatro horas (17 dosis).



= Si el paciente esta inconsciente via intravenosa 150mg/Kg en dextrosa al 5% en 15 minutos,
seguido de 50mg/Kg. en cuatro horas, y posteriormente 100mg/Kg en 16 horas.

= Iniciar NAC lo mas tempranamente posible en pacientes con ingesta comprobada o
transaminasas elevadas severamente.

Toxicidad por otras drogas:

* Anamnesis sobre ingesta, tiempo y ultima dosis de drogas prescritas y no prescritas, hierbas
y suplementos dietéticos.

= Enlo posible, suspender los medicamentos que puedan producir hepatotoxicidad.
Sindrome HELLP e higado graso agudo del embarazo:

= En insuficiencia hepatica aguda del embarazo, el manejo debe ser conjunto con obstetricia
(interrupcidon de embarazo segun indicacion obstétrica) y UTI.

» Hepatitis autoinmune: tratar con corticoides, prednisona (1mg/Kg/dosis) o hidrocortisona 1 mg/
Kg/dosis.

» Isquemia aguda de miocardio: el soporte cardiovascular es el tratamiento de eleccion en la
UTI.

= Apoyo nutricional: La nutricion parenteral sélo en casos donde la nutricion enteral no sea
tolerada o esté contraindicada. Nutricién enteral en la mayor parte de los pacientes teniendo
en cuenta que las férmulas indicadas deben tener 50% de aminoacidos de cadena ramificada
y 50% de aminoacidos de cadena aromatica.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
El tratamiento definitivo a criterio de subespecialidades correspondientes.

Traslado a una unidad especializada (en nuestro pais se recomienda la implementacién de este tipo
de unidades, que al momento de redactarse este documento no estan disponibles)

La evolucion de la IHA es muy impredecible, especialmente las presentaciones clinicas hiperagudas.
Todos los pacientes con un DHA significativo deben ser considerados para ser transferidos a un
Centro que cuente con la posibilidad de LTx o a una unidad de cuidados terciarios. Se recomienda
considerar la transferencia al inicio de cualquier deterioro neurolégico, si el INR esta aumentado
> 2, o si hay hipoglucemia o acidosis metabdlica. En el escenario de un EH en evolucion, existe
indicacion de intubacion y sedacion para garantizar un traslado controlado y seguro.

La insercion de vias venosas centrales y vias arteriales puede complicarse por preocupaciones
relacionadas con la coagulopatia. En la medida de lo posible se debe evitar el plasma fresco
congelado, el crioprecipitado o los concentrados de factores, antes de la toma de laboratorios de
ingreso ya que distorsionan la toma de decisiones clinicas con respecto al prondstico. Los datos
ahora sugieren que los trastornos de la coagulacion en gran medida equilibrados sin un episodio de
sangrado, junto con la prolongacién aislada del INR, asi como las plaquetas y el fibrindgeno muy
bajos, pueden estar asociados con un mayor riesgo de hemorragia. Si el recuento de plaquetas es
bajo (<30 000/ul), se pueden administrar plaquetas antes de la insercién de la via.
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Tabla 10. Criterios sugeridos para la derivacion de casos de IHA a UTI

PARACETAMOL Y ETIOLOGIAS

HIPERAGUDAS SIN PARACETAMOL

pH arterial <7.30 o CHO, <18 pH <7.30 0 HCO, <18
INR >3.0 el dia 2 0 >4.0 a partir de entonces INR >18
Lo - Oliguria/insuficiencia renal o Na <130

Oliguria y/o creatinina elevada
mmol/L

Alteracion del nivel de conciencia Encefatlolpaha, hipoglucemia o acidosis
metabdlica

Hipoglucemia Bilirrubina >300umol/L (17.6 mg/d)

Lacte}to glevado que no responde a la reanimacion Disminucién del tamafio del higado

con liquidos

Fuente: EASL, la Asociacién Europea para el Estudio del Higado.

Inicialmente, los pacientes pueden tratarse con canulas periféricas de gran calibre. Si puede
haber una necesidad de vasopresores y los médicos estan preocupados por el riesgo de una linea
yugular interna, entonces se puede insertar una linea venosa femoral. Esto permite un facil acceso,
presién directa para el sangrado y menor riesgo de dafo a otros drganos si ocurre un sangrado.
Las inserciones de la linea deben ser realizadas por personas con experiencia, idealmente con guia
ecografica, asegurandose de que el sitio de la puncidn venosa esté muy por debajo del ligamento
inguinal. Debe evitarse en lo posible el acceso a la subclavia debido al riesgo de complicaciones.

Recomendaciones

= El diagnéstico de IHA siempre debe considerarse con respecto al cuadro clinico completo; se
deben llevar a cabo las investigaciones apropiadas y la discusién con un centro terciario. Esto
es especialmente importante en casos de curso clinico subagudo (nivel de evidencia Ill, grado
de recomendacion 1).

» La diuresis horaria debe valorarse como marcador de la funcién renal, junto con la creatinina
nivel de evidencia lll, grado de recomendacion 1).

Todos los pacientes que se Remision del En caso de resolucion.
deterioran rapidamente deben cuadro.

ser internados en UTI con
cualquier grado de encefalopatia
e independientemente de la
etiologia. A juicio clinico del Fallecimiento.
especialista.

Sin necesidad de
soporte vital.

= Control estricto de la administracién de medicamentos hepatotdxicos.

= Profilaxis de enfermedades de transmision sexual (hepatitis b en especial).



Recomendaciones para evitar abuso de alcohol.
Recomendaciones para evitar uso de drogas de abuso.
Condicion general de salud y la gravedad del cuadro.

El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.

Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.
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CIE-10 N17

8 NIVEL DE i
ATENCION

FALLA RENAL AGUDA

CIE-10
N17: Insuficiencia renal aguda
N17.0: Insuficiencia renal aguda con necrosis tubular
Necrosis tubular:
e SAI
* Aguda
* Renal
N17.1: Insuficiencia renal aguda con necrosis cortical aguda
Necrosis cortical:
e SAI
* Aguda
* Renal
N17.2: Insuficiencia renal aguda con necrosis medular
Necrosis medular [papilar]:

e SAl
* Aguda
* Renal
N17.8: Otras insuficiencias renales agudas

N17.9: Insuficiencia renal aguda, no especificada

DEFINICION

Aumento de la creatinina en 0.3mg/dl en 48 horas; o aumento de la creatinina en 1.5 veces el valor
inicial, que se sabe 0 se supone que ocurrid en los 7 dias anteriores; o volumen de orina de 0.5ml/
kg/h durante 6 horas; y se debe a la disminucion brusca de la tasa de filtracion glomerular que
ocasiona retencidén de productos nitrogenados, altera la excrecién de productos metabdlicos que
incapacitan la homeostasis de liquidos, electrolitos y equilibrio acidobase. Potencialmente reversible
a corto y mediano plazo, a largo plazo el pronéstico es impredecible.

Complica el 2-5 % de los pacientes ingresados de forma general, hasta un 30% de los pacientes
ingresados en UTI.

Mortalidad global del 25%.
RECOMENDACIONES

* La causa de FRA debe determinarse siempre que sea posible (opinidon de expertos).
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= Se recomienda que los pacientes sean estratificados por riesgo de FRA segun sus
susceptibilidades y exposiciones (1B).

= Manejar a los pacientes de acuerdo con sus susceptibilidades y exposiciones para reducir el
riesgo de FRA (opinién de expertos).




= Analizar a los pacientes con mayor riesgo de FRA con mediciones de creatinina y produccion
de orina para detectar FRA (opinién de expertos).

* Individualizar la frecuencia y la duracion de la monitorizacion segun el riesgo del paciente y el
curso clinico (opinién de expertos).

= Evaluar a los pacientes con FRA con prontitud para determinar la causa, con especial atencién
a las causas reversibles (opinion de expertos).

= Monitorear a los pacientes con FRA con mediciones de creatinina y diuresis para clasificar la
gravedad (opinién de expertos) (ESTADIOS KDIGO).

* Manejar a los pacientes con FRA segun el estadio y la causa (opinion de expertos).

= Evaluar a los pacientes 3 meses después de la FRA para la resolucion, nueva aparicion o
empeoramiento de la enfermedad renal cronica (ERC) preexistente (opinién de expertos).

7

ESTADIOS KDIGO

I. Creatinina>1.5A1.9 veces el valor inicial o aumento de creatinina de 0.3mg/dl con produccién
de orina < a 0.5ml/kg/h por 6 a 12hrs.

Il. Creatinina > 2 a 2.9 veces valor inicial o diuresis < a 0.5ml/kg por mas de 12 hrs.

lll. Creatinina > 3 veces valor inicial o creatinina de > 4m/d|, diuresis < a 0.3 ml/kg por 24hrs. o
anuria por 12h, requiere reemplazo renal.

Otra clasificacion:
* FRA prerrenal: Caracterizado por hipoperfusion renal con integridad del parénquima.

* FRAparenquimatoso o azoemia renal: Producido por enfermedades que afectan al parénquima
renal.

* FRA postrenal: Ocasionado por obstruccion del sistema colector urinario.

e

Enfermedades que involucran grandes vasos renales

= Arterias renales: Trombosis, ateroembolismo, tromboembolismo, diseccidn, vasculitis (e;.
Takayasu).

= Venas renales: Trombosis, compresion.
Enfermedades relacionadas a la microvasculatura y glomérulo renal

» Inflamatorias: Glomerulonefritis aguda o rapidamente progresiva, vasculitis, radiacién, rechazo
de aloinjertos.

» Vasoespasticas: Hipertension maligna, preeclampsia, esclerodermia, hipercalcemia,
medicamentos, material de contraste.

* Hematoldégicas: Sindrome hemolitico-urémico, purpura trombdética trombocitopénica,
coagulacion intravascular diseminada, sindromes de hiperviscosidad.
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Enfermedades caracterizadas por lesiones a predominio de tubulos renales, con usual
necrosis tubular renal

* Isquemia causada por hipoperfusion renal.

= Toxinas exogenas (ej. antibidticos, agentes anticancerosos, material de contraste, venenos,
etc.).

= Toxinas enddgenas (ej. mioglobina, hemoglobina, acido urico, lisis tumoral, etc.).
Enfermedades agudas que involucran el intersticio tubular renal

» Nefritis intersticial alérgica (ej. antibiéticos, antiinflamatorios no esteroideos, etc.).

= Infecciones (gj. virales, fungicas, bacterianas).

* Rechazo agudo de aloinjertos.

* Procesos infiltrativos (egj. linfomas, leucemia, etc.).

DIAGNOSTICO

= Aumento de la creatinina en 0.3mg/dl en 48 horas; o aumento de la Creatinina en 1.5 veces el
valor inicial, que se sabe o se supone que ocurrid en los 7 dias anteriores; o volumen de orina
de 0.5ml/kg/hr durante 6 horas.

= Sindrome urémico: Nauseas, vomitos, sangrado digestivo, aliento urémico, alteracion del
sensorio.

» Acidosis metabdlica descompensada.
= Hiperaazoemia de rapida progresion asociada o no a oliguria o anuria.

= Signos de hipervolemia: edema, hepatomegalia, disnea, hipertensién, encefalopatia.

CRITERIOS CLINICOS
= Oliguria.
= Anuria.

El cuadro clinico mas importante es ver a un paciente que ha tenido una patologia generalmente
grave como ser trauma, sepsis, infarto agudo de miocardio, hemorragia severa, insuficiencia cardiaca
descompensada o haber sido sometido a una cirugia compleja y alto riesgo.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Hemograma completo.

» Plaquetas y grupo sanguineo.

= Creatinina, urea, acido urico.

»  Glicemia.

= Examen general de orina.

» Electrolitos séricos (sodio, potasio, cloro).

=  Gasometria.



Calcio y fosforo séricos.

Gabinete:
- Ecografia renal y de vias urinarias.
- Radiogr afia de Térax,

- Otros estudios de imagen de acuerdo al caso.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Con otras alteraciones que provoquen disminucién de la diuresis.
Descartar la Insuficiencia renal crénica.

D iferenciar entre trastorno prerrenal, parenquimatoso u obstructivo.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL

Canalizar via periférica.

Referencia inmediata a Segundo o Tercer Nivel (manejo de esta patologia de preferencia en
Segundo y Tercer Nive de atencion).

Evitar usar medicamentos nefrotdxicos.
Evitar sobrecargar al paciente.

Restaurar la presion arterial media (PAM) es extremadamente importante para mantener una
presién de filtracion glomerular y una adecuada filtracion.

Cateterizacion venosa central.
Balance de fluidos. Ingresos y pérdidas de volumen.

Dieta: Restringir las proteinas de alto valor biolégico a 0.5g/Kg de peso y proporcionar la
mayor parte de calorias en forma de carbohidratos (unos 100 g/dia).

Medidas de sustitucion de la funcion renal en coordinacion con nefrologia, en hiperkalemia,
edema agudo de pulmon, acidosis metabdlica o creatinina mayor a 4 debe ser derivado directo
a Tercer Nivel.

MANEJO ESPECIFICO POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL

Canalizar via periférica.

Referencia inmediata a Segundo o Tercer Nivel (manejo de esta patologia de preferencia en
Segundo o Tercer Nivel).

SEGUNDO NIVEL (Medidas Especificas)

Corregir la causa desencadenante.

S
(7p]
=
L
'_
=
<
o
<C
o
LLl
=
LLl
(m]
<C
&)
=z
|
(@)
=
S
(@)
=
i
<C
LLI
(]
|
<C
=
S
(@)
<C
=
<C
=
[0’
o
=




%)
o
=
'_
<
=
o’
(©)
=
O
o
=
O

LU
—
195
(©)
'_
=
w
=
-]
(&)
(©)
a
L
o’
|
n

Mantener normovolemiay equilibrio hidroelectrolitico con soluciones electroliticas y glucosadas
de acuerdo a patologia de base (pérdidas gastrointestinales, tercer espacio, quemaduras,
pancreatitis aguda, etc.).

Evitar medicamentos nefrotéxicos.

Adecuar dosis de medicamentos a la tasa de filtracion glomerular.

TERCER NIVEL (Medidas especificas: Tratamiento para urgencias)

Tratamiento de la hiperkalemia:
Suspender todo ingreso de potasio.

Estabilizar la membrana del miocardio con: Gluconato de calcio al 10%, 0.5 a 1 ml/Kg/dosis IV
muy lento (5 a 10 minutos) diluido 1:1 en dextrosa al 5%, bajo monitoreo cardiaco continuo.
En adultos: sélo una ampolla de 10ml. Redistribuir el potasio al LIC con: Bicarbonato de sodio:
1 a 2 mEqg/Kg/dosis en dextrosa al 5% diluido 1:1 a pasar IV en 10 a 20 minutos. Glucosa +
insulina cristalina: 0,5 a 1 g/Kg. + 0,1 a 0,2 Ul/Kg. en 30 a 60 minutos. Beta adrenérgicos:
salbutamol (albuterol): 0,1 mg/Kg. en aerosol o 5 mg/Kg. diluido en 15 ml de suero glucosado
al 5% pasar IV en 15 minutos.

Eliminar potasio por via renal y digestiva con: Furosemida 1 a 2 mg/Kg/dosis IV cada seis
horas o en infusién continua.

Dialisis.
Edema agudo pulmonar:
Restriccion de liquidos y sodio.

Diuréticos: Furosemida IV, hasta disponibilidad de dialisis, 1 a 5 mg/Kg. dosis Unica. Suspender
si no hay respuesta.

Terapia de reemplazo renal: Hemodialisis, dialisis peritoneal, otras terapias de sustitucion si
estan disponibles.

En casos de insuficiencia prerrenal: restauracion rapida del volumen intravascular con
soluciones cristaloides.

En anuria: Aporte liquidos de mantenimiento: pérdidas insensibles (400ml/m2/dia, reponer con
solucion glucosada, libre de electrolitos) mas diuresis y pérdidas extrarrenales (con solucion
glucosalina isoténica que es igual a dextrosa al 2,5% mas salina al 0.45%). Correccién de
trastornos electroliticos y acido base:

Control de la hipertension arterial sistémica.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO ESPECIFICOS

En ausencia de choque hemorragico, se sugiere usar cristaloides isotonicos en lugar de
coloides como tratamiento inicial para la expansion del volumen intravascular en pacientes
con riesgo de FRA. (2B).

Recomendamos el uso de vasopresores junto con liquidos en pacientes con choque vasomotor
con o en riesgo (opinion de expertos).

Sugerimos administrar 0.8-1.0g/kg/d de proteina en pacientes con FRA no catabdlico sin
necesidad de dialisis (2D), 1.0-1.5g/kg/d en pacientes con FRA en terapia de reemplazo renal



(2D), y hasta un maximo de 1.7g/kg/d en pacientes en terapia de reemplazo renal continua
(TRRC) y en pacientes hipercatabdlicos (2D).

= Se sugiere proporcionar nutriciéon preferentemente por via enteral en pacientes con GRA. (2C).
= Se recomienda no utilizar diuréticos para prevenir el FRA. (1B).

= Se sugiere no utilizar diuréticos para el tratamiento de la FRA, excepto en el manejo de la
sobrecarga de volumen (2C).

» Se recomienda no usar dopamina en dosis bajas para prevenir o tratar la FRA. (1A).

= Se sugiere no usar fenoldopam para prevenir o tratar la FRA (2C).

= Se sugiere no usar péptido natriurético auricular (ANP) para prevenir (2C) o tratar FRA (2B).

* No se recomienda el uso de (rh) IGF-1 humano recombinante para prevenir o tratar FRA (1B).

= Se sugiere no utilizar aminoglucésidos para el tratamiento de infecciones salvo que el riesgo/
beneficio sea mayor para el paciente optar en lo posible por medicamentos menos nefrotdxicos
si existen alternativas terapéuticas. (2A).

= Se sugiere en pacientes con funcién renal normal en estado estacionario, los aminoglucésidos
se administren como regimenes de tratamiento de dosis Unica diaria en lugar de dosis multiples
diarias. (2B).

= Se recomienda monitorear los niveles de aminoglucésidos cuando se usa el tratamiento con
dosis diarias multiples por mas de 24 horas (1A) (si esta disponible).

= Se sugiere monitorear los niveles de aminoglucosidos cuando el tratamiento con una dosis
unica diaria se usa por mas de 48 horas (2C) (si esta disponible).

» Se sugiere usar aplicaciones topicas o locales de aminoglucésidos (p. ej., aerosoles
respiratorios, antibiético instilado granulos), en lugar de la aplicacién 1V, cuando sea factible y
adecuado. (2B).

= Se sugiere formulaciones lipidicas de anfotericina B en lugar de formulaciones convencionales
de anfotericina B. (2A).

= En el tratamiento de micosis sistémicas o infecciones parasitarias, se recomienda el uso de
agentes antifungicos azdlicos y/o las equinocandinas en lugar de la anfotericina B convencional,
si se puede suponer una eficacia terapéutica equivalente. (1A).

= Sesugiere quelacirugiadeinjerto de derivacion de arteria coronaria sin circulacion extracorporea
no se seleccione unicamente con el fin de reducir FRA perioperatoria o necesidad de TRR.
(2C).

= Se sugiere no usar N Acetil Cisteina para prevenir FRA en pacientes criticos con hipotensién
(2D).

= Se recomienda no usar N Acetil Cisteina oral o IV para la prevencion de FRA posquirurgica.
(1A)

TRATAMIENTO QUIRURGICO: Considerar posibilidad de procedimientos quiriirgicos en casos de
falla renal aguda pos renal (obstructiva).
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Diagnosticada, se refiere a  Mejoria clinica del paciente, Control del cuadro que

Segundo o Tercer Nivel. sin requerimiento de otra originé la insuficiencia renal
medida de soporte organico (no necesariamente retorno
al margen de la TRR. integro a la normalidad de

laboratorio).

Fallecimiento

Informe al usuario/usuaria y familiares acerca de la condicion general de salud y la gravedad del
cuadro, el tiempo aproximado necesario para el tratamiento, procedimientos a ser utilizados, asi
como sus riesgos y beneficios.



CIE-10 A41.9

9 NIVEL DE -1 - 1
ATENCION

SEPSIS Y CHOQUE SEPTICO

CIE-10
A41.9: Septicemia, no especificada

Choque séptico

La mayoria de las recomendaciones de este capitulo, se ha acotado teniendo en cuenta los grados
de recomendacion y los niveles de evidencia formulados en la literatura internacional revisada.

DEFINICION

La sepsis se define como una disfuncion organica potencialmente mortal, causada por una respuesta
desregulada del huésped ante una infeccion, para fines clinicos, representa un incremento en el
score SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) = 2 puntos, el cual se asocia a una mortalidad
intrahospitalaria mayor al 10%, siendo una patologia tiempo dependiente, influyendo en el pronéstico
la rapidez con la que se lo sospeche o diagnostique y se inicie la terapéutica pertinente (1,2).
Por otra parte, el choque séptico se define como un subconjunto de la sepsis, en la cual existen
anormalidades circulatorias, celulares y metabdlicas con mas riesgo de muerte que la sepsis por
si misma. A fines practicos se define como la necesidad de usar vasopresores para mantener una
PAM (presion arterial media) mayor a 65mmHg; y un lactato sérico > a 2 mmol/L en ausencia de
hipovolemia.

EPIDEMIOLOGIA

Existen diferencias epidemioldgicas importantes en las causas de sepsis entre paises en vias de
desarrollo y desarrollados:

En paises en vias de desarrollo, las principales causas de sepsis incluyen infecciones respiratorias
como neumonia bacteriana y tuberculosis; infecciones abdominales como peritonitis y abscesos;
infecciones urinarias y de piel/tejidos blandos; meningitis bacteriana; sepsis puerperal y neonatal;
paludismo complicado; y sepsis asociada a VIH/SIDA. Ademas, hay una mayor prevalencia de
patégenos multidrogorresistentes (4).

En paises desarrollados, las causas mas frecuentes son neumonia adquirida en la comunidad,
pielonefritis no complicada, infecciones abdominales postquirirgicas, bacteriemia relacionada
a catéteres intravasculares, e infecciones del tracto urinario asociadas a sonda vesical. Los
microorganismos implicados tienden a ser mas sensibles a los antibiéticos disponibles (5).

Las diferencias se explican por deficientes condiciones sanitarias, limitado acceso a agua potable,
programas incompletos de vacunacion, mayor resistencia microbiana y brechas en infraestructura y
prestacion de servicios de salud en paises de medianos y bajos ingresos (6).

MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES

La mortalidad por sepsis severa y choque séptico varia sustancialmente entre paises desarrollados
y en vias de desarrollo. En naciones de altos ingresos, la tasa de mortalidad hospitalaria se estima
entre 20-30%, mientras que, en paises de bajos y medianos ingresos, puede alcanzar hasta 60% (4).
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En un estudio multicéntrico latinoamericano, la mortalidad hospitalaria por sepsis severa y choque
séptico fue de 49,1% y 67,8% respectivamente (5). Las tasas de mortalidad varian entre paises, por
ejemplo en un estudio de 68 UTI de Colombia se documenté una mortalidad de 45.7% (9).

Estudios poblacionales confirman que América Latina tiene de las mayores incidencias de sepsis a
nivel global. Chile y Brasil encabezan con mas de 1,400 casos por cada 100,000 habitantes al afio,
mientras el promedio en paises desarrollados es de 260-480/100,000 habitantes/afio (5).

Los principales factores asociados con una mayor mortalidad incluyen la edad avanzada,
comorbilidades preexistentes, retraso en el reconocimiento y tratamiento oportuno de la sepsis, y
falta de acceso a cuidados criticos especializados (5). La carencia de infraestructura adecuada,
escasez de recursos y personal de salud capacitado en naciones de bajos ingresos contribuyen a
demoras diagndsticas y terapéuticas, exacerbando los desenlaces adversos (3).

Se requieren mayores inversiones en la formacion de talento humano, fortalecimiento de los sistemas
de salud, y optimizacion de protocolos locales de tamizaje, estratificacion de riesgo y manejo inicial
de la sepsis con el fin de mitigar las brechas en mortalidad entre paises. Alcanzar los Objetivos de
Desarrollo Sostenible (ODS) propuestos por la Organizacién Mundial de la Salud para el 2030, con
énfasis en el objetivo 3 sobre capacidad de los sistemas de alerta temprana para la deteccién de
epidemias y emergencias sanitarias, podria marcar una diferencia significativa (6).

‘

La publicacién del 3er Consenso Internacional de Sepsis y Choque séptico, representd un cambio
de paradigma en cuanto a la interpretacion, definicion y clasificacion que anteriormente se venian
utilizando (Ej. Sepsis severa, término considerado ya redundante), para el diagnéstico de sepsis/
choque séptico, basado primeramente en criterios y hallazgos clinicos, a un enfoque actual de
predominio fisiopatoldgico. La nueva propuesta publicada en el 2016 apuesta por tener correlacion
con el pronostico y el impacto que genera en la homeostasis del organismo y por ende su uso en la
practica clinica (2).

‘

Las bacterias son el patdégeno predominante de la sepsis entre pacientes con microorganismos
detectados. La sepsis por causa viral esta infradiagnosticada en todo el mundo y actualmente las
nuevas guias no emiten una directriz o recomendacion sobre esta etiologia. (1) En la mitad de los
casos de pacientes con sepsis, no se puede aislar el organismo causante de dicha enfermedad
(sepsis con cultivos negativos), siendo identificado en un estudio del 2016 como mayor asociacion a
falla de 6rgano y mortalidad (9,10).

‘

Los pacientes con sepsis confirmada o sospechada, usualmente presentan fiebre, taquicardia y
leucocitosis, a medida que avanza la enfermedad estos van desarrollando signos y sintomas de
choque (piel fria, livideces, hipotension) ademas de disfunciones organicas (oliguria, alteracion
mental, insuficiencia renal aguda, falla cardiaca). Los hallazgos laboratoriales son inespecificos y
pueden estar asociados con anomalias debido a la causa subyacente de la sepsis, hipoperfusion
tisular o falla organica (Cuadro 1):



Tabla 11. Diagnéstico Clinico de Sepsis / Hallazgos probables por sistemas

SISTEMAS HALLAZGOS PROBABLES
Sistema - Leucocitosis (recuento de glébulos blancos >12 000/mm3) o leucopenia
sanguineo (recuento de leucocitos <4000/mm3).

- Recuento normal de glébulos blancos con mas del 10% de formas
inmaduras.

- Alteraciones de la coagulacién (indice internacional normalizado [INR]
>1.5 o tiempo de tromboplastina parcial activada [TTPA] >60 segundos).

- Trombocitopenia (recuento de plaquetas <100 000/mm3).
Metabdlico - Hiperglucemia (glucosa plasmatica >140mg/dl) en ausencia de diabetes.

- Proteina C reactiva en plasma mas de dos desviaciones estandar por
encima del valor normal.

- Insuficiencia suprarrenal (Ej. hiponatremia, hiperpotasemia) y el sindrome
del eutiroideo enfermo también pueden encontrarse en la sepsis

Sistema - Hipoxemia (presion arterial de oxigeno [PaO2]/fraccién de oxigeno
respiratorio inspirado [FiO 2] <300).
Sistema renal - Oliguria aguda (diuresis <0.5ml/kg/hora durante al menos dos horas a

pesar de la reposicion adecuada de liquidos).

- Aumento de creatinina > 0.5mg/dL
Sistema hepatico - Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma > 4mg/dL).

Fuente: Adaptado de: “Sepsis syndromes in adults: Epidemiology, definitions, clinical presentation, diagnosis, and prognosis”. UptoDate; 2022.

Identificacién y gravedad: Las definiciones de sepsis y choque séptico tienen una cierta limitacion
concerniente a que estas no senalan verdaderamente si la disfuncion organica del paciente
pertenece a una infeccion subyacente (2). Necesitandose entonces un conjunto de herramientas
clinicas, laboratoriales e imagenoldgicas; siendo la sepsis muchas veces diagnosticada de forma
empirica cuando se obtienen los rescates infectologicos en los medios de cultivos realizados o
cuando existe una respuesta positiva a los antibioticos administrados. Muchas guias en la actualidad
ponen énfasis en usar herramientas de identificacién temprana de pacientes infectados en vias de
desarrollar sepsis, y de esa manera bajar la mortalidad de los mismos (1,11). Tomando en cuenta las
nuevas recomendaciones de la Surviving Sepsis Campaing 2021, (1) se utiliza como herramienta
de identificacion temprana al Quick Sofa, SIRS (Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica) y el
score NEWS 2 (National Early Warning Score).

Quick Sofa: La escala Quick Sofa usa tres variables para predecir mortalidad e internacion
prolongada en unidad cerrada, en pacientes con certeza o sospecha de sepsis:

1. Score de coma de Glasgow: menor a 15 puntos.
2. Frecuencia respiratoria mayor o igual a 22 rpm.
3. Presion sanguinea sistdlica menor o igual a 100mmHg.
Cuando el paciente presenta 2 o mas de estas variables, se considera Quick Sofa positivo.

Sin embargo, esta escala ha demostrado ser mas especifica, pero menos sensible como herramienta
Unica de deteccion por los que la SSC 2021 no recomienda su uso de forma sola, sugiriendo usar
ademas los scores News 2 o SIRS (1).
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Score NEWS 2: Es la ultima version del score nacional de respuesta temprana 2 (NEWS), producido
por primera vez en 2012 y actualizado en diciembre de 2017 el cual aboga por un sistema para
estandarizar la evaluacion y la respuesta a enfermedades agudas. Esta escala de deteccion temprana
ha sido evaluada y analizada continuamente en el campo de la medicina critica e inclusive dentro de
la pandemia de SARS-CoV-2 (11).

Figura 4. Escala NEWS 2

Parémetro ESCALANEWS 2 Calificacion |  Riesgo Respuesta clinica
Fisiologico 7 7 0 1 3 3 NEWS2 | ciinico
Frecuenca R 1220 7798 0 Bajo []| Continuar cuidados de
P enfermeria
respiratoria Signos vitales cada 12
Sp02 9293 | 94-95 £96 hs.
lad Bajo  [T]| Continuar cuidados de
5p0Z en caso 8485 | 8687 | 6692 | 9394 | 9596 enfermeria.
de EPOC £ 93 sin con con Signos vitales cada 4-6
02 02 | o2 hs.
02 5 Aire Jen Bajo/medio | Respuesta urgente en
suplementario ambiente cualquier d pis0 0 sala
i parametro Signos vitales cada hora
TA sistolica 19&0 11%_ 11213 5-6 Medio [T][ Respuesta urgente en
piso o sala
Frecuencia 41- 51-90 - [ 111- Signos vitales cada hora
cardiaca 50 110 130
Nivel do Aeria Jomas | At [T] quspuesta em‘_ergen‘;e
consciencia lonitoreo confinuo de
signos vitales
Temperatura 35.1- 36.1-38 | 38.1- z Considerar traslado a
36 39 39.1 2do o 3er nivel y UTI

Fuente: National Early Warning Score (NEWS 2). RCP London; 2017.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Es recomendable obtener de forma urgente los siguientes examenes complementarios, de preferencia
dentro de los 45 minutos de la presentacion, (1) pero esto no debe retrasar la reanimacion ni la
antibioticoterapia inicial:

-—

. Hemograma completo.
. Urea, creatinina.

. lonograma y paraionograma (fésforo, magnesio, calcio iénico si es posible).

. Tiempo de protrombina, coagulacién, TTPA, dimero D.
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3
4. Transaminasas mas bilirrubinas.
5
6. Lactato sérico.

7

. Cultivos de sangre periférica aerobios y anaerobios (si es posible), al menos de dos sitios
diferentes, cultivos de orina, secrecion bronquial, sitio quirurgico, etc.

8. Gasometria arterial.

A continuacion, en la Tabla 12, se listan los estudios microbioldgicos sugeridos relacionados a la
sospecha clinica por érganos y sistemas:




Tabla 12. Estudio microbiolégico inicial sugerido por 6rganos y sistemas ante sospecha

clinica de Sepsis

Sitio sospechoso
Tracto respiratorio
superior

Tracto respiratorio
inferior

Tracto urinario

Catéteres vasculares:
arterial, venoso central

Catéter pleural
permanente

Herida o quemadura
Piel/tejido blando
Sistema nervioso

central
Gastrointestinal

Intraabdominal

Catéter de dialisis
peritoneal (DP)

Tracto genital

Hueso

Articulacion

Fuente: Adaptado de: Cohen J. Microbiologic requirements for studies of sepsis. In: Clinical Trials for the Treatment of Sepsis, Sibbald WJ, Vincent JL (eds), Springer-Verlag, Berlin; 1995.

Sintomas/signos

Inflamacion faringea mas
exudado, hinchazon y
linfadenopatia

Tos productiva, dolor
toracico pleuritico,
hallazgos auscultatorios
de consolidacion

Urgencia, disuria o dolor
lumbar.

Enrojecimiento o drenaje
en el sitio de insercion.

Enrojecimiento o drenaje
en el sitio de insercion.

Inflamacioén, edema,
eritema, secrecion
purulenta.

Eritema, edema,
linfangitis.

Signos de irritacion
meningea.

Dolor abdominal,
distension, diarrea y
vomitos.

Sintomas/signos
abdominales especificos.

Liquido turbio, dolor
abdominal.

Mujeres: dolor abdominal
bajo, flujo vaginal

Hombres: disuria,
polaquiuria, urgencia,
incontinencia de
urgencia, orina turbia,
sensibilidad prostatica.

Dolor, calor, hinchazoén,
disminucion del uso

Dolor, calor, hinchazoén,
disminucién del rango de
movimiento.

Evaluacion microbiolégica inicial

Hisopado faringeo para cultivo aerébico.

Esputo de buena calidad, prueba
rapida de influenza, prueba de antigeno
urinario (p. ej., neumococo, legionela;
no recomendado en nifios), cultivo
cuantitativo de cepillo protegido o
lavado bronco alveolar

Cultivo de orina y microscopia que
muestran piuria.

Cultivo de sangre (del catéter y de un
sitio periférico), cultivo de la punta del
catéter (si se retird).

Cultivo de liquido pleural (a través de
catéter).

Tincion de Gram y cultivo de drenaje de
pus.

Cultivo de liquido de ampollas o drenaje
de pus.

Recuento de células del LCR, proteina,
glucosa, tincion de Gram y cultivo.

Cultivo de heces para Salmonella,
Shigella o Campylobacter; deteccion de
toxina de Clostridium difficile.

Cultivo aerdbico y anaerébico de
colecciones de liquido abdominal
drenadas percutaneamente o
quirurgicamente.

Recuento celular y cultivo de liquido
peritoneal.

Mujeres: hisopados endocervicales y
vaginales altos en medios selectivos.

Hombres: tincién de Gram y cultivo de
orina.

Hemocultivos, resonancia magnética,
cultivos 6seos en cirugia o por
radiologia intervencionista

Artrocentesis con recuento celular,
tincion de Gram y cultivo.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Cabe sefalar la importancia de discernir la sepsis de otras enfermedades, ya que su forma de
aparicion puede ser similar a otras patologias (ej. Pancreatitis, SDRA, tromboembolismo pulmonar,
infarto agudo de miocardio, choque hipovolémico, insuficiencia adrenal relativa, etc.).

TRATAMIENTO

Para fines practicos, se sefalan las recomendaciones de la Campafia Sobreviviendo a la Sepsis 2021
y sus actualizaciones, en contexto del tratamiento en un paciente con sepsis y/o choque séptico (1):

MANEJO Y CONTROL HEMODINAMICO

Uno de los pilares fundamentales, en este complejo manejo de los pacientes sépticos y en choque,
es el analisis y la continua reevaluacion de la respuesta al tratamiento que estamos instaurando con
objetivo de evitar una deficiente o excesiva resucitacion con fluidos balanceados, mas alla del bolo
inicial, evaluando cuidadosamente el estado de volumen intravascular y la perfusion de érganos.
La frecuencia cardiaca, presion arterial o presion venosa central (mediciones estaticas) son pobres
indicadores por si solos a diferencia de las mediciones dinamicas demostraron mejor precision
diagnostica para la evaluacién de respuesta a fluidos (1).

Tabla 13. Evaluacion de respuesta a fluidos

MEDICIONES ESTATICAS MEDICIONES DINAMICAS
1. Frecuencia cardiaca. 1. Elevacion pasiva de pierna en combinacién
2. Presion arterial. con medicion de gasto cardiaco.
3. Presion venosa central. 2. Variabilidad del volumen sistdlico.
4. Delta PCO?2. 3. Variabilidad de la presién de pulso.
5. Saturacion arterial de oxigeno. 4. Variabilidad del Integral Velocidad Tiempo (VTI).
6. Saturacion venosa central de oxigeno.
7. Presion de oclusién de la arteria pulmonar.

8. Gasto cardiaco.

Fuente: Adaptado de: Surviving sepsis campaign; international guidelines for management of sepsis and septic shock; 2021.

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

La eleccién del esquema antibiético puede ser complejo e implica diversos factores a ser tomados en
cuenta, como ser: historia clinica del paciente, antibidticos recibidos previamente, microorganismos
previos; comorbilidades como: diabetes, fallo de 6rganos; alteraciones del sistema inmune: HIV,
tratamiento inmunosupresor; contexto clinico: enfermedad de la comunidad o intrahospitalaria,
ademas de resistencia y prevalencia local de los microorganismos. Entre los organismos con mayor
frecuencia de aislamiento, podemos sefialar a: Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae, Streptococos y Pseudomonas, microorganismos que deben ser tomados en cuenta a
la hora de elegir un agente antimicrobiano.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER Y SEGUNDO NIVEL
a) Manejo y control hemodinamico

b) Evaluacion de respuesta a fluidos



c) Tratamiento antibiotico inicial temprano
d) Cultivos en la primera hora

El manejo de la sepsis se enfoca en la identificacion temprana de los signos y sintomas de la sepsis,
ante sospecha diagndstica, referencia a nivel Il o 11l de atencién segun corresponda.

El reconocimiento de la sepsis requiere una evaluacion sistematica de las funciones de diversos
sistemas: respiratorio, cardiovascular, renal, sistema nervioso central, coagulacién y hepatico.
Muchas de estas alteraciones pueden ser sospechadas mediante la simple evaluacion clinica,
mientras que otras requieren examenes de laboratorio complementarios.

TERCER NIVEL

Confirmacion diagnostica y tratamiento especifico y de acuerdo a disponibilidad de espacio fisico en
Unidades de Cuidados Criticos.

A nivel superior ante Resuelta la emergencia Resuelto el cuadro.
sefales de alarma. y solucionadas las

complicaciones. Sin necesidad

de soporte vital.

Fallecimiento

ya ya -

Informacién al paciente y familiares acerca de su condicion general de salud y la gravedad del
cuadro y el tiempo aproximado necesario para el tratamiento (9,11).
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CIE-10 124-121-120.0

10 NIVEL DE
ATENCION

SINDROME CORONARIO AGUDO - INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO
ST - ANGINA INESTABLE - INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST

CIE-10
124: Otras enfermedades isquémicas agudas del corazén
Excluye: Angina de pecho (120.-)
Isquemia transitoria del miocardio en el recién nacido (P29.4)
124.0: Trombosis coronaria que no resulta en infarto del miocardio
Embolia (de la) (arteria) (vena) coronaria, que no resulta en infarto del miocardio
Oclusién. de la) (arteria) (vena) coronaria, que no resulta en infarto del miocardio
Tromboembolia de |a) (arteria) (vena) coronaria, que no resulta en infarto del miocardio
Excluye: especificada como crénica o con una duracién establecida de mas de 4 semanas
(mas de 28 dias) desde su inicio (125.8)
124.1: Sindrome de Dressler
Sindrome postinfarto del miocardio
124.8: Otras formas de enfermedad isquémica aguda del corazén
Falla coronaria
Insuficiencia coronaria
124.9: Enfermedad isquémica aguda del corazén, no especificada
Excluye: enfermedad isquémica del corazén (crénica) SAI (125.9)

121: Infarto agudo de miocardio
Incluye: infarto del miocardio especificado como agudo o con una duracién establecida de 4 semanas
(28 dias) o menos desde su inicio
Excluye: ciertas complicaciones consecutivas al infarto agudo de miocardio (123.)
Infarto del miocardio:
 Antiguo (125.2)
» Especificado como crénico o con una duracion establecida de mas de 4 semanas (mas de
28 dias) 125.8)
* Recidivante (122. -)
Sindrome postinfarto de miocardio (124.1)

120.0: Angina inestable
Angina:
* De empeoramiento con esfuerzo
* “de novo” esfuerzo
» En crescendo
Sindrome (coronario) intermedio
Sindrome de preinfarto



DEFINICION

El infarto agudo de miocardio (IAM) se define como la necrosis de cardiomiocitos en un contexto
clinico consistente con isquemia miocardica aguda. El diagndstico de 1AM requiere que se cumpla
una combinacion de criterios, entre ellos, la deteccion de un aumento o una disminucion de un
biomarcador cardiaco, preferiblemente troponina cardiaca de alta sensibilidad (hs-cTn) con al menos
un valor por encima del percentil 99 del limite superior de lo normal, también puede considerarse la
Troponina | -T, CPK, CPK MB y al menos uno de los siguientes parametros:

= Sintomas de isquemia miocardica.
* Nuevos cambios indicativos de isquemia en el ECG.
» Aparicion de ondas Q patolégicas en el ECG.

= Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o una nueva anomalia regional en la
motilidad de la pared coherente con un patrén de etiologia isquémica.

= Deteccion de un trombo coronario mediante angiografia o autopsia.

El espectro clinico de los sindromes coronarios agudos (SCA) es muy amplio e incluye desde la
parada cardiaca, la inestabilidad eléctrica o hemodinamica con choque cardiogénico causado por
isquemia o complicaciones mecanicas, como la insuficiencia mitral (IM) grave, hasta pacientes cuyo
dolor toracico ya ha desaparecido cuando llegan al hospital. El sintoma principal que pone en marcha
el proceso diagndstico y terapéutico de los pacientes con sospecha de SCA es el dolor toracico,
descrito como dolor, presiéon o pesadez y quemazon. Otros sintomas equivalentes al dolor toracico
son la disnea, el dolor epigastrico y el dolor que irradia hacia el brazo izquierdo. Basandose en el
electrocardiograma (ECG), se puede diferenciar 2 grupos de pacientes. A) un infarto de miocardio
con elevacion del segmento ST (IAMCEST) B) infarto sin elevacion del segmento ST (SCASEST).

CLASIFICACION

La actualizacion en el concepto de infarto luego del advenimiento de la troponina de alta
sensibilidad ha resignificado la valoracion del infarto como de la angina inestable. Basandose en el
electrocardiograma (ECG), se puede diferenciar 2 grupos de pacientes:

1. Pacientes con dolor toracico agudo y elevacion persistente (> 20min) del segmento ST: Esta
entidad se denomina Sindrome Coronario Agudo con elevacion del segmento ST y generalmente
refleja una oclusidon coronaria aguda total o subtotal. La mayoria de estos pacientes sufriran, en
ultimo término, un infarto de miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST). En estos
casos, el objetivo del tratamiento es la reperfusién inmediata mediante una intervencion coronaria
percutanea (ICP) o, si no es posible realizarla en un plazo adecuado, mediante el tratamiento
fibrinolitico.

2. Pacientes con dolor toracico agudo, pero sin elevacion persistente del segmento ST
(SCASEST), y cambios electrocardiograficos como la elevacion transitoria del segmento ST, la
depresion transitoria o persistente del segmento ST, la inversion de las ondas T, ondas T planas
o pseudonormalizacion de las ondas T, aunque el ECG puede ser normal.

La correlacion patolégica en el miocardio es la necrosis de cardiomiocitos (IAMSEST) o, menos
frecuentemente, la isquemia miocardica sin dafio celular (angina inestable). Un pequefo porcentaje
de pacientes pueden sufrir isquemia miocardica caracterizada por uno o0 mas de los siguientes
sintomas: dolor toracico persistente o recurrente, depresion significativa del segmento ST en el
ECG de 12 derivaciones, insuficiencia cardiaca (IC) e inestabilidad hemodinamica o eléctrica.
Debido a la cantidad de miocardio en riesgo y el riesgo de choque cardiogénico o arritmias
ventriculares potencialmente mortales, esta indicada la coronariografia inmediata y, si procede,
revascularizacion.
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Infarto de miocardio de tipo 1: Se caracteriza por la rotura, ulceracion, fisura o erosion de una
placa ateroesclerética que produce la formacion de un trombo intraluminal en una o mas arterias
coronarias, con la consiguiente reduccién del flujo miocardico o embolizacion distal y la ulterior
necrosis miocardica. Los pacientes pueden presentar enfermedad coronaria (EC) subyacente grave,
pero en algunas ocasiones (un 5-10% de los casos) puede tratarse de ateroesclerosis coronaria no
obstructiva o que no haya evidencia angiografica de EC, especialmente en mujeres.

Infarto de miocardio de tipo 2: El IAM de tipo 2 es la necrosis miocardica producida por una
entidad distinta de la inestabilidad de la placa coronaria que contribuye al desajuste entre el
aporte y la demanda miocardica de oxigeno. Entre sus mecanismos se incluyen la hipotension,
la hipertension, las taquiarritmias, las bradiarritmias, la anemia, la hipoxemia y, por definicion, el
espasmo arterial coronario, la diseccion arterial coronaria espontanea, la embolia coronaria y la
disfuncién microvascular.

Tipo 3 - Infarto de miocardio fatal con valores de biomarcadores no disponibles: Muerte
cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia miocardica y alteraciones electrocardiograficas
presumiblemente nuevas (incluyendo bloqueo de rama izquierdo nuevo). La muerte ocurre antes de
que los niveles plasmaticos de los biomarcadores pudieran elevarse, o en casos en que no se llego
a tomar una muestra de sangre.

Tipo 4a: Infarto de miocardio relacionado con intervencién coronaria percutanea: Se define en
forma arbitraria en presencia de niveles plasmaticos de cTn > 5 veces el percentil 99 del rango de
referencia, en pacientes con valores basales normales, o en caso de que estos estén elevados, si hay
un incremento superior al 20%. A esto debe sumarse por lo menos una de las siguientes condiciones:
a) sintomas sugestivos de isquemia miocardica; b) alteraciones electrocardiograficas nuevas; c)
oclusion de una arteria coronaria mayor o un colateral, o flujo lento persistente, o embolizacién; d)
imagenes que evidencien una pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales nuevas
de la contractilidad.

Tipo 4b: Infarto de miocardio provocado por trombosis del stent: Infarto de miocardio asociado
a trombosis del stent detectada por angiografia o autopsia en el escenario de isquemia miocardica
y ascenso y/o descenso de los niveles plasmaticos de biomarcadores, con al menos un valor por
encima del percentil 99 del rango de referencia.

Tipo 5: Infarto de miocardio relacionado con cirugia de revascularizacion miocardica: Se
define en forma arbitraria por una elevacién de los biomarcadores cardiacos a niveles diez veces
mayores respecto del rango de referencia. A esto debe sumarse por lo menos una de las siguientes
condiciones: a) nuevas ondas Q patolégicas o bloqueo de rama izquierda; b) nueva oclusion de
puente o arteria coronaria nativa, documentada por angiografia; c) imagenes que evidencien una
pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales nuevas de la contractilidad.

Angina inestable en la era de la determinacién de troponinas cardiacas de alta sensibilidad: La
anginainestable se define como la isquemia miocardica en reposo o con minimo esfuerzo en ausencia
de dafo agudo o necrosis de cardiomiocitos. Entre pacientes no seleccionados con sospecha de
SCASEST ingresados en el servicio de urgencias, la introduccién de las determinaciones de hs-cTn
(troponina ultrasensible), en lugar de las determinaciones estandar, resulté en un aumento de la
deteccion de infartos de miocardio (aumento absoluto de un 4% y aumento relativo del 20%) y en
una disminucion reciproca del diagndstico de angina inestable.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA
FACTORES DE RIESGO PARA SCA:

Se mencionan los factores de riesgo clasicos citados en las guias y los factores de riesgo emergentes
de la literatura en los ultimos afios:

Factores de riesgo clasicos

Aterosclerosis manifiesta (prevencion secundaria):



» Sindrome coronario agudo previo.
= Angina estable.
* Revascularizacion de la arteria coronaria (quirirgica o percutanea).
= Revascularizacion en cualquier territorio arterial.
= Ictus/AIT previo.
= Enfermedad arterial periférica.
* Diabetes Mellitus.
= Hipertension Arterial Sistémica.
= Fumar.
= Dislipidemia.
» Obesidad.
Edad
= Hombres > 45 afios.
=  Mujer > 55 afos
Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular temprana en primeros parientes.
Factores de riesgo emergentes
» Insuficiencia renal cronica.
= VIH usando terapia antirretroviral.
» Enfermedad inflamatoria crénica.
= Menopausia.
= Reemplazo de testosterona.

= Consumo de cocaina.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del sindrome coronario agudo se basa en varios factores:

El dolor toracico agudo es un motivo de consulta frecuente que impone un gran desafio diagnéstico
dada la multiplicidad de causas que lo generan, especialmente cuando muchas de estas ponen en
riesgo la vida del paciente. TODO DOLOR TORACICO DEBE SER EVALUADO CON UN ECG dentro
de los primeros 10 minutos de la atencion medica primaria (facil acceso, econémico y ampliamente
difundido.

Asi, en el ambito de la urgencia, suele ser prioritario descartar primero las entidades mas graves:
sindrome coronario agudo y sindrome aortico agudo. Si bien existen algunas caracteristicas que
aumentan la sospecha de que un dolor toracico sea de origen coronario, en ausencia de estas,
aun existe la posibilidad de que tenga este origen. A esta condicién se la denomina “dolor toracico
atipico” y ocurre frecuentemente en mujeres, personas diabéticas y adultos mayores. Esto conlleva
implicaciones practicas: siempre se debe considerar la probabilidad pretest (o pre pruebas) de que
la persona posea enfermedad coronaria obstructiva; a mayor edad, ante la presencia de factores
de riesgo (HTA, DM, dislipemias, obesidad, estrés, entre las principales) o habitos predisponentes
(tabaquismo, sedentarismo, empleo de drogas ilicitas, entre otros) la posibilidad de que un dolor
en la region toracica sea debido a una obstruccion coronaria aumenta. Por lo tanto, siempre que
exista la posibilidad de que el dolor tenga un origen coronario se debe realizar un ECG dentro de los
primeros 10 minutos.
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Presentacion clinica:

Algoritmo diagnostico y triaje en los sindromes coronarios agudos. La evaluacion inicial se basa en
caracteristicas de baja y/o alta probabilidad observadas en el entorno clinico (sintomas y signos
vitales), el ECG de 12 derivaciones y la concentracion de troponina cardiaca determinada en el
momento del ingreso en la unidad de emergencias y las determinaciones seriadas que se realicen
posteriormente. «Otras causas cardiacas incluye miocarditis, sindrome de tako-tsubo o insuficiencia
cardiaca congestiva, entre otras. Las «causas no cardiacas» se refieren a enfermedades toracicas
como laneumoniay el neumotoérax. La concentracion de troponina cardiaca 'y sus cambios en muestras
seriadas se deben interpretar como un marcador cuantitativo: cuanto mas alta es la concentracion
a las Oh o mayor es el cambio absoluto en las muestras seriadas, mayor es la probabilidad de IM.
La ecocardiografia, realizada e interpretada inmediatamente después del ECG de 12 derivaciones
por medicos entrenados, esta recomendada para pacientes en parada cardiaca o inestabilidad
hemodinamica de origen probablemente cardiovascular. En caso de sospecha de diseccion aodrtica
o embolia pulmonar, esta recomendado determinar el dimero D y realizar ATC, segun algoritmos
especificos. El siguiente grafico resume y guia a la toma de decisiones.

Figura 5. Diagnéstico del Sindrome Coronario Agudo

Infarto
de miocardio
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Fuente: Guia ESC; 2020 sobre el diagnéstico y tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST.
EXPLORACION

Dolor: El dolor toracico agudo, que puede describirse como dolor, presion, opresién, pesadez o
ardor, es el principal sintoma de presentacién que incita a considerar el diagnéstico clinico de SCA
y al inicio de pruebas alineadas con algoritmos de diagndstico especificos. Asi se puede clasificar
al paciente en grupos establecidos por el estudio CASS en 1981: Dolor tipo A (tipo anginoso), dolor



tipo B (probablemente anginosos) dolor tipo C (dolor probablemente no anginoso) y dolor tipo D
(definitivamente no anginoso).

Dolor A/B
= Prolongado en reposo.
= Dolor de inicio de esfuerzo en clase funcional lll/IV.
* Empeoramiento de angina previa por dolor A/B en clase funcional IlI/IV.
= Dolor similar al sindrome coronario agudo anterior.

Instrumentos diagnosticos: El ECG de 12 derivaciones en reposo es el principal instrumento
diagnostico para la evaluacion de los pacientes con sospecha de SCA. Se debe realizar en los
primeros 10min de la llegada del paciente a urgencias o, preferiblemente, durante el primer contacto
prehospitalario con los servicios médicos de urgencias y debe interpretarlo inmediatamente un médico
cualificado. Aunque el ECG en el contexto de los SCASEST puede ser normal en mas del 30% de los
pacientes, las alteraciones electrocardiograficas caracteristicas incluyen la depresion del segmento
ST, la elevacion transitoria del segmento ST y cambios en la onda T. Si las derivaciones estandar no
son concluyentes y el paciente tiene signos o sintomas indicativos de isquemia miocardica, deben
registrarse derivaciones adicionales; la oclusién de la arteria circunfleja izquierda solo es detectable
en las derivaciones V7-V9 y el infarto de miocardio ventricular derecho, solo en las derivaciones
V3R y V4R. En pacientes con signos y sintomas indicativos de isquemia, la elevacion persistente del
segmento ST indica un diagnéstico de IAMCEST que requiere reperfusion inmediata.

ELECTROCARDIOGRAMA

Evaluacién inicial: El ECG de 12 derivaciones en reposos es la herramienta diagnostica de
primera linea en la evaluacion de pacientes con sospecha de SCA. Los pacientes con sospecha
de SCA deben ser evaluados rapidamente para identificar aquellos en una situacién de emergencia
potencialmente mortal y aquellos con una condicion clinica mas benigna.

Paso 1: ; Qué paciente debe ser examinado para el protocolo de dolor toracico?
(Realizacion de un ECG dentro los 10 minutos lo recalca las guias 2023 de la AHA).
= Dolor toracico (independientemente de la caracteristica).
= Palpitaciones.
= Sincope.
Para pacientes = 45 afos y/o cualquier factor de riesgo cardiovascular:
= Disnea.
= Dolor abdominal.
= Nauseas/Vomitos.

Estos pacientes deben ser llevados a la sala de emergencias y recibir las siguientes acciones:
= Monitoreo continuo.
» Oxigeno si SatO2 < 90%, o signos de dificultad respiratoria.

= ECG < 10 minutos, transmitido a la historia clinica.
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Estd recomendado usar derivaciones electrocardiograficas adicionales (V3R, V4R, V7-V9) si se
sospecha de isquemia y las derivaciones estandar no son concluyentes.

Se solicitara CPK, CPKMB, LDH, derivacion de otras pruebas de laboratorio que considere necesario.
Si se tiene alta sospecha clinica con cambios en el ECG no se debe de retrasar el tratamiento
antiisquemico.

CRITERIOS CLINICOS

Los pacientes con SCA sin Supra ST deben ingresar en una Unidad de terapia intensiva, con apoyo
de cardiologia e iniciar el tratamiento de acuerdo con un protocolo institucional especifico. En estos
casos, se prefiere la toma seriada de Troponina T (realizada en sala de emergencias) a las 0/1 hora
y, Si es necesario, a las 3 horas (las recomendaciones nuevas indican realizar troponinas) si no se
cuenta con troponina solicitar CPK-MB.

Si se tiene alta sospecha clinica con cambios en el ECG no se debe de retrasar el tratamiento
antiisquemico.

Paso 1: ; Qué paciente debe ser examinado para el protocolo de dolor toracico?
(Realizacion de un ECG dentro los 10 minutos lo recalcan las guias 2023).
= Dolor toracico (independientemente de la caracteristica).
= Palpitaciones.
= Sincope.
Para pacientes = 45 anos y/o cualquier factor de riesgo cardiovascular:
= Disnea.
= Dolor abdominal.
* Nauseas/Vomitos.
Estos pacientes deben ser llevados a la sala de emergencias y recibir las siguientes acciones:
= Monitoreo continuo.
= Oxigeno si SatO2 < 90%, o signos de dificultad respiratoria.

= ECG < 10 minutos, transmitido a la historia clinica.

Esta recomendado usar derivaciones electrocardiograficas adicionales (V3R, V4R, V7-V9) si
se sospecha de isquemia y las derivaciones estandar no son concluyentes.

Se solicitara CPK, CPK MB, LDH, derivacion de otras pruebas de laboratorio que considere necesario.
Si se tiene alta sospecha clinica con cambios en el ECG no se debe de retrasar el tratamiento
antiisquemico.

Paso 2: Identificacion temprana de casos de alta probabilidad de SCA Sin Supra ST e IAM
Con Supra ST:

SCA con Supra ST:
* Independientemente de la manifestacion clinica del PASO 1.
= Supra ST>1 mm en el punto J en al menos dos derivaciones consecutivas.

» BRI agudo (idealmente en comparacion con ECG anterior).

* Onda T hiperaguda (picuda y simétrica).



Nota: En ausencia de un diagndstico diferencial obvio (p. €j., pericarditis) Estos pacientes deben ser
encaminados al protocolo especifico de IAM con supra ST con el objetivo de realizar la terapia de
reperfusion lo antes posible.

SCA sin Supra ST:

» Por ECG (independientemente de la manifestacion clinica del PASO 1).

* Infraccién de ST > 0,5 mm (sin diagnéstico diferencial obvio, por ejemplo, distension,
miocardiopatia hipertrofica).

* Inversién de onda T profunda > 2 mm.
» Cambio de ECG dinamico.

= TV sostenida.
Paso 3: Como evaluar pacientes con probabilidad muy baja/baja/intermedia de SCA

Las guias Americana/Europea/Brasilefia para SCA sin Supra ST enfatizan la importancia de
estratificar la probabilidad de dolor toracico entre pacientes que no tienen un diagnoéstico definido
en la primera evaluacion. La Guia Americana sugiere el uso de una herramienta auxiliar; en este
documento se optd por utilizar el puntaje HEART (History, ECG, Age, Risk factors and Troponin)
para su desarrollo y validacion en unidades de emergencia con la inclusién de nuevos factores
de riesgo mencionados en la literatura. A este puntaje se le hicieron algunas modificaciones para
hacerlo mas confiable a la realidad institucional, denominandose HEART Modificado.

Tabla 14. Escala HEART Modificada (History, ECG, Age, Risk factors and Troponin)

Historia:

Dolor tipo C (moderadamente sospechado): 1 punto.

Dolor tipo D (sospecha): 0 puntos.

Electrocardiograma:

ECG posiblemente isquémico: 2 puntos.

Inversion de laonda T < 2mm.

Infra ST que no cumple con los criterios de alta probabilidad.
ECG con alteracion cardiaca estructural: 1 punto.
Bloqueo de Rama antiguo.

Presencia de onda q antigua en ECG.

Sobrecarga de camaras auriculares y ventriculares.

ECG normal: 0 puntos.

Edad:

265 afos: 2 puntos.

245 anos a < 65 anos: 1 punto. <45 anos: 0 puntos
Factores de riesgo:

Aterosclerosis manifiesta o Diabetes o = 3 factores de riesgo: 2 puntos.
1-2 factores de riesgo: 1 punto. Ningun factor de riesgo: 0 puntos.
Heart I: 0 puntos (Muy baja probabilidad).

Heart II: 1 a 3 puntos (Baja probabilidad).

Heart IlI: =2 4 puntos (Probabilidad Intermedia).

Fuente: Adaptado de: Acute Medicine & Surgery; 2020.
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La guia americana ACC/AHA/ASE vy la guia de la Sociedad Europea de cardiologia. Sociedad
argentina de Cardiologia. Recomienda la ATCC (angiografia tomografica coronaria) como alternativa
a la angiografia invasiva para descartar el SCA cuando la probabilidad de enfermedad coronaria
sea baja-intermedia y cuando la concentracién de troponina cardiaca o el ECG sean normales o no
concluyentes.

Un Heart Score superior a 3 puntos tenia una sensibilidad para complicaciones cardiovasculares
graves de 58% y una especificidad del 85%. La combinacién del Heart Score de riesgo con seriacion
de troponina elevada di6 una sensibilidad del 100%, especificidad del 83% y una potencial reduccion
en la necesidad de nuevas pruebas del 82%.

Paso 4: Conducta de acuerdo con la puntuaciéon de Heart y troponina (De acuerdo a criterio
de cardiologia y si esta disponible)

= Solicitud de troponina para todos los pacientes con dolor toracico sin un diagnéstico diferencial
evidente.

= Valorar siempre los valores detectables de Troponina |, ya que tiene menor sensibilidad en
relacion a la Troponina T.

= Dosificar Troponina-T 3 horas después de la llegada en casos seleccionados de duda
diagnéstica.

* AngioTC de arterias coronarias (si se dispone en su centro).

= Gammagrafia de perfusién miocardica de estrés (si se dispone en su centro).
= Ecocardiograma de estrés.

= Ergometria.

= Todos los casos de IAM probable/confirmado sin Supra ST deben ser hospitalizados en una
Unidad de Terapia Intensiva.

Conducta segun puntuacion de Heart y Troponina

Tras evaluar la probabilidad clinica y la curva de troponina, podemos dividir a los pacientes en 3
grupos.

Descarte (descartada alta hospitalaria. Heart baja probabilidad y troponina )
= Descartado infarto agudo de miocardio.
= Alta hospitalaria tras descartar otras causas de posible dolor toracico.
Manejo (Internacién) HEART Illl - Troponina +
» Criterios de ingreso hospitalario.
= El diagnéstico mas frecuente en este grupo es el infarto agudo de miocardio.

= Cuando el diagnéstico no es infarto agudo de miocardio, es probable que se trate de una
condicién clinica grave que justifica la hospitalizacion como la miocarditis, embolia pulmonar,
sindrome de takotsubo, entre otros.

Observacion

= Pacientes que no cumplan criterios paralos dos grupos anteriores (pacientes que se descartaron
o se internaron).



= Grupo heterogéneo.
» Conducta individualizada.

= Este grupo esta formado por pacientes que no estaban incluidos en el grupo de hospitalizacién
o alta con dos dosis de Troponina T, con 1 hora de diferencia.

= Laliteratura no avala una conducta definitiva para este grupo, por lo que sugerimos: 1. Repetir
Troponina T a las 3 horas para los pacientes que se encuentran en la Unidad de Emergencias
|/ Terapia Intensiva, y 2. Ecocardiograma transtoracico.

Un Heart Score superior a 3 puntos tenia una sensibilidad para complicaciones cardiovasculares
graves de 58% vy una especificidad del 85%. La combinacion del HEART Score de riesgo con
seriacion de troponina elevada di6é una sensibilidad del 100%, especificidad del 83% y una potencial
reduccion en la necesidad de nuevas pruebas del 82%.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Determinacién de valores de troponina (Segun disponibilidad).- Las troponinas cardiacas son
biomarcadores de dano cardiomiocitario mas sensibles y especificos que la creatincinasa (CK), su
isoenzima miocardica (CK-MB).

Si la presentacioén clinica es compatible con isquemia miocardica, la elevacion dinamica de
troponinas cardiacas por encima del percentil 99 de individuos sanos indica infarto de miocardio.
En los pacientes con IAM, las concentraciones de troponina cardiaca aumentan rapidamente tras
la aparicidn de los sintomas (normalmente durante la primera hora si se emplean determinaciones
de alta sensibilidad) y permanecen elevadas durante un tiempo variable (normalmente varios
dias).

Los avances tecnoldgicos han mejorado la determinacion de troponinas cardiacas y han aumentado
la capacidad de deteccion y cuantificacion del dafio cardiomiocitario. Los datos de grandes estudios
multicéntricos muestran que la determinacién de hs-cTn (Troponina ultrasensible de reciente
incorporacion en algunos centros de Bolivia) aumenta la precisién diagnéstica del infarto de miocardio
en el momento de la presentacion, comparada con la determinacion convencional de troponina.

La subida o la caida de las concentraciones de troponina cardiaca diferencian el dafio miocardiocitario
agudo (como en el IAM) del crénico (cuanto mas pronunciado es el cambio, mayor es la probabilidad
de IAM).

Otros biomarcadores

Entre los multiples biomarcadores evaluados para el diagndstico de los SCASEST, solo la CK-MB.
Comparada con la troponina cardiaca, la CK-MB disminuye mas rapidamente tras el infarto de
miocardio y puede ser mas util para determinar el momento en que se produjo dafio miocardico y
detectar el preinfarto precoz. Sin embargo, es importante subrayar que se conoce muy poco sobre
como diagnosticar el preinfarto precoz. Esta recomendado realizar una evaluacion clinica completa
que incluya las caracteristicas del dolor toracico (las mismas que en el evento inicial), el ECG de
12 derivaciones para detectar nuevos cambios del segmento ST o la inversién de las ondas T y la
determinacion seriada de troponina cardiaca T/l y CK-MB.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Diagndstico diferencial de los sindromes coronarios agudos en el contexto del dolor toracico agudo:
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Tabla 15. Diagnéstico diferencial de Dolor Toracico

Cardiaco Pulmonar  Vascular Gastrointestinal Ortopédico Otros

Miopericarditis  Embolia Diseccién  Esofagitis, reflujo ' Trastornos Trastornos

pulmonar aortica 0 espasmo osteomusculares de ansiedad
sintomatico

Miocardiopatias ' Neumotérax Ictus Ulcera péptica, Traumatismo Herpes
(por tensidn) gastritis toracico z6ster

Taquiarritmias Bronquitis, Pancreatitis Dafio o Anemia
neumonia inflamacion

muscular

Insuficiencia Pleuritis Colecistitis Costocondritis

cardiaca aguda

Urgencia Afecciones de la

hipertensivas columna cervical

Estenosis

valvular aodrtica

Sindrome

de tako-tsubo

Espasmo

coronario

Traumatismo

cardiaco

Fuente: AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/ SCMR Guideline for the Evaluation and Diagnosis of Chest Pain: A Report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Joint Committee on Clinical Practice Guidelines; 2021.

a) Mecanicas:
» Rotura de pared libre y/o taponamiento.
* Rotura de musculo papilar.
* Rotura de septum interventricular.
= Pseudoaneurisma.
b) Eléctricas

= Arritmias ventriculares: Taquicardia ventricular, fibrilacién ventricular, ritmo idioventricular
acelerado, taquicardia de la unién.

= Arritmias supraventriculares: Fibrilacion auricular, flutter auricular, taquicardia paroxistica.
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= Bradiarritmias: bloqueos A-V, ritmo de la union.
¢) Hemodinamicas
» Edema pulmonar agudo.

= Choque cardiogénico.

» Restauracion del flujo coronario mediante farmacos o procedimientos invasivos. Todos los
hospitales y servicios de urgencias que participen en la atencion de pacientes con IAMCEST




deben registrar y monitorizar el tiempo de retraso y trabajar para alcanzar y mantener los
siguientes objetivos de calidad:

» Desde el primer contacto médico al primer ECG < 10 minutos.

= Desde el primer contacto médico al tratamiento de reperfusion: o Para fibrindlisis < 30 minutos
o Para la angioplastia primaria < 90 minutos (< 60 minutos si el paciente se presenta en
los primeros 120 minutos desde el inicio de los sintomas o directamente a un centro con
capacidad para realizar angioplastia).

= Eliminacién de episodios isquémicos recurrentes a través de tratamientos antitromboticos
optimizados.

= Prevenir y mitigar las consecuencias de la necrosis miocardica (limitar dafio).

MEDIDAS ESPECIFICAS

Recanalizacion de la arteria relacionada con el infarto de acuerdo a disponibilidad mediante:
= Fibrindlisis.
= Intervencién Coronaria percutanea.
= Cirugia de Revascularizacion Coronaria.

Aspectos sobre la Fibrinolisis: En los casos en que se realice fibrindlisis, debe realizarse en menos
de 10min tras el diagnodstico del IAMCEST y debe derivarse de inmediato al paciente a un centro
con ICP primaria (Centro de Intervencion coronaria Percutanea). La reduccion a 10 min del limite
recomendado para la fibrindlisis desde el diagnéstico de IAMCEST es razonable, dada la factibilidad
de administrar los fibrinoliticos actuales en bolo endovenoso. Si pasados 60-90min desde el bolo de
fibrinolitico no hay criterios de reperfusion, se debe realizar inmediatamente una ICP de «rescate».
En caso de que haya criterios de reperfusion, esta indicado realizar una coronariografia (e ICP del
vaso responsable si procede) entre 2 y 24h tras el bolo de fibrinolitico (indicacion | A; previamente
el intervalo era de 3-24h, lla A).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA PREVENCION DE EVENTOS

Antiagregantes plaquetarios

Los antiagregantes plaquetarios reducen la agregacién plaquetaria disminuyendo la probabilidad
de la formacién de trombos intracoronarios. El acido acetilsalicilico (aspirina - AAS) actiua mediante
la inhibicién de la cicloxigenasa 1 plaquetaria y produccién de tromboxano A2. El uso de aspirina
aumenta el riesgo de sangrado en forma dosis-dependiente. La dosis recomendada en pacientes
con ECCE es de 75-162 mg/dia. El otro antiagregante plaquetario con demostrada eficacia para
para reducir el infarto o la muerte, 0 ambos, en pacientes con antecedentes de patologia vascular
previa, accidente cerebrovascular (ACV), infarto de miocardio o enfermedad vascular periférica es
el clopidogrel.

Recomendaciones

= En pacientes portadores de sindrome coronario crénico se recomienda tratamiento con aspirina
en dosis de 75 a 162 mg/dia en forma crénica (Recomendacion Clase |, Nivel de evidencia A).

= En caso de contraindicacion o intolerancia a la aspirina se puede indicar clopidogrel 75 mg/dia
(Recomendacion Clase |, Nivel de evidencia B.

= En casos seleccionados de pacientes portadores de SCC (Sindrome coronario crénico)
y alto riesgo isquémico se puede indicar doble antiagregacién con acido acetil salicilico
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(AAS) y clopidogrel evaluando riesgo/beneficio dada la mayor probabilidad de sangrado
(Recomendacion Clase Ilb, Nivel de evidencia B).

Tabla 16. Dosificacion de medicamentos

Antiagregantes plaquetarios

AAS Dosis oral de carga de 150-300mg, seguida de dosis oral de
mantenimiento entre 75-162mg 1 vez al dia

Inhibidores del P2Y12(por via oral)

Clopidogrel Dosis oral de carga de 300-600mg, seguida de dosis oral de
mantenimiento de 75mg 1 vez al dia; no es necesario ajustar
la dosis para los pacientes con ERC

Farmacos anticoagulantes (para antes y después de la Angioplastia invasiva coronaria)
HNF Heparina no fraccionada | Bolo intravenoso de 70-100 U/kg

Enoxaparina Bolo intravenoso de 0,5mg/kg
Anticoagulantes orales
Rivaroxaban Dosis de mantenimiento muy bajas de 2.5mg 2 veces al dia

(combinado con AAS) para el tratamiento antitrombatico a
largo plazo en el contexto de la prevencion secundaria en
pacientes con enfermedad coronaria.

Apixaban Dosis de 5 mg. Cada 12 hrs.

Fuente: Guia ESC; 2020 sobre el diagnostico y tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST.

MEDIDAS GENERALES

Estos pacientes deben ser llevados a la sala de emergencias y tener las siguientes acciones iniciadas
por el equipo de enfermeria:

= Monitoreo continuo.
= Oxigeno si SatO2 < 90%, o signos de dificultad respiratoria.
= ECG < 10 minutos, transmitido a la historia clinica.

= Esta recomendado usar derivaciones electrocardiograficas adicionales (V3R, V4R, V7-V9) si
se sospecha de isquemia y las derivaciones estandar no son concluyentes.

= Acceso venoso.

= Junto con el Medico responsable del area en ese momento, la solicitud de pedido de laboratorio
(derivacion inmediata de Troponina + derivacién de otras pruebas de laboratorio que considere
necesario segun disponibilidad de centro /hospital).

Nota: La inclusién en el protocolo de dolor toracico y la recoleccion de troponina quedan a criterio
del médico después del analisis del ECG y la evaluacion inicial del paciente.

Observacion: Los pacientes que no cumplen los criterios de descarte o confirmacion del diagnostico
deben permanecer en observacion. Estos pacientes representan un grupo heterogéneo que
normalmente requiere una tercera determinaciéon de troponina cardiaca a las 3h y ecocardiografia,
como pasos a seguir. Se debe considerar la angiografia invasiva para los pacientes con sospecha
clinica alta de SCASEST (p. ej.,, un aumento significativo de troponina cardiaca desde la
presentacion hasta 3hrs.), mientras que en los pacientes con una probabilidad baja-intermedia de



este diagnodstico segun el juicio clinico, se debe considerar la imagen no invasiva mediante ATC
(angio tomografia coronaria en centros de tercer nivel) o prueba de estrés (ecocardiografia de estrés
0 Resonancia Magnética Cardiaca para detectar caracteristicas del SCA, como edema, realce tardio
de gadolinio, defectos de perfusion, etc.) tras el traslado del paciente del servicio de urgencias a
sala de hospitalizacion. No estan indicadas pruebas adicionales cuando se haya identificado un
diagndstico alternativo, como la respuesta de frecuencia ventricular rapida a fibrilacién auricular o
una emergencia hipertensiva.

CHOQUE CARDIOGENICO COMPLICADO POR INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

GENERALIDADES: El infarto agudo de miocardio (IAM) complicado con choque cardiogénico esta
asociado a una importante morbimortalidad. Las guias Americanas y Europeas cuentan con
dispositivos complejos que en nuestro pais no estan disponibles aun, pero como informacién. Los
pacientes que tienen como complicacion Choque Cardiogénico deben de ser transferidos a un centro
de tercer nivel donde se cuente con servicio de hemodinamia de acuerdo a disponibilidad.

DEFINICION: El choque o shock cardiogénico representa la incapacidad del corazén para mantener
un gasto cardiaco efectivo de acuerdo con las demandas metabdlicas. Su causa mas comun
es el infarto agudo de miocardio (IAM) y su incidencia permanece alrededor de 7-10%. Si bien
la supervivencia de los pacientes con choque cardiogénico complicado por IM (AMICS, por sus
siglas en inglés (acute myocardial infarction Complicated by Cardiogenic shock) ha mejorado con la
revascularizacion temprana y la mayor disponibilidad de la intervencion percutanea primaria (PCl);
las tasas de mortalidad a 30 dias permanecen altas y alcanzan un 40-45%.

Tabla 17. Clasificacion de estadios de Shock (SCAI)

DEFINICIONES DE ESTADIOS DE SHOC SEGUN SCAI

Estadio shock cardiogénico Definicién Mortalidad observada

Estadio A “en riesgo” No hipotension, taquicardia ni
hipoperfusudn

Estadio B “comienzo” Hipotension/Taquicardia SIN
hipoperfusion

Estadio C “clasico” Hipoperfusion SIN deterioro _

Estadio D “deterioro” Hipoperfusion CON deterioro, o6 e .8 B o o Lo 0
SIN choque refractario SN S SSAR

® Mortalidad en la Unidad de Ciudadanos
Intensivos Cardiovascular
@ Mortalidad Hospitalaria

Estadio E “extremo” Hipoperfusion CON deterioro Y

choque refractario

Fuente: Adaptado de: Jentzer, J, van Diepen, S, Barsness, G. et al. Cardiogenic Shock Classification to Predict Mortality in the Cardiac Intensive Care Unit. J Am Coll Cardiol; 2019.

Triaje para Manejo Invasivo (de acuerdo a disponibilidad): Aquellos pacientes viables con
circulacion espontanea deben ser llevados a un centro que cuente con cateterismo cardiaco para
realizacion de PCI (intervencién coronaria percutanea) lo antes posible. Los examenes tales como la
ecocardiografia precoz y laboratorios como la gasometria y el lactato pueden ser realizados durante
el alistamiento del paciente para su paso a la sala de hemodinamia sin generar mayores retrasos.
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La clasificacidn, estabilizacion y evaluacion son indispensables para un manejo invasivo
personalizado. Los pacientes que se encuentran en estadio A y B, se benefician de traslado
inmediato a PCI para revascularizacion del vaso culpable con evaluacién continua de signos de
progresion de choque; aquellos que ingresan en estadios C y D probablemente requieran una
estabilizacion hemodinamica rapida inicial y los que ingresan en un estadio E, pueden requerir
valoracion por cuidado paliativo, sin que el manejo en cuidado intensivo sea excluyente, al menos
hasta que se indiquen directrices en cuanto a los objetivos de la atencién.

1.

a.

Estabilizacion Inicial

Presion arterial: Usar las menores dosis de vasopresores para mantener presion arterial media >
65 mmHg sin dejar de vigilar el estado de perfusion, utilizando la norepinefrina como primera linea.
Otros agentes utiles como aditivos o que pueden preferirse en ciertos escenarios: (i) Dopamina
o epinefrina, en bradicardia inestable; (ii) fenilefrina, en obstruccion dinamica del tracto de salida
del ventriculo izquierdo (iii) y dobutamina pueden tener un valor limitado en la estabilizacién inicial
ya que aumentan el riesgo de isquemia miocardica; de usarse, se recomienda como primera la
linea la Dobutamina.

. Funcién respiratoria: La hipoxemia y la acidosis metabdlica generan un riesgo de falla

respiratoria aguda (43% requieren ventilacion mecanica). El desequilibrio ventilacion/perfusion
puede contribuir a la progresion del choque cardiogénico. Se requiere una evaluacién rapida para
evaluar el requerimiento de ventilacién temprana. Especial cuidado en aquellos que desarrollan
falla cardiaca derecha ya que la presion positiva puede reducir abruptamente la presion arterial
sistémica.

. Evaluacién Diagnéstica de acuerdo a disponibilidad

. Examen fisico: Mediante un adecuado examen se pueden obtener dos puntos claves: la

congestion venosa central o periférica y la hipoperfusion. La presencia de soplo sistélico de
novo sugiere complicacion mecanica. La ansiedad y la taquicardia son marcadores de activacion
simpatica y requieren intervenciones como la reperfusion rapida, sedacion y analgesia.

. Ecocardiografia: Debe realizarse tan pronto como sea posible, enfocandose en la funcion

ventricular derecha e izquierda, regurgitacion o estenosis valvular significativa, complicaciones
mecanicas y trombos intracardiacos.

. Cateterismo cardiaco: Establecer la anatomia coronaria para determinar la lesion culpable,

asi como la extension completa de la enfermedad. Asi mismo sugieren medir las presiones de
fin de diastole del VI por su informacion pronéstica a corto y largo plazo. No recomiendan la
ventriculografia de rutina.

. Cateterismo derecho: No hay estudios clinicos que validen su uso rutinario ni tampoco es

necesario para el diagnostico. Parametros utiles son la presion venosa central, presion en cufia,
gasto cardiaco, indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar, indice de trabajo ventricular derecho
y saturacion de oxigeno venoso. Estas medidas invasivas pueden ayudar a determinar que
pacientes estan hipotensos pero perfundidos, o normotensos pero hipoperfundidos.

. Estrategias de Revascularizacion de acuerdo a disponibilidad

Tres cosas importantes para tener en cuenta:

. Basados en el estudio SHOCK, se recomienda la revascularizacion temprana, que demostré una

disminucion significativa de las tasas de mortalidad (70-80% a 40-50%) en los pacientes con
AMICS.



b. Se recomienda la PCl como método de reperfusion ideal en pacientes con AMICS. En los casos
de PCI fallida, la revascularizacién quirurgica (RVM) debe considerarse una modalidad de
rescate, asi como el IM que se complica con una rotura miocardica. La fibrindlisis solo queda
reservada para aquellos pacientes con IM con elevacién del ST en quienes no se disponga una
PCI oportuna.

c. Se sugiere revascularizacion inicial de la lesién culpable con posterior intervencion por etapas de
las otras lesiones antes del alta. Esta recomendacion se basa, en los resultados del CULPRIT-
SHOCK, en el que se demostré una disminucion significativa del compuesto de mortalidad y
terapia de reemplazo renal en pacientes con SC que fueron llevados a PCI solo en vaso culpable
vs aquellos en quienes se realizé PCI multivaso. No olvidar que algunas situaciones complejas
deben ser individualizadas en funcion del paciente y las lesiones documentadas.

4. Terapia antiplaquetaria: El SC es un predictor potente de trombosis del stent. Por lo que los
pacientes deben recibir medicacion antiplaquetaria.

5. Soporte Mecanico Circulatorio (SMC) si esta disponible: Los pacientes con choque cardiogénico
con compromiso hemodinamico pueden beneficiarse de un SMC temprano (segun reporte de
estudios observacionales). EI SMC reduce el trabajo ventricular, aumenta perfusion sistémica,
mejora la perfusién miocardica, disminuye la postcarga y proporciona apoyo 4 hemodinamico durante
la PCI. Puede indicarse cuando hay inestabilidad hemodinamica a presar de tratamiento médico
agresivo. Los potenciales riesgos son sangrado, hemolisis, infeccion y complicaciones vasculares.
Disponemos de balén de contrapulsacion intra adrtico (equipos) en el pais, lo que no se dispone es
el agente quimico (helio) que se tiene que importar.

6. Consideraciones Especiales

a. Paro cardiaco: Su presencia implica mayor mortalidad, grados variables de encefalopatia
hipoxico-isquémica con riesgo de discapacidad neurolégica y muerte encefalica. Aquellos
pacientes con retorno a la circulacion espontanea y Escala Glasgow > 8, deben ser llevados
a cateterismo tan pronto como sea posible. Los pacientes con Escala Glasgow < 8, deben
individualizarse y requieren evaluacion de variables prondsticas desfavorables: paro no
presenciado, ritmo inicial no desfibrilable, > 30 minutos de retorno a circulaciéon espontanea,
no reanimacién inmediata, pH < 7.2, lactato > 7 mmol/L, edad > 85 anos o enfermedad renal
en etapa terminal. En ausencia de dichas variables se debe considerar el cateterismo para
estratificacion.

Mortalidad: Un grupo de pacientes fallecera a pesar del manejo invasivo. Existen ciertos modelos
de prediccion para identificar mayor riesgo de mortalidad, pero no es claro si deben utilizarse para
definir si el paciente es elegible para ciertas terapias. Se requiere una valoracién multidisciplinaria
que, en conjunto con los deseos del paciente y la familia, permitira la toma de decisiones finales. Se
sugiere estratificar a los pacientes segun las escalas GRACE, Killip:

Tabla 18. Escala GRACE / Mortalidad asociada

GRACE SCORE
Categoria Puntos Mortalidad Intrahospitalaria
Bajo <108 <1%
Intermedio 109-140 1-3 %
Alto >140 >3 %
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Categoria Puntos Mortalidad después del alta
hasta los 6 meses
Bajo <88 <3 %
Intermedio 89-118 3-8 %
Alto >140 >8 %

Fuente: Adaptado de: Edison Mufioz Ortiz. Estratificacion del riesgo del paciente con dolor toracico. Hamm CW et al. Eur Heart J; 2011.

La escala GRACE es un modelo aplicado a todos los sindromes coronarios, estimando el riesgo
de infarto y muerte hospitalaria y a seis meses, basado en un analisis multivariado de un registro
observacional global; incorpora nuevas variables que dan informacion predictiva considerable
referida a la situacion fisioldgica de los pacientes y de alteraciones de laboratorio

Tabla 19. Escala KILLIP / Mortalidad asociada

KILLIP | Sin disnea, ni estertores, no tercer ruido 6%

KILLP Il Disnea, tercer ruido o estertores 17%
KILLIP 11 Edema agudo de pulmoén 38 %
KILLIP IV Choque cardiogénico 81%

Fuente: Killip T 3rd, Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit. Am J Cardiol; 1967.

La clasificacion de Killip y Kimball (KK), divide clinicamente a los pacientes con infarto agudo de
miocardio (IAM) en cuatro grupos segun el grado de insuficiencia cardiaca al ingreso hospitalario y
es descripto como un marcador pronostico independiente de mortalidad

En el Primer nivel derivar todo Mejoria clinica con base en  Resolucion del cuadro.
paciente con criterios clinicos el tratamiento, sin necesidad
de sindrome coronario agudo. de soporte vital.

Fallecimiento

” ” Va

Condicion general de salud y la gravedad del cuadro.
PRONOSTICO Y REHABILITACION

= Elprondstico depende fundamentalmente de la funcién ventricular posterior al evento coronario,
que a su vez tiene estrecha relacién con el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas
hasta la apertura de la arteria “el tiempo es miocardio”, a menor tiempo mejor pronéstico que,
si no se logra abrir el vaso culpable, el prondstico funcional no es bueno. Los pacientes con
FEVI residual de menos del 40% tienen un riesgo particularmente elevado.

= Larehabilitacion cardiaca luego de un SCA, debe ser llevada en todos los casos por servicios de
rehabilitacion especializados en pacientes cardiolégicos y a poder ser dirigidos por cardiélogos
especializados en rehabilitacion cardiaca o médicos intensivistas con orientacion cardioldgica.
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TRASTORNOS HIPERTENSIVOS
DEL EMBARAZO, PARTO Y PUERPERIO

CIE-10

010: Hipertension preexistente que complica el embarazo, el parto y el puerperio.

Incluye: Las afecciones con proteinuria preexistente que complica el embarazo, parto y puerperio.
Excluye: Las afecciones con proteinuria agregada o incrementada (O11)

ya

Enfermedades exclusivas de la gestacion que complican, hasta el 10% de los embarazos, entre los
cuales destaca la preeclampsia. Deben tomarse en cuenta las siguientes definiciones:

Hipertension arterial sistémica durante la gestacion: Presion arterial sistélica (PAS) igual o mayor
140mmHg o presion arterial diastolica (PAD) igual o mayor a 90mmHg en por lo menos 2 ocasiones
con mas de 4 horas de diferencia. Distinguir de la hipertension arterial sistémica (HAS) crénica que
se presenta antes de la semana 20 de gestacion o persiste por mas de 6 semanas después de la
finalizacion del embarazo, siendo que, las pacientes que reciben farmacos inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas de los receptores de aldosterona (ARA) o beta
bloqueantes (atenolol), deberan cambiar dicha medicacion durante el embarazo por alfametildopa,
nifedipino, labetalol o hidralacina por presentar estas ultimas, menor riesgo de teratogenicidad.

Proteinuria “significativa” o anormal del embarazo: Valor igual o mayor a 300mg de proteinas
en orina de 24h o su equivalente en un menor tiempo, tira reactiva de orina con resultado igual o
mayor a una cruz (+) o indice proteina/creatinina (ambos en mg/dl) igual o mayor a 0.3. Resultando
diferente la enfermedad renal crénica caracterizada por proteinuria diagnosticada antes de la 20°
semana de gestacion o si persiste por mas de 6 semanas de la finalizacién del embarazo (1,2,3).

-

1. Hipertensién arterial sistémica cronica con preeclampsia sobreanadida: Exacerbacion de la
hipertension, proteinuria de nueva aparicién, trombocitopenia o incremento de transaminasas, en
quienes se recomienda mantener cifras de presion arterial media (PAM) entre 118-126mmHg.

2. Hipertension gestacional: Elevacion de la presion arterial luego de la semana 20 de gestacion,
en ausencia de proteinuria o sintomas, usualmente dentro de los 10 dias después del parto la
presion arterial suele normalizarse, sin embargo, pueden desarrollar preeclampsia en cuyo caso
debe recibir el tratamiento correspondiente.

3. Preeclampsia: Generalmente ocurre en embarazos a partir de la semana 20 de gestacion,
se acompana de proteinuria, aunque puede presentarse antes en caso de embarazo molar o
embarazo multiple, incluye sus complicaciones de eclampsia y acrénimo HELLP. Criterios
diagnosticos clasicos:
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= Hipertension arterial sistémica (HAS).

* Proteinuria significativa o patoldgica del embarazo, hiperazoemia con creatinina igual o mayor
a 1.1mg/dL u oligoanuria (1,4,5).

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Factores predisponentes: Primigesta, periodo intergenésico menor a 2 afios o mayor a 10 afios,
enfermedad trofoblastica, embarazo multiple, edad materna mayor a 40 afos, multiparidad, HAS
cronica, preeclamsia en una gestacion previa, insuficiencia renal cronica, diabetes mellitus, obesidad,
enfermedades autoinmunes, trombofilia congénita o adquirida, infecciones durante el embarazo
(infeccion urinaria, infeccion periodontal), embarazo por semen de donador y donacién de oocito,
antecedente familiares de Preeclampsia.

MORTALIDAD Y DETERMINANTES

La preeclampsia causa aproximadamente el 10-15% de las muertes maternas a nivel mundial (6).
En paises desarrollados la mortalidad es menor a 1%, mientras que en paises en vias de desarrollo
alcanza hasta14%.(7) Los factores determinantes incluyen:

» Calidad de la atencién prenatal (8).
» Retrasos en el diagndstico y tratamiento (9).
= Disponibilidad de servicios obstétricos de emergencia (10).

En paises en vias de desarrollo hay mayor retraso en la busqueda de atencion, falta de transporte
meédico y limitaciones en el acceso a servicios obstétricos especializados (11).

DIAGNOSTICO

Preeclampsia leve o sin criterios de severidad: Presion arterial menor a 160/110 mmHg, sin
alteraciones bioquimicas importantes (proteinuria menor a 2g/dia y plaquetas mayor a 100 000/
mm3) y sin compromiso fetal, se recomienda tratar de mantener la PAD menor a 90mmHg valorando
el estado materno fetal cada 3° dia y luego semanalmente. En pacientes con embarazos mayores
a 37 semanas se recomienda la interrupcién del embarazo. No se considera la administracion de
sulfato de magnesio.

Preeclampsia grave, severa o con criterios de severidad: Criterios de severidad con compromiso
(cualquiera de ellos):

» Neurolégico: Hiperreflexia, escotomas, fosfenos, tinnitus, vision borrosa, amaurosis fugaz,
nauseas o voémitos, alteracién de la conciencia, ictus isquémico o hemorragico, crisis
convulsivas eclampticas.

= Respiratorio: Edema pulmonar con desaturacion, expectoracion asalmonada.

= Cardiovascular o hemodinamico: Crisis hipertensiva con HAS igual o mayor a 160/110mmHg
en 2 tomas separadas por 4 horas, excepto ya se encuentre con tratamiento antihipertensivo.
Recordar que preeclampsia no es sinénimo de hipertension arterial sistémica, actualmente.

= Renal: Proteinuria significativa o patoldgica del embarazo, creatinina mayor a 1.1mg/dL u
oligoanuria.

= Digestivo o hepatico: Dolor persistente en epigastrio o en hipocondrio derecho, elevacion de
transaminasas 2 veces 0 mayor, rotura hepatica con hematoma subcapsular.



* Hematolégico: Trombocitopenia menor a 100 000/mm3, anemia hemolitica microangiopatica.

= Fetal: Disminucion de movimientos fetales, contracciones uterinas regulares, rotura de
membranas ovulares, desprendimiento placentario, Doppler fetal alterado.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

= Gasometria arterial y venosa central (evaluar el estado acido base).

= Tomografia simple de encéfalo.

= Hemograma, creatinina, urea, transaminasas, coagulograma, proteinas totales, albumina.
* Proteinuria, examen general de orina.

» Ecografia abdominal (focalizada en higado).

= Ecografia fetal (valorar biometria fetal y liquido amniético).

= Doppler fetal (valoracién por obstetra).

COMPLICACIONES

Restriccion del crecimiento intrauterino, parto pretérmino, insuficiencia cardiaca, ictus isquémico
o0 hemorragico, edema pulmonar,sindrome de encefalopatia, insuficiencia renal, ruptura hepatica,
coagulacion intravascular diseminada, muerte fetal intrauterina, muerte materna (12).

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

* Internacion.
* Reposo absoluto.
= Dieta normocalorica, normosodica, normoproteica.
= Oxigenoterapia.
» Posicion semifowler/semisentada.
* Monitorizacion fetal.
MEDIDAS ESPECIFICAS
El tratamiento especifico tiene 3 pilares:

1) Expansion del volumen plasmatico: Sugiriéndose la administracion de soluciones cristaloides
30ml/kg (excepto edema pulmonar, falla cardiaca o renal oligoanurica), también pueden utilizarse
coloides destacando la albumina humana 1 frasco 50ml IV para 20min cada 8hrs. con el objetivo
de proteinas totales 4.8g/dL para restaurar la presién coloidosmética reduciendo asi la fuga capilar
ocasionada por la proteinuria (Nivel de evidencia baja, recomendacion fuerte) (13).

2) Reducir la resistencia vascular sistémica mediante la administracion de antihipertensivos:
Con el objetivo de presion arterial media (PAM) igual o menor a 105mmHg. El tratamiento debe ser
gradual considerandose los siguientes antihipertensivos:

» Hidralazina Clorhidrato: 5mg IV ¢/20minutos, dosis maxima de 30mg.

» Nifedipino: 10-20mg VO cada 4-6hrs. hasta una dosis maxima de 180mg/dia. En caso de
administrarse de liberacién prolongada la dosis es de 30-60mg VO c¢/12hrs. hasta un maximo
de 120mg/dia. No debe administrarse por via sublingual.
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= Alfametildopa (Metildopa): 500mg VO ¢/6-12hrs.

= Crisis hipertensiva: Considerar la infusién intravenosa de labetalol 0.25-3mg/kg/hrs.,
nitroprusiato sédico 0.25-5ug/kg/min o nitroglicerina con dosis inicial 5ug/min, con el objetivo
de disminuir la PAM de ingreso en un 25-30%.

3) Proteccion a érgano blanco: Con farmacos especificos.

= Neuroproteccion: Para evitar las convulsiones eclampticas o su recurrencia. Sulfato de
magnesio 6g/250ml Sol DSA5% IV para 30-45 minutos, seguido de 1g de sulfato de magnesio
IV por hora durante 24-48hrs. (considerar diluir 129/250ml Sol DSA5% IV para 12h y repetir
hasta conclusion). No se considera la administracion de sulfato de magnesio IM por el riesgo
de abscesos. Los niveles terapéuticos deseados son 4-8mg/dl. Recordar que el sulfato de
magnesio no es antihipertensivo. Asi también se recomienda considerar la administracion de
fenitoina que no conlleva el riesgo de hipotonia uterina con dosis de impregnacion de 15mg/kg
diluidos en 250ml Sol DSA5% IV para 45min, a no mas de 50mg/min y dosis de mantenimiento
8mg/kg/dia fraccionada cada 8h. Niveles terapéuticos deseados de fenitoina 10-20ug/ml.

» Edema pulmonar no cardiogénico: Se puede considerar el empleo de albumina seguida de
furosemida en casos de importante fuga capilar y sobrecarga hidrica asociada a oliguria/anuria
(13).

= Trombocitopenia: Si la cuenta plaquetaria es menor a 100.000/mm3, se recomienda iniciar
dexametasona 8mg IV ¢/8h o 10mg IV c/12hrs. por 4 dosis, el objetivo es administrar una dosis
mayor de 20mg en 24hrs. durante 2 dias o mas. No se recomienda iniciar transfusiones de
concentrados plaquetarios cuando el valor es mayor a 50 000/mm3 (14).

* Maduracion pulmonar fetal: Debe considerarse entre las 27-33.6s, con betametasona IM
12mg IM c/24hrs. por dos dosis, dexametasona 6mg IM c¢/12 hrs por 4 dosis 0 dexametasona
12mg IM c/24hrs. por dos dosis con periodo de latencia ideal de por lo menos 24h antes de
la interrupcion del embarazo. Incluso se puede utilizar hidrocortisona succinato sédico 500mg
IV c/12hrs. por 4 dosis, en ausencia de las anteriores. Lo anterior en coordinacion al criterio
obstétrico, con vigilancia de la presion arterial sistémica.

* Interrupcién del embarazo: Por criterio obstétrico (1,3,5).

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION EN SALUD
PRIMER Y SEGUNDO NIVEL

1. Atencién primaria/comunitaria:
- Deteccién precoz mediante control prenatal regular
- Educacion sobre signos de alarma
- Monitorizacién de presion arterial y proteinuria
- Derivacién oportuna a niveles superiores si se detectan anomalias
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2. Atencién en urgencias:
- Evaluacion rapida de severidad y complicaciones
- Monitorizacién fetal y materna
- Inicio de tratamiento antihipertensivo si es necesario
- Prevencién de eclampsia con sulfato de magnesio en casos severos
- Decision sobre necesidad de hospitalizacion




CRITERIOS DE ADMISION A TERAPIA INTENSIVA

Ademas de los criterios de preeclampsia grave, puede considerarse el ingreso a Terapia Intensiva
en las siguientes situaciones:

* Neurolégico: Glasgow Coma Scale igual 0 menor a 8 puntos.

» Respiratorio: Frecuencia respiratoria igual o mayor a 40 ciclos por minuto, Sat menor a 90%,
PaO2 menor a 60mmHg, PaCO2 mayor a 40mmHg.

* Hemodinamico: Frecuencia cardiaca menor a 40 o mayor a 150 latidos por minuto, PAM
menor a 65mmHg o mayor a 105mmHg, presién arterial sistdlica menor a 90mmHg o presion
arterial media menor a 20% de la basal.

* Renal: Creatinina igual o mayor a 1.2mg/dL, depuracion o clearance de creatinina igual o
menor a 50ml/min, oliguria (diuresis horaria menor a 0.5ml/kg/h durante 6 horas).

* Hematolégico: Hb igual o menor a 10g/dL, plaquetas igual o menor a 50 000/mm3, actividad
protrombinica igual o menor a 50% (5).

Toda paciente Remision del cuadro. Remision del cuadro.
embarazada con Sin necesidad de
criterios diagnosticos. soporte vital.

Ausencia de complicaciones
(ictus, rotura hepatica, sepsis)
Fallecimiento (15,16).

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Nota: En los establecimiento de salud que cuenten con monitorizacién hemodinamica no invasiva,
puede considerarse el manejo inotrépico en pacientes que cursen con patréon hipodinamico (17,18).

ya ya V4

Ensefe ala embarazaday su familia los signos de peligro de preeclampsia e inminencia de eclampsia
(hiperreflexia, escotomas, fosfenos, tinnitus, visién borrosa, amaurosis fugaz, nauseas o vémitos,
alteracion de la conciencia).
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CIE-10 S30

12 NIVEL DE -
ATENCION
TRAUMA ABDOMINAL Y PELVICO (SEVERO)

CIE-10

S$30: Traumatismo superficial del abdomen, de la region lumbosacra y de la pelvis
Excluye: traumatismo superficial de la cadera (S70)
$30.0: Contusion de la region lumbosacra y de la pelvis
Nalgas
S$30.1: Contusion de la pared abdominal
Flanco
Ingle
$30.2: Contusion de 6rganos genitales externos
Escroto
Labios (mayores) (menores)
Pene
Perineo
Testiculos
Vagina
Vulva)

S30.7: Traumatismos superficiales multiples del abdomen, de la regiéon lumbosacra y de la
pelvis

S$30.8: Otros traumatismos superficiales del abdomen, de la regién lumbosacra y de la pelvis

$30.9: Traumatismo superficial del abdomen, de la region lumbosacra y de la pelvis, parte
no especificada

DEFINICION

Lesion traumatica abdominal producida por agentes agresores directos o indirectos, que afecta a
sus paredes y/o a las visceras que contiene. Puede ser cerrado o abierto, se diferencian también
en hemodinamica y mecanicamente estables e inestables. Representan el 3 % de las lesiones
esqueléticas (1). Los pacientes con fracturas pélvicas suelen ser jovenes y tienen una puntuacion
general de gravedad de la lesion (ISS) alta (25 a 48 ISS) (2).

El trauma abdominal severo se define como una lesién cerrada o penetrante en dérganos
intraabdominales o pélvicos con compromiso de la estabilidad hemodinamica, que requiere
intervencién quirdrgica de emergencia y cuidados criticos avanzados (1). Se asocia con elevada
morbilidad y mortalidad debido al alto riesgo de sangrado masivo e infecciones secundarias (1,2).
El manejo temprano y multidisciplinario es crucial e incluye reposicion agresiva de volumen, control
de dafios con empaquetamiento, intervencion quirdrgica definitiva, soporte en cuidados intensivos
y prevencion de complicaciones posquirurgicas (3). La racionalizacién de recursos diagnosticos y
terapéuticos segun la realidad de cada institucion es fundamental para reducir la mortalidad por esta
devastadora entidad (4).



Eltrauma pélvico severo consiste enunalesion de altaenergia anivel de la pelvis ésea coninestabilidad
del anillo pélvico, que se asocia con sangrado masivo, shock e importante morbimortalidad (2).
Requiere de un enfoque sistematico que incluye la aplicacién precoz de medidas de estabilizacién
pelviana, control de dafios con empaquetamiento, angiografia urgente y finalmente la fijacién
quirurgica definitiva (3).

El manejo 6ptimo se logra por un equipo multidisciplinario con cirujanos ortopédicos, emergenciélogo
e intervencionistas vasculares en un centro de trauma especializado, logrando bajar la mortalidad
por debajo del 20% (4). El desafio fundamental es la imposibilidad de transferencia inmediata del
paciente para su estabilizacién previa, lo que obliga al desarrollo de protocolos contextualizados de
atencion basados en las mejores evidencias disponibles (5).

MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES
TRAUMA ABDOMINAL SEVERO

La mortalidad por trauma abdominal severo y los factores determinantes varian entre paises
desarrollados y en vias de desarrollo.

Paises desarrollados:

Mortalidad global 20-25% (6).

En centros de trauma de alto volumen y manejo especializado, la mortalidad puede descender a
<15% (7).

Paises en vias de desarrollo:
Mortalidad mas elevada, entre 30-40% (8).
En contextos de guerra y conflicto >50% de mortalidad (9).

Principales factores determinantes:

Severidad de las lesiones intraabdominales (10,11).
Tiempo para cirugia de control de danos (11).
Disponibilidad de cuidados criticos postoperatorios (8).

Diferencias entre paises:

Limitado acceso a estudios de imagenes (FAST, TC) para diagndstico oportuno (12).
Escasez de cirujanos generales y centros especializados en trauma (8).

Retrasos en la atencion prehospitalaria en paises de bajos recursos (13).

En conclusién, la mortalidad por trauma abdominal severo es significativamente mayor en paises
en vias de desarrollo, influida por limitaciones en el acceso a una atenciéon quirurgica y critica
6ptima.

TRAUMA PELVICO SEVERO

La mortalidad por trauma pélvico severo y sus factores determinantes difieren entre paises
desarrollados y en vias de desarrollo.

Paises desarrollados:
Mortalidad global: 10-15% [14].
En centros con protocolos de control de dafos, la mortalidad puede ser <5% [15].

Paises en vias de desarrollo:
Mortalidad mas alta, entre 25-50% [16].
En contextos bélicos, la mortalidad es >60% [17].
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Factores determinantes clave:

Grado de inestabilidad de la pelvis y sangrado asociado [18].
Tiempo para aplicar medidas de estabilizacion pelviana [18].
Acceso a angiografia terapéutica precoz [19].

Diferencias entre paises:

Menor disponibilidad de protocolos contextualizados de manejo [20].
Limitado acceso a materiales para fijacion pelviana temporaria [16].
Escasez de radiélogos intervencionistas en paises de bajos ingresos [21].

En conclusién, la mortalidad por trauma pelviano grave es significativamente superior en paises en
vias de desarrollo, determinada por restricciones en el acceso a una atencion especializada integral.

CRITERIOS DE INGRESO A UTI
Trauma abdominal

Se sugiere el ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) en los siguientes casos de trauma
abdominal [22-24]:

= Pacientes con inestabilidad hemodinamica grado IV por la clasificacion de dafio abdominal de
la AAST (Recomendacion débil, evidencia de baja calidad).

= Deterioro del estado de conciencia con Glasgow < 8 puntos después del control quirdrgico
(Recomendacion fuerte, evidencia moderada).

= Requerimiento de ventilacién mecanica invasiva y soporte vasoactivo (Recomendacion fuerte,
evidencia moderada).

*= Pacientes con trauma abdominal severo y lesién cerebral traumatica concomitante
(Recomendacion fuerte, evidencia alta).

= Post-operatorio de derivaciones venosas intraabdominales por dafio vascular extenso
(Recomendacion fuerte, evidencia moderada).

El ingreso a UTI permite la estabilizacion hemodinamica, el soporte ventilatorio y una monitorizacién
organo-funcional especializada del paciente grave por trauma abdominal, sin embargo se debe
evaluar cada caso de forma individual y emplear el juicio clinico

Trauma de pelvis severo
Recomendaciones para ingreso a Cuidados Intensivos en trauma pelviano.
Se recomienda el ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) en los siguientes casos (25-27):

= Inestabilidad hemodinamica grado IV o V por clasificacion de la AAST (Recomendacion fuerte,
evidencia moderada).

* Necesidad de ventilacion mecanica invasiva y soporte con vasopresores (Recomendacion
fuerte, evidencia alta).

= Deterioro del estado de consciencia con Glasgow < 8 puntos (Recomendacion fuerte, evidencia
moderada).

= Lesiones pélvicas con compromiso uroldgico o del plexo sacro (Recomendacion débil,
evidencia baja).



» Post-operatorio inmediato de fracturas tipo B y C de Young-Burgess (Recomendacion débil,
evidencia baja).

El ingreso a UTI posibilita una monitorizacion especializada y soporte integrado al paciente
politraumatizado con lesién pelviana severa, sin embargo se debe evaluar cada caso de forma
individual y emplear el juicio clinico.

CLASIFICACION

Trauma abdominal cerrado: Producido por traumatismo directo sin solucion de continuidad de la
pared abdominal (contusiones, aplastamientos) y por cambios bruscos de velocidad (desaceleracion,
ondas expansivas).

Organos afectados
» Pared abdominal (con desgarro musculo-aponeuroético, hematomas).
= Visceras macizas (higado, pancreas y bazo).
= Visceras huecas (estébmago, intestino delgado y grueso).
= Diafragma.
= Aparato genitourinario.
» Utero y producto gestacional.
= Vasos.

Trauma abdominal abierto: Traumatismo directo producido por elementos o armas cortantes,
punzocortantes o armas de fuego, con solucion de continuidad de la pared abdominal que puede
incluir el plano peritoneal.

Organos afectados
= Paredes abdominales.
= Visceras macizas (higado, pancreas y bazo).
= Visceras huecas (estdbmago, intestino delgado y grueso).
= Aparato genitourinario.
« Utero y producto gestacional.
= Vasos.

Es importante considerar en ambos casos, la posibilidad de lesiones de retroperitoneo, fracturas
pélvicas y otras lesiones asociadas.

Clasificacion WSES del trauma pélvico:
» Leve (WSES grado I): que comprende lesiones hemodinamica y mecanicamente estables.

* Moderado (WSES grado I, Ill): que comprende lesiones hemodinamicas entre estables y
mecanicamente inestables.

« Severo (WSES grado 1V): comprende lesiones hemodinamicamente inestables
independientemente del estado mecanico.

S
(7p]
=
L
'_
=
<
o
<C
o
LLl
=
LLl
(m]
<C
&)
=z
|
(@)
=
S
(@)
=
i
<C
LLI
(]
|
<C
=
S
(@)
<C
=
<C
=
[0’
o
=




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

Considerar la clasificacion anatémica de las lesiones del anillo pélvico y mas importante el estado
hemodinamico. Algunos autores sugirieron que la disrupcion de la articulacién sacroiliaca, el sexo
femenino, la duracion de la hipotensién, una hemoglobina de 10g/dl o menos, una FC de 130 o mas,
una fractura del anillo obturador desplazado, una diastasis de la sinfisis pubica puede considerarse
buenos predictores de hemorragia pélvica mayor (3).

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Los principales mecanismos de lesiones que provocan una fractura del anillo pélvico se deben a
un impacto de alta energia como caida de altura, deportes, colision de trafico (peatdn, motociclista,
vehiculo de motor, ciclista), persona atropellada por vehiculos (4). Del 10 al 15% de los pacientes
con fracturas pélvicas llegan al servicio de urgencias en estado de choque y un tercio de ellos morira,
alcanzando una tasa de mortalidad en los informes mas recientes del 32% (5). La causa de muerte
en su mayor parte es por sangrado no controlado y por el agotamiento fisiologico del paciente. El
sangrado ocurre en las venas (80%) y de las arterias (20%) (6).

DIAGNOSTICO

= Clinico.
= Imagenoldgico.
= Laboratorial.

El anillo pélvico es un compartimento cerrado de huesos que contiene érganos urogenitales, recto,
vasos Yy hervios.

CRITERIOS CLINICOS

Traumatismo cerrado:

= Antecedentes de traumatismo.

= Dolor abdominal.

= Nauseas y vomitos.

» Palidez.

= Equimosis u otros signos visibles de lesion de pared abdominal.

= Signos de irritacion peritoneal.

= Signo de Jobert positivo (sustitucién de la matidez hepética a la percusion por timpanismo).
» Silencio abdominal.

* Hemorragia digestiva alta o baja (un examen digital perineal y rectal es obligatorio en caso
de alta sospecha de lesiones rectales [Grado 1B]. Si examen rectal es positivo, realizar
proctoscopia [Grado 1C]).

= Hematuria.
= Hemorragia genital.
= Lesiones 6seas.

=  Trastornos hemodinamicos.

= Choque.



Traumatismo abierto

= Antecedentes de traumatismo.

» Dolor abdominal.

= Nauseas y vomitos.

= Palidez.

= Signos de irritacion peritoneal.

= Signo de Jobert positivo (sustitucién de la matidez hepatica a la percusion por timpanismo).
= Silencio abdominal.

= Hemorragia digestiva alta o baja.
= Hematuria.

* Hemorragia genital.

= Lesiones 6seas.

= Herida visible en abdomen.

= Evisceracion.

* Hemorragia en cuantia variable.
= Signos de infeccion localizada.

= Sepsis.

= Trastornos hemodinamicos.

» Choque.
EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El nivel | es opcional, por tratarse de un cuadro de emergencia quirdrgica, el paciente debe ser
referido de inmediato al Segundo o Tercer Nivel.

Laboratorio (Segundo y Tercer Nivel)

= Lactato y Exceso de bases [Grado 1B].

= Hemograma con recuento de plaquetas.

= Clasificacion de grupo sanguineo y factor Rh.

»  Glicemia.

= Urea.

= Creatinina.

= Amilasa sérica.

» Pruebas de coagulacion (tiempos de coagulacién, sangria y protrombina).

= Examen general de orina.

Pruebas de gabinete (Segundo y Tercer Nivel)
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En casos de traumatismo cerrado y abierto y duda diagndstica sobre lesiones internas:




» Radiografia simple de abdomen en posicion de pie (en mujeres gestantes solo a partir de
20 semanas y luego de evaluacién por especialista); presencia de niveles hidroaéreos, con
velamiento de la silueta hepatica y neumoperitoneo.

» Radiografia PA de térax.

» Radiografia de pelvis 6sea.

= Ecografia abdominal; presencia de liquido libre en cavidad abdominal.

» Eco-FAST.

* Hematuria.

= Tomografia axial computarizada de abdomen. [Grado 1B].

= Uretrografia retrograda o/y una uretrocistografia con tomografia computarizada de contraste.
Otros procedimientos (Segundo y Tercer Nivel)

= Laparocentesis.

= Laparoscopia diagnéstica.

= Lavado peritoneal diagndstico.

* Proctoscopia.

‘

Pueden ocurrir lesiones toracoabdominales asociadas en un 80%, y otras lesiones locales como
vejiga, uretra (1.6-25% de los casos), vagina, nervios, esfinteres y recto (18-64%), lesiones de
partes blandas (hasta 72%). Durante la practica clinica diaria las primeras decisiones se basan
principalmente en las condiciones clinicas y las lesiones asociadas (7).

= Peritonitis.
= Sepsis.
= Choque.

= Falla organica multiple.

= NPO.

= Control de signos vitales.

(9]
o
=
|_
<<
=
o
o
=
Q
)
=
(&)
LU
—
(92
O
|_
=
L
=
)
(&)
o
()]
Ll
o
L
(72]

= Vigilar la ventilacion adecuada con via aérea permeable.
= Realizar control de la hemorragia evidente o no.

= Soluciodn fisiolégica al 0.9% segun el estado clinico, mantener via hasta la internacion del o la
paciente en establecimiento de Tercer Nivel.

» Transfusion de sangre en caso necesario.

* No administrar analgésicos, sedantes ni antiespasmadicos.




Control del estado neurolégico.

Referir inmediatamente a establecimiento de resolucién quirurgica de segundo o tercer nivel.

MEDIDAS ESPECIFICAS
PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Las indicaciones para laparotomia son las siguientes:

Trastornos hipovolémicos (anemia, hipotension, taquicardia, taquisfigmia, colapso venoso
periférico, oliguria, etc.).

Choque.
Herida abdominal penetrante con o sin evisceracion.
Signos de irritacién peritoneal.

El manejo debe ser multidisciplinario (8).

MANEJO PREOPERATORIO

El tratamiento del trauma abdominopélvico es secundario al manejo inicial del trauma, debe realizarse
imprescindiblemente:

Reposo relativo o absoluto.

NPO.

Control, oxigenoterapia adecuada, asegurando una via aérea permeable.

Control de la hemorragia.

Control del estado neuroldgico y nivel de conciencia.

Control de signos vitales.

Monitorizacion cardiorrespiratoria si el cuadro es severo y existen signos de choque.
Sondaje gastrico a permanencia.

Hidratacion parenteral canalizando con catéter N° 18 6 16.

Segun estado hidroelectrolitico y hemodinamico del paciente.

Transfusion de hemocomponentes y hemoderivados segun estado clinico. La aplicacién del
protocolo de transfusion masiva es fundamental en el manejo de pacientes sangrantes con
enfoque personalizado segun factores de coagulacion (9).

Considerar catéter venoso central.

AINES con precaucion.

Antiespasmaodicos.

Vitamina K (Fitomenadiona), IV 10 mg cada 24 horas.

Toxoide tetanico IM profundo primera dosis 0.5ml, segunda dosis 0.5ml con intervalo de 4 a 8
semanas. Dosis adicional al afio: 0.5ml y cada 10 afios 0.5ml, asociar a inmunoglobulina de
ser necesario.

Profilaxis antibidtica: Cefazolina 1g IV antes de la cirugia y luego 1 g IV cada 12 horas por 24
horas mas, pacientes alérgicos considerar clindamicina o vancomicina clorhidrato.
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= Valoracion anestésica preoperatoria.
= Aseo abdominal y tricotomia abdominal si es necesario.

= Sonda vesical (mucho cuidado para su colocacién en presencia o sospecha de lesiones
pélvicas y/o perineal).

TRATAMIENTO QUIRURGICO
= Laparotomia exploratoria y tratamiento quirdrgico acorde a los hallazgos intraoperatorios.
= Laparoscopia diagnéstica y terapéutica en pacientes hemodinamicamente estables.

= Angioembolizacion es una medida eficaz de control de la hemorragia en pacientes con fuentes
arteriales de hemorragia pélvica retroperitoneal [Grado 1A] (En caso de estar disponible)

TRATAMIENTO POST QUIRURGICO

* Reposo absoluto.

= NPO.

= Control de signos vitales.

= Mantener ventilacién adecuada asegurando una via aérea permeable.

= Control de liquidos ingeridos y eliminados.

= Control de diuresis.

= Mantener hidratacion parenteral de acuerdo a la evolucion clinica.

= Transfusién de hemocomponentes y hemoderivados, de acuerdo al estado del paciente.

» Analgésicos - antiinflamatorios.
Primera opcién: Paracetamol 1g IV cada 8h, Metamizol 0,5-1 g cada 8 hrs. IV.

Segunda opcidn: Diclofenaco sédico, adultos infusion continua por 30 min 75mg, no exceder de 150
mg en 24 h.rs.

Tercera opcion: Ketorolaco, tramadol, clonixinato de lisina y segun escala del dolor de la OMS. (FALTA
DOSIS VIA DE ADMINISTRACION)

En sospecha de infeccidn. Iniciar antibioticoterapia segun flora local.
Trauma penetrante de abdomen menor a 6 horas (sin perforacion y gangrena):

* Primera opcion: Gentamicina sulfato 3 mg/kg IV preinduccion, monodosis. Metronidazol 500
mg IV preinduccién, monodosis.

» Segunda opcion: Ampicilina/sulbactam 3 g IV preinduccion, monodosis.
Trauma penetrante de abdomen mayor a 6 horas (con perforacion y gangrena):

* Primera opcién: Gentamicina sulfato 3 mg/kg IV preinduccion, luego 3 mg/kg/dia IV en una
dosis diaria. Metronidazol 500 mg IV preinduccion, luego 500 mg IV cada 8hrs., prolongar
tratamiento por 4 dias mas.

= Segunda opcion: Ampicilina/sulbactam 3g IV preinduccién, luego 1.5 g IV cada 6hrs., prolongar
tratamiento por 4 dias mas.



Trauma y fractura abierta de pelvis mayor a 6 horas (tratamiento tardio):

* Primera opcién: Cefazolina 2g IV preinduccion, luego 1g IV cada 8hrs. (mayor a 120Kg 3g IV
preinduccion, luego 2 g IV cada 8hrs.) por 5 dias. Gentamicina sulfato 3 mg/kg IV preinduccion,
luego 3 mg/kg/dia IV en una dosis diaria por 5 dias.

=  Segundaopcion: Cefotaxima 1 gV preinduccion, luego 1 g IV cada 6hrs. por 5 dias. Gentamicina
sulfato 3 mg/kg IV preinduccién, luego 3 mg/kg/dia IV en una dosis diaria por 5 dias.

Si Alergia a B-Lactamicos: Vancomicina Clorhidrato 30 mgr/kg peso IV preinduccién, luego 1 g IV
cada 12 hrs. (mayor 80 kg 1.5 g IV preinduccion, luego 1.5 g cada 12hrs. IV por 5 dias. Gentamicina
sulfato 3 mg/kg IV preinduccién, luego 3 mg/kg/dia IV en una dosis diaria por 5 dias.

CUIDADOS O MEDIDAS GENERALES

* Aseo oral y aseo corporal.

= Cambios de posicion para prevencion de escaras.
= Ejercicios respiratorios.

= Movilizacién pasiva.

= Movilizacion activa precoz.

= Control del o de los drenajes.

= Valoracién por otras especialidades si es necesario.
COMPLICACIONES POSOPERATORIAS

= Hemorragias.

* Hemoperitoneo.

= Dehiscencia de suturas.
» Absceso de pared.

= Peritonitis.

= Sepsis.

= Choque.

» Fistulizacion (10,11).

Por severidad. Sin requerimiento de Una vez resuelto el cuadro.
soporte vital avanzado.

Por falta de disponibilidad de
medios para su manejo. Fallecimiento.

- ya -

Cumplimiento estricto de la dieta recomendada (11).
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TRAUMA TORACICO
(SEVERO)

CIE-10
S$29: Otros traumatismos y los no especificados del térax
$29.0: Traumatismo de tenddn y musculos a nivel del térax
$29.7: Traumatismos muiltiples del térax
Traumatismos clasificables en mas de una de las categorias S20-S29.0
S$29.8: Otros traumatismos del térax, especificados
$29.9: Traumatismo del térax, no especificado

ya

El trauma toracico severo se define como cualquier lesién anatomica o funcion fisiolodgica alterada
en la caja toracica, pulmones, corazon o vasos intratoracicos, que comprometa la vida del paciente
de forma inmediata o potencial y requiera manejo critico avanzado (1).

Se estima que el 25% de las muertes traumaticas involucran lesiones toracicas severas, siendo la
tercera causa de mortalidad mas comun por trauma a nivel global. Con una mortalidad entre el 10-
20% en la mayoria de los estudios, existiendo diferencias entre paises desarrollados y en vias de
desarrollo (2).

La poblacion mas frecuentemente afectada son hombres jévenes en edad econdmicamente
productiva, principalmente por lesiones penetrantes o accidentes de transito. Se espera un aumento
de su incidencia por el crecimiento vehicular descontrolado en paises de medianos y bajos ingresos

).
MORTALIDAD POR TRAUMA TORACICO

La mortalidad por trauma toracico depende de diversos factores y varia entre paises desarrollados
y en vias de desarrollo:

Paises desarrollados:

= Mortalidad general por trauma toracico: 10-25% (1).

= Con manejo especializado en centros de trauma, la mortalidad puede bajar a <10% (2).

Paises en vias de desarrollo:

» Mortalidad mas alta, entre 30-40% (3).

» En contextos de guerra y conflicto, >50% de mortalidad (4).



Principales factores determinantes de mortalidad:

» Gravedad de las lesiones toracicas (5).

= Tiempo hasta la llegada a un centro de trauma cuando este existe (6).

= Disponibilidad de cirugia toracica y cuidados intensivos (7).
Diferencias entre paises:

* Acceso limitado a imagenes diagnésticas (radiografias, TC) (3).

» Escasez de cirujanos toracicos especializados (7).

= Retrasos en la atencién prehospitalaria en paises en desarrollo (8).

En resumen, el acceso oportuno a una atencién quirurgica y de cuidados intensivos especializados
es determinante en la mortalidad por trauma toracico, siendo ésta significativamente mayor en
paises de bajos recursos.

CRITERIOS DE INGRESO A UTI

Los criterios de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) en trauma toracico severo son (9,10):
1. Deterioro ventilatorio que requiera intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica.

2. Inestabilidad hemodinamica que precise administracién de vasopresores.

3. Alteracion del estado de consciencia con Glasgow <8.

4. Necesidad de monitorizacion invasiva cardiopulmonar avanzada.

5. Lesiones asociadas graves en otros érganos (tfrauma craneoencefalico, abdominal).

6. Post-operatorio de procedimientos toracicos mayores.

El ingreso a UTI permite un manejo especializado del paciente grave optimizando la monitorizacién
y los cuidados multidisciplinarios, Estas recomendaciones estan sujetas a la evaluacion por el
especialista y a su juicio clinico.

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA
SEGUN MECANISMO DE PRODUCCION

PENETRANTES O ABIERTOS

1. Herida de arma blanca.

2. Punzantes — Cortantes.

3. Heridas de proyectil de arma de fuego.

4. Miscelaneas (otros elementos lesivos internos o externos).
NO PENETRANTES O CERRADOS

1. Accién directa (golpe o choque directo).

2. Accion indirecta.

3. Compresion.
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PRINCIPALES LESIONES TORACICAS SEGUN LA GRAVEDAD

SEIS LESIONES RAPIDAMENTE LETALES (Se detectan en la evaluacién primaria)
1. Obstruccién de la via aérea.

2. Neumotodrax Hipertensivo.

3. Neumotdrax Abierto.

4. Taponamiento cardiaco.

5. Hemotorax masivo.

6. Rotura Adrtica.

SEIS LESIONES POTENCIALMENTE LETALES U OCULTAS (Detectadas en la evaluacion
secundaria)

1. Lesiones traqueobronquiales.

2. Rotura diafragmatica.

3. Lesion esofagica.

4. Contusién pulmonar.

5. Torax inestable.

6. Contusion miocardica.

Otras lesiones toracicas

1. Enfisema subcutaneo (J43.9).

2. Lesion por aplastamiento (asfixia traumatica) (S28.0).
3. Neumotérax simple (S27.0).

4. Hemotorax (S27.2).

5. Fractura de costillas (S22.3) y de omoplato (S42.1).

6

. Escoriaciones y/o heridas en la piel y partes blandas (T14.0).

DIAGNOSTICO
CLIiNICO
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Antecedentes y manifestaciones clinicas (Criterios Clinicos).
GABINETE.

Las recomendaciones se expresan sin grado de certeza porque la evidencia es baja.




Tabla 20. Recomendaciones respecto a intervenciones diagnésticas en Traumatismo de térax

Recomendacion Radiografia
Fuerte Se recomienda no realizar una radiografia de térax posteroanterior y lateral
de manera rutinaria a los pacientes jévenes con Traumatismo de térax no
grave.
Fuerte Se recomienda realizar una radiografia de térax posteroanterior y lateral en

aquellos pacientes con Traumatismo de térax no grave, si:

* Mayores de 60 anos.

* Pudieran estar intoxicados.

* Presentar dolor toracico espontaneo (o a la palpacion) en el momento
de la consulta.

Experto En pacientes con Traumatismo de térax no grave y sospecha de osteoporosis,
patologia respiratoria, cifoescoliosis, con tratamiento antiagregante o
anticoagulante, considerar la realizacion de una radiografia de tdrax
posteroanterior y lateral de forma rutinaria.

Fuerte Se recomienda no realizar una radiografia de parrilla costal de forma rutinaria
en pacientes con Traumatismo de térax no grave a los que ya se les haya
realizado una radiografia de térax posteroanterior y lateral.

Experto Considerar hacer una radiografia de parrilla costal en pacientes con
Traumatismo de térax no grave y con sospecha de fractura costal baja.
Experto Considerar hacer una radiografia de parrilla costal de forma complementaria

a la proyeccién anteroposterior en pacientes con Traumatismo de térax no

grave y con problemas de movilidad a los que no se les ha podido realizar

una proyeccion posteroanterior y lateral.

Ecografia toracica (si esta disponible)

Con la evidencia actualmente disponible, no se puede hacer una recomendacion sobre el uso
rutinario de la ecografia en pacientes que han sufrido un Traumatismo de térax no grave. En todo
paciente que se sospeche de hemotorax, contusién cardiaca o hemopericardio esta recomendado
por opinién de expertos.

Recomendacién TC toracica (si esta disponible)

Fuerte Se recomienda no realizar una TC toracica en pacientes con Traumatismo de
térax no grave y con radiografia posteroanterior y lateral normal, salvo que
exista una discordancia clinica-radiolégica evidente.

Fuerte Se recomienda no realizar una TC toracica en pacientes con Traumatismo de
térax no grave que presenten menos de tres fracturas costales en radiografia
posteroanterior y lateral, salvo que se trate de la primera a la tercera costilla.

Débil Se sugiere valorar de forma individualizada realizar una TC toracica en
pacientes con Traumatismo de térax no grave cuando se presentan los
siguientes hallazgos en la radiografia convencional de térax:

¢ Tres o mas fracturas costales.

e Derrame pleural.

e Fractura de esternéon o escapula o luxaciéon de articulacion
esternoclavicular.

* Ensanchamiento mediastinico.

¢ Neumotorax.

¢  Neumomediastino.

¢ Enfisema subcutaneo.

e Contusion pulmonar.
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Experto

Experto

Recomendacion
Débil
Experto
Débil

Experto

Recomendacion
Débil

Fuerte

Recomendacion
Fuerte

Débil

Experto

En casos de pacientes con Traumatismo de térax no grave y con fracturas
costales bajas, considerar la posibilidad de realizar una TC si se sospecha
de lesiones abdominales.

Considerar la posibilidad de realizar una TC a aquellos pacientes con
Traumatismo de térax no grave en los que existan limitaciones para la
realizacién o correcta interpretacion de la radiografia simple.

Anadlisis de sangre

Se sugiere norealizar andlisis de forma rutinaria en pacientes con Traumatismo
de térax no grave con o sin lesiones leves asociadas, y que no presentan
historia médica significativa.
Pedir hematometria, urea, creatinina y electrolitos en cualquier paciente con
Traumatismo de térax no grave y multimorbilidad significativa.
Se sugiere solicitar perfil hepatico si existe sospecha de traumatismo hepatico.
En caso de que exista historia de discrasia sanguinea, o el paciente con
Traumatismo de térax no grave tome medicacion anticoagulante, afiadir a lo
anterior un perfil basico de coagulacion.

ECG y enzimas cardiacas
Se sugiere realizar un electrocardiograma a todos los pacientes con
traumatismo toracico no grave, cuyo mecanismo lesional implique un golpe
contundente sobre la region precordial, asocie o no fractura esternal. En
el caso de que éste se encuentre alterado o exista discordancia clinica,
se realizara una determinacion analitica de Troponina |. Asimismo, cuando
la determinacion inicial muestre cifras normales, se sugiere repetir la
determinacion pasadas como minimo seis horas después del traumatismo.
Se recomienda no realizar la medicion analitica sistematica de creatina
quinasa (CK) e isoenzimas (CK-MB) en pacientes con Traumatismo de torax
no grave.

Pulsioximetria

Se recomienda realizar pulsioximetria a todos los pacientes con Traumatismo
de térax no grave en la atencion inicial.

En caso de una lectura inferior al 92 %, se sugiere valorar la realizacion de
una gasometria arterial basal.

Teniendo en cuenta la existencia de factores que pueden alterar los resultados
de la medicion (extremidad fria, esmalte de ufas, alteracion de la perfusion o
grandes fumadores, entre otros), cuando los valores son discordantes con la
clinica deberian validarse los resultados mediante gasometria arterial basal.

Fuente: Guia de Practica Clinica sobre el diagnostico y el tratamiento del traumatismo toracico cerrado no grave. OSTEBA; 2020.

CRITERIOS CLINICOS
CRITERIOS CLINICOS DE LESIONES TORACICAS LETALES

Obstruccion de la via aérea

= En algunos casos desplazamiento traqueal.

* La agitacion o intranquilidad sugieren hipoxia.

= La obnubilacién sugiere hipercapnia.

= Cianosis.

= Retraccion intercostal y uso de musculatura respiratoria accesoria.



» Respiracion ruidosa como dato de obstruccion (estridor).
= Ronquera o disfonia.

Neumotoérax a tension

= Disnea.

= Taquipnea.

= Taquicardia.

= Hipotensién.

= Desviacion de la traquea.

= Ausencia unilateral de ruidos respiratorios.

= Ingurgitacion de las venas del cuello.

= Cianosis tardia.

= Percusién timpanica del hemitérax afectado.

Neumotorax abierto: Ademas de lo presentado en el neumotdérax a tension, se observa solucion de
continuidad en la pared del lado afectado, por donde se aprecia movimiento aéreo.

Hemotoérax masivo (implica secuestro pleural superior a 1500 ml de sangre):
= Ingurgitacién o colapso de las venas del cuello.
= Ausencia de ruidos respiratorios.
» Matidez del lado afectado.
« Cianosis.
= Choque.
Taponamiento cardiaco
= Ingurgitacion yugular, choque.

» Triada de Beck: (Elevacion de la Presion Venosa Central (PVC), hipotensién arterial, ruidos
cardiacos apagados).

» Pulso paraddjico: (Disminucion mayor de 10 mm de Hg de la presién sistélica durante la
inspiracion).
Rotura aértica
* Hipotension con choque refractario y persistente pese a la administracion de volumen y sangre.
CRITERIOS CLINICOS DE LESIONES TORACICAS “POTENCIALMENTE” LETALES:

Contusién pulmonar
= Insuficiencia respiratoria de desarrollo lento y progresivo.
» Cianosis.
Contusién cardiaca
= Ingurgitacién yugular.
= Aumento de la PVC.

= Arritmias.
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Rotura trauméatica del diafragma

= Requiere alta sospecha clinica y examenes complementarios.

Rotura traqueobronquial

* Ronquera.

» Enfisema subcutaneo.

» Crepitacion laringea.

* Respiracion ruidosa.

= Signos de obstruccion de via aérea superior.
= Hemoptisis.

*  Neumotorax.

Rotura esofagica

= Clinica similar a la rotura esofagica post-emética, letal si no se trata; requiere alta sospecha
clinica y exdmenes complementarios.

Toérax inestable (fracturas costales multiples):
» Movimientos paraddjicos del térax en inspiracion y espiracion.
» Cianosis.
= Dolor.
= Crépitos en el sitio lesionado, insuficiencia respiratoria.
CRITERIOS CLINICOS DE OTRAS LESIONES TORACICAS

Enfisema subcutaneo: Crépito cutaneo.
Lesion por aplastamiento (asfixia traumatica):

= Enrojecimiento del tronco superior, cara y brazos.
» Petequias secundarias a compresion de la vena cava superior (VCS).
» Edema masivo y edema cerebral.

Neumotorax simple: Sindrome de rarefaccidon o neumotoérax sin repercusion hemodinamica.
Hemotérax: Sindrome de derrame pleural.
Fractura de costillas y de omoplato:

» Dolor localizado, aumento en la sensibilidad o dolor a la palpacién.
= Crepitacion.
» Torax inestable.

» En el caso de fracturas costales 12 a la 32, escapula y clavicula, puede presentarse lesion de
grandes vasos, médula espinal, cuello.

» Impotencia funcional en casos de lesién de clavicula y omoplato.

Excoriaciones y/o heridas en la piel y partes blandas



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Dependiendo de la lesién
LABORATORIO

= Clasificacion del tipo de sangre y pruebas cruzadas.

» Bioquimica sanguinea: hCG, en caso de mujeres en edad fértil, hemograma con recuento de
plaquetas, glucemia, sodio, potasio, cloro, gasometria arterial, TP, INR (RIN), TPTA, en todo
paciente con sospecha de lesion que requiera intervencion quirdrgica.

= Pruebas toxicologicas en caso necesario.
GABINETE

» Radiografia de térax obtenida dentro la evaluacion primaria, dependiendo de la condicién y
evolucion clinica se solicitan exdmenes radiolégicos adicionales.

» Radiografia de columna cervical AP y lateral.

= Tomografia axial computarizada para definir diagnésticos especificos.
= Electrocardiograma de 12 derivaciones.

= Ultrasonido de corazoén y térax.

Criterios de ingreso u observacion hospitalaria: Las recomendaciones se expresan sin grado de
certeza porque la evidencia es baja.

Tabla 21. Recomendaciones respecto a intervenciones tarapéuticas en Traumatismo de torax

RECOMENDACION INTERVENCION

Se sugiere ingresar u observar a los pacientes que sufren un Traumatis-
mo de térax no grave si:

Requieren drenaje toracico o lesiones extratoracicas asociadas que pre-
cisan ingreso.

Presentan mal control del dolor con analgesia oral.

Presentan insuficiencia respiratoria a pesar de un adecuado tratamiento
analgésico.

Se trata de pacientes anticoagulados/antiagregados (excepto acido ace-
til salicilico (AAS)) con sospecha de sangrado.

Concurren factores de riesgo, tales como: Edad avanzada.

Tres o mas fracturas costales.

Enfermedad pulmonar crénica u otras enfermedades descompensadas.
Anticoagulantes o antiagregantes.

Hipoxemia.

Vulnerabilidad por dependencia o inadecuado soporte sociofamiliar.
Dificultad de acceso al centro sanitario.

Débil

El paciente con Traumatismo de térax no grave que ingresa y no ha
necesitado drenaje toracico puede ser dado de alta en 48-72h si no han
aparecido complicaciones en ese periodo de tiempo y si existe un buen
control del dolor.

Experto

Fuente: Guia de Practica Clinica sobre el diagnéstico y el tratamiento del traumatismo toracico cerrado no grave. OSTEBA; 2020.
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagndstico diferencial se realiza inmediatamente después que se produzca el trauma y al realizar
la evaluacion primaria y secundaria entre las lesiones presentadas en la clasificacion.

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO ATENCION Y MANEJO PREHOSPITALARIO BASICO (en sitio)

= Solicitar ayuda lo antes posible.

= Evaluacion de permeabilidad de la via aérea con control de columna cervical.

* Maniobra de “traccion de mandibula y apertura bucal”, fijando el cuello.

= Limpieza manual de boca y laringe con “maniobra de gancho”.

* Respiracion de emergencia “boca a boca” o “boca nariz”, bolsa autoinflable.

= Colocacion de la victima inconsciente, con respiracion adecuada en posicion de seguridad.
= Control de hemorragias mediante compresion externa y elevacion de miembros.

= Comprobacion de existencia de pulsos.

» Colocacion de la victima consciente en “posicion de choque”. Trendelemburg.

= Traslado de la victima a un establecimiento de salud de mayor complejidad con “inmovilizacién
en bloque” o “traccién de rescate”.

La valoracion inicial del paciente con Traumatismo de térax no grave puede ser realizada por
(opinion de expertos): Cualquier médico que sea: 1. capaz de reconocer signos y sintomas de
alerta/alarma tras un antecedente traumatico y 2. Competente para llevar a cabo las actuaciones
recomendadas.

ATENCION Y MANEJO AVANZADO HOSPITALARIO MEDIDAS GENERALES
SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Evaluacién primaria: Se realizara la evaluacion y el tratamiento de forma paralela y simultanea al
momento en que se avanza en el examen del paciente, esto es ir resolviendo los problemas vitales
en la medida que los vamos encontrando, y siempre en este orden y no otro.

A. Via aérea y control de columna cervical: Permeabilidad, estabilidad y seguridad de la via aérea
(eventual Intubacion orotraqueal), aspiracion de secreciones, fijacion de columna cervical firme y
segura, en caso de emergencia extrema realizar cricotiroidotomia por aguja o quirurgica.

B. Respiracion: Oxigenacion, ventilacion asistida, oclusion de heridas toracicas abiertas,
toracocentesis y drenajes toracicos.

C. Circulaciéon y control de hemorragias: Compresion directa de los sitios de hemorragia,
evaluacion de los pulsos (el paciente hipovolémico puede no tener pulsos femoral y radial),
compresiones toracicas, instalacion de dos vias venosas periféricas proximales de grueso calibre
para alto flujo, reposicién de volumen y uso de farmacos endovenosos, analgesia y sedacion,
monitorizacién cardiaca.

D. Déficit neuroldgico.

E. Exposicion corporal y abrigo.



MEDIDAS ESPECIFICAS

Interconsulta con cirugia de toérax y otras especialidades - Monitorizacion multiparamétrica -
Aproximadamente 85% de las lesiones del térax se manejan de manera simple.

TRATAMIENTO PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS DE LESIONES TORACICAS LETALES

Obstruccion de la via aérea:

Tratar en el sitio del accidente como primera prioridad:

Asegurar su permeabilidad.

Desobstruccion si la via aérea esta obstruida.

Establecer via aérea definitiva si es necesario.

Intubacion oral o nasotraqueal, insuflacion a presién positiva con respirador manual.
Cricotiroidotomia si es necesario.

Administrar oxigeno al paciente.

Neumotdrax a tension:

Tratar en el sitio del accidente:

Colocar mascarilla aérea, administracion de oxigeno si no esta intubado.

Insertar rapidamente una aguja de 3 a 6 cm de largo en el 5° espacio intercostal, linea medio
clavicular del lado afectado para descomprimir.

Inmediatamente insertar el tubo de drenaje en el térax con sello de agua en el 5° espacio
intercostal, linea medio axilar.

Neumotdrax abierto:

Colocar mascarilla para la administracién de oxigeno si no esta intubado.

Cubrir rapidamente la herida, se fijan tres bordes de la gasa y se deja una de ellas abierta para
que exista efecto de valvula.

Insertar tubo de drenaje en térax con sello de agua distante a la lesion.

Toracotomia, si es necesario.

Hemotérax masivo (implica secuestro pleural superior a 1500 ml de sangre):

Colocar mascarilla para la administracién de oxigeno si no esta intubado.
Administracién de cristaloides y sangre.

Inmediata insercién de tubo de drenaje en térax con sello de agua en el 5° espacio intercostal
linea axilar media.

Toracotomia si es necesario.

Taponamiento cardiaco:

Oxigenoterapia, ventilacion y liquidos endovenosos.
Pericardiocentesis.

Pericardiotomia.
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Rotura adrtica:

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.

= Toracotomia.

TRATAMIENTO PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS DE LESIONES TORACICAS

POTENCIALMENTE LETALES
Térax inestable (fracturas costales multiples):
= Oxigenoterapia, ventilacién y liquidos endovenosos.
= Analgesia y sedacion si es necesario.
= Intubacién endotraqueal si es necesario.
= Ventilacién mecanica si es necesario.

» Fijacion costal.

Contusién pulmonar: Oxigenoterapia e intubacion si es necesario en UTI.
Contusioén cardiaca

» Oxigenoterapia.
* Monitorizacién cardiaca para prevenir y tratar arritmias, tratamiento de arritmias (UTI).

Rotura traumatica del diafragma

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
= Toracotomia y/o laparotomia.

Rotura traqueobronquial
= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
= Ventilacién mecanica hasta la estabilizacién de las funciones vitales del paciente.
= Toracotomia.

Rotura esofdgica

» Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
» Ventilacién mecanica hasta la estabilizacién de las funciones vitales del paciente.
= Toracotomia.

TRATAMIENTO DE OTRAS LESIONES TORACICAS

Enfisema subcutaneo

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
= Tratar la lesion primaria.

Lesion por aplastamiento (asfixia traumatica)

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.

= Tratar las lesiones primarias.



Neumotérax simple

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
= Colocacion de tubo de drenaje en torax y sello de agua.

Hemotoérax

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
» Colocacion de tubo de drenaje en térax con sello de agua.
» Considerar toracotomia.

Fractura de costillas y de oméplato

= Oxigenoterapia, liquidos endovenosos o sangre.
* Analgesia, bloqueo intercostal o anestesia epidural mas ventilacion mecanica.
* Inmovilizar las costillas con tela adhesiva, no usar fajas ni férulas externas.

Excoriaciones y/o heridas en la piel y partes blandas

= Curaciones planas o sutura quirurgica.

Las recomendaciones son sin grado de certeza porque la evidencia es baja.

Tabla 22. Recomendaciones respecto a intervenciones terapéuticas en Traumatismo de
torax

Recomendacion Oxigenoterapia

Fuerte Se recomienda no utilizar la oxigenoterapia sistematica en pacientes adultos
con Traumatismo de térax no grave y sin evidencia de hipoxemia o insuficiencia
respiratoria.

Por el momento, no hay evidencia suficiente para hacer una recomendacion con respecto al uso
de la oxigenoterapia de alto flujo en pacientes con Traumatismo de térax no grave e insuficiencia
respiratoria frente a la oxigenoterapia convencional.

Recomendacion Profilaxis antibiotica

Débil Se sugiere no utilizar de forma sistematica profilaxis antibiotica en pacientes
con Traumatismo de térax no grave a los que se coloca un drenaje toracico.

No se hace una recomendacion sobre la profilaxis antibidtica en el manejo de pacientes con
Traumatismo de térax no grave y contusion pulmonar.

Recomendacién Toracocentesis y drenaje toracico

Experto Se considera preferible el drenaje pleural frente a la toracocentesis en
pacientes con Traumatismo de térax no grave para la resolucién de la
afectacion pleural.

Débil Se sugiere no instaurar drenaje toracico en los pacientes que tras un
Traumatismo de térax no grave presentan neumotoérax oculto, vigilando su
evolucion, si estos no presentan deterioro clinico.

Experto El paciente con Traumatismo de térax no grave que va a ser sometido a
ventilacion con presion positiva en el contexto de una intervencion quirdrgica
por lesiones asociadas puede ser también observado y no precisara
necesariamente drenaje toracico.
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Experto

Definir un protocolo de seguimiento para aquellos pacientes con Traumatismo
de térax no grave en los que se decida realizar tratamiento conservador:
monitorizacién clinica continua, radiografia de térax a las 12 horas o en
caso de empeoramiento clinico, y accesibilidad inmediata a la colocacién de
drenaje toracico inmediato.

Por el momento, no se realiza una recomendacion con respecto a la pertinencia del drenaje en
hemotoérax de escasa cuantia.

Experto

Experto

Recomendacioén
Experto

Recomendacion
Experto

Experto

Experto

Experto

Experto

Experto

Experto

En pacientes con Traumatismo de térax no grave y neumotérax normotensivo
o hemotodrax, considerar la colocacion del drenaje en la linea axilar anterior
en quinto-sexto espacio intercostal.

Utilizar drenajes de un calibre menor o igual de 20 F si la condicion sugiere
neumotdrax con indicacion de drenaje y de un calibre entre 24-28F en el
contexto de hemotorax o hemoneumotorax.

Anticoagulantes y antiagregantes

En pacientes anticoagulados o antiagregados que han sufrido un Traumatismo
de térax no grave, descartar traumatismo craneoencefalico, aunque sea leve.
En caso de que exista, se remite para su manejo a norma correspondiente.

Anticoagulantes

En pacientes con Traumatismo de térax no grave, anticoagulados, sin TCE
asociado y con sospecha clinica de hemorragia activa, suspender y revertir el
tratamiento anticoagulante.

En pacientes que han sufrido un Traumatismo de térax no grave, que requieran
procedimientos analgésicos invasivos y estén anticoagulados, dado que el
riesgo hemorragico asociado a la técnica es alto, se aconseja esperar a la
normalizacion de la coagulacion siempre que la situacion clinica del paciente
lo permita.

En pacientes que han sufrido un Traumatismo de térax no grave que requieran
procedimientos de drenaje toracico y estén anticoagulados, pese a que la
evidencia disponible sugiere que el riesgo de hemorragia es bajo, normalizar
el estado de coagulacién antes de llevar a cabo el procedimiento, siempre
que la situacion clinica del paciente lo permita.

En los pacientes con Traumatismo de térax no grave y en tratamiento
anticoagulante oral con inhibidores directos o indirectos de la vitamina K
se debe documentar el tiempo trascurrido desde la ultima dosis, realizar
un hemograma, estudio de la funcion renal y el estudio de coagulacion
dirigido segun el tratamiento de base (Tiempo de protrombina, INR (Relacién
normalizada internacional), tiempo de trombina diluida, Tiempo de Trombina
parcial activada, Anti Factor Xa).

Se aconseja consultar con el Servicio de Hematologia para consensuar las
medidas necesarias para la correccion de la dosis.

En aquellos pacientes anticoagulados que han sufrido un Traumatismo de
térax no grave en los que se haya optado por mantener la anticoagulacion, se
extremara la vigilancia clinico-radiolégica.

En pacientes con Traumatismo de térax no grave y con baja sospecha de
hemorragia, valorar el balance riesgo beneficio de mantener la anticoagulacion
en funcion de la patologia de base.



Recomendacion
Experto

Experto

Experto

Experto

Experto

Recomendacion
Débil

Experto

Experto

Débil

Débil

Experto

Experto

Antiagregantes

En pacientes con Traumatismo de térax no grave y tratamiento con acido
acetil salicilico (AAS) como prevencion primaria, suspender el tratamiento
independientemente de la sospecha de sangrado. En pacientes en prevencion
secundaria, el acido acetil salicilico se mantiene siempre.

En pacientes con Traumatismo de térax no grave en prevencién secundaria,
hemorragia activa y en tratamiento so6lo con tienopiridinas, suspender el
tratamiento si el riesgo trombotico es bajo. Si el riesgo es trombdtico es alto,
individualizar en equipo multidisciplinar si suspender o no el tratamiento.

En pacientes con Traumatismo de térax no grave con doble antiagregacion,
prevencion secundaria, riesgo trombotico bajo y sospecha de hemorragia
activa, mantener AAS y suspender el segundo antiagregante.

En pacientes con Traumatismo de térax no grave con doble antiagregacion,
prevencion secundaria, riesgo trombaotico alto y sospecha de hemorragia activa,
mantener AAS y decidir de forma individualizada en equipo multidisciplinar si
suspender o no el segundo antiagregante.

Pueden realizarse procedimientos analgésicos invasivos en pacientes
con Traumatismo de térax no grave que estén antiagregados con AAS.
Sin embargo, en aquellos que estan en tratamiento con tienopiridinas, se
desaconseja su realizacion.

Rehabilitacion respiratoria

Se sugiere un programa de fisioterapia respiratoria (respiracion diafragmatica,
expansion toracica, tos protegida eficaz, ciclo activo) y movilizacion precoz
para prevenir la aparicion de complicaciones pulmonares posteriores en los
pacientes con Traumatismo de térax no grave.

Comenzar la rehabilitacion respiratoria a partir de las primeras 48 horas
tras el Traumatismo de térax no grave, teniendo en cuenta que el riesgo de
hemotorax diferido puede extenderse hasta los siete dias 0 mas.

Aunque los estudios sefalan que puede no haber diferencias en realizar
respiraciones profundas con o sin incentivador volumétrico, su uso permite
valorar el grado de recuperacién de la funcién pulmonar y proporciona
informacion sobre la evolucion y adherencia del paciente al tratamiento, por lo
que se puede considerar su uso en tanto en cuanto pueda ayudar al paciente
a realizar ejercicios de expansion toracica.

Se sugiere no sustituir la fisioterapia respiratoria convencional por el uso de
un incentivador inspirométrico en pacientes con Traumatismo de térax no
grave.

Se sugiere priorizar la utilizacién de un incentivador volumétrico en vez de
uno de tipo flujo.

En todos los casos, asegurar un manejo eficiente del dolor para poder
implementar la rehabilitacion respiratoria en los pacientes con Traumatismo
de térax no grave.

En pacientes que han sufrido un Traumatismo de térax no grave, los ejercicios
respiratorios y el seguimiento clinico deberian realizarse hasta los 30 dias
postraumatismo.
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Recomendacion
Experto

Experto

Experto

Recomendacion
Débil

Fuente: Guia de Practica Clinica sobre

Mucoliticos y broncodilatadores

No hay evidencia que avale el uso de mucoliticos en los pacientes con
Traumatismo de térax no grave, por lo que no se considera su uso.

No prescribir de forma rutinaria farmacos broncodilatadores inhalados en
pacientes con Traumatismo de térax no grave.

En pacientes con Traumatismo de térax no grave y con enfermedad pulmonar
preexistente en tratamiento previo con broncodilatadores inhalados mantener
su tratamiento habitual.

Valorar su uso, por via inhalatoria, segun indicacion habitual en pacientes con
sintomas o signos clinicos de broncoespasmo.

Tromboprofilaxis

Se sugiere no utilizar la tromboprofilaxis de forma generalizada en pacientes
con Traumatismo de térax no grave e ingresados, salvo que concurran factores
de riesgo especificos (edad avanzada, inmovilizacion, multimorbilidad o
lesiones asociadas, historia previa de enfermedad tromboembdlica venosa)
que asi lo aconsejen.

el diagnéstico y el tratamiento del traumatismo toracico cerrado no grave. OSTEBA; 2020.

Objetivos de monitorizaciéon y soporte respiratorio del trauma toracico severo en Terapia

Intensiva

Los objetivos de monitorizacion y soporte respiratorio del trauma toracico severo en UTII son:

1. SatO2 > 90% con éptima oxigenacion tisular. O de acuerdo con los valores esperados al nivel de
altitud en la que es atendido el paciente (11).

2. PCO2 35-40 mmHg con normocapnia. O de acuerdo con valores normales de CO2 adecuados al
nivel de altitud donde es atendido el paciente (11).

N o a o

pH normal 7,35-7,45 (12).

Presion meseta < 30 cmH20 en ventilacion mecanica invasiva (13).
Volumenes corrientes bajos de 6 mi/kg para ventilacion protectora (13).
Evaluacién seriada de gases arteriales (14).

Imagen radioldgica frecuente para verificar posicion tubo toracico y evolucion de las lesiones (14).

La adecuacion de estos parametros permite la recuperacion del intercambio gaseoso y la estabilidad

cardiorrespiratoria.

Severidad.

Falta de disponibilidad

de medios para su
manejo

Cuando no requiera Una vez resuelto el cuadro.
soporte vital.

Fallecimiento



Informe al usuario o usuaria y familiares acerca de:

= Su condicion general de salud y la gravedad del cuadro y el tiempo aproximado necesario para
el tratamiento.

= Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.
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CIE-10 S06

14 NIVEL DE -
ATENCION

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

CIE-10
S06: Traumatismo intracraneal
Nota: Para la codificacion primaria de los traumatismos intracraneales asociados con fracturas,
referirse a las reglas de codificacion de morbilidad o de mortalidad.
Las siguientes subdivisiones se ofrecen para uso opcional, como caracter suplementario, cuan-
do no es posible 0 no se desea usar la codificacion multiple para identificar el traumatismo
intracraneal y la herida:
0 sin herida intracraneal
1 con herida intracraneal
S06.0: Concusion
Conmocidn cerebral)
S06.1: Edema cerebral traumatico
S06.2: Traumatismo cerebral difuso
Compresion traumatica del cerebro SAI
Contusién del cerebro SAI
Laceracion del cerebro SAl
S06.3: Traumatismo cerebral focal
Contusién cerebral focal
Laceracion cerebral focal
Hemorragia intracerebral focal traumatica
S06.4: Hemorragia epidural
Hemorragia extradural (traumatica)
S06.5: Hemorragia subdural traumatica
S$06.6: Hemorragia subaracnoidea traumatica
S$06.7: Traumatismo intracraneal con coma prolongado
S06.8: Otros traumatismos intracraneales
Hemorragia cerebelosa traumatica
Hemorragia intracraneal SAl traumatica
S06.9: Traumatismo intracraneal, no especificado
Traumatismo encefalico SAI
Excluye: traumatismo de la cabeza SAI (S09.9)

La mayoria de las recomendaciones de esta Norma, se ha acotado teniendo en cuenta los grados de
recomendacion y los niveles de evidencia, formulados en la literatura internacional revisada.

DEFINICION

El traumatismo craneoencefalico (TCE), se define como una alteracion cerebral secundaria a
lesién contusa y/o penetrante en la cabeza y/o el encéfalo, debido a una fuerza externa, en forma
de energia mecanica, quimica, térmica, eléctrica, radiante o una combinacion de estas. Esta
transmision de energia a la cavidad craneal resulta en un dafio del mismo, al tejido cerebral y vasos
sanguineos, siendo una causa importante de discapacidad y de mortalidad a nivel mundial junto con
el politraumatismo, ademas de los tiempos prolongados de traslado prehospitalario (>60 minutos)



y retrasos en diagnostico/tratamiento, asociados de forma independientemente con aumento de la
mortalidad y peores desenlaces funcionales a corto y largo plazo (1).

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud, el trauma como carga global de enfermedad,
continua siendo un problema de salud publica que genera una carga econdmica importante para los
sistemas de salud, especialmente en los paises Latinoamericanos (2,3).

CLASIFICACION

El sistema de clasificaciéon clinica es la herramienta diagndstica mas conocida y utilizada de la
gravedad del TCE y se basa en la puntuacion de la escala de coma de Glasgow (GCS) al ingreso,
utilizando escalas oculares, motoras y verbales (5):

= TCE leve: GCS 13 -15.
= TCE moderado: GCS 9 - 12.
» TCE grave: GCS3-8

ElI TCE moderado y el grave se caracterizan por lesiones de mayor grado, por lo general requieren
atencion en una unidad especializada de cuidados neurocriticos (4). EI TCE leve se puede subdividir
en dos tipos, como se muestra en la Tabla 23:

Tabla 23. Clasificacion del TCE

Concusion Cerebral TCE leve
GCS 15 GCS13-15

Solo debe usarse si no hay evidencia de lesion Con o sin pruebas de imagen de lesion
cerebral en las imagenes. cerebral.

Con o sin antecedentes de pérdida de conciencia.  Requiere pérdida de conciencia (<30
minutos) o amnesia postraumatica (<24

horas).

Se puede subdividir en: Se puede subdividir segun el riesgo de

deterioro y el resultado esperado:
Bajo Moderado

. . Alto riesgo
Grado 1 Grado 2 Grado 3 riesgo riesgo
GCS 15 GCS 1415 GCS 13
¢ Historia de e Historiadela e Historiade Conuno @ Con déficit Con déficit
confusién confusion pérdidade o mas neuroldégico | neurolégico
. . conciencia  de los o fractura o fractura
Sin Sin . .
ya sea hallazgos de craneoo | de craneo o
anteged'entes anteged'entes breve clinicos.  factores de factores de
de pérdida de de pérdidade (soqundos) riesgo con/  riesgo con
conciencia conciencia o sin hallazgos  hallazgos
Los sintomas Los sintomas prolongado clinicos. clinicos.
de concusion de concusion (minutos).
cerebral se cerebral
resuelven en duran >15
<15 minutos. minutos.
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Los sintomas de concusién cerebral se dividen en Hallazgos clinicos

cuatro categorias: Lo ) ) )
9 Pérdida de conciencia, amnesia, cefalea

1. Fisico: dolor de cabeza, visidn borrosa, difusa, vomitos.
sensibilidad al ruido y/o a la luz, mareos,
sensacion de cansancio y falta de energia, y

problemas de equilibrio. Coagulopatia, consumo de alcohol
y/o abuso de drogas, edad = 65 afos,
cirugia craneal previa y antecedentes de
epilepsia pretraumatica.

Factores de riesgo

2. Cognicién/memoria: dificultad para pensar
con claridad, sentirse lento, dificultad para
concentrarse y dificultad para recordar nueva
informacion.

3. Emocional/animico: irritabilidad, tristeza
inexplicable, nerviosismo y/o ansiedad.

4. Alteraciones del suefio: interrupciones en los
patrones normales de suefio.

Fuente: Chairperson MR LB. Early Management of injury in adults. Clinical practice Guideline;2015 (5).

En todo el mundo, el TCE leve representa el 81% de todos los casos, y el 19% restante es un TCE
moderado y grave (6).

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

La incidencia global de TCE continda aumentando anualmente tanto en paises de ingresos bajos a
medianos como en paises de ingresos altos, con causas variables.

Las lesiones vehiculares siguen siendo la principal causa en los paises de bajos ingresos,
representando el 75% de los casos, siendo los motociclistas los mas lesionados, mientras que las
caidas son una etiologia cada vez mayor en los paises de altos ingresos a medida que la poblacién
envejece (7).

MORTALIDAD Y DETERMINANTES

Mortalidad por traumatismo craneoencefalico (TCE) grave en paises de diferentes niveles de
ingresos:

= En paises de altos ingresos, la mortalidad por TCE grave oscila entre el 30-50%. Con mejor
atencion médica especializada, la mortalidad se acerca mas al 30%.

= En paises de medianos y bajos ingresos, la mortalidad por TCE grave es mas alta, oscilando
entre 50-70%. Esto se debe a menor acceso a unidades de cuidados intensivos, cirugia
especializada, y rehabilitacion.

= Existen varios factores que contribuyen a una mayor mortalidad en paises en desarrollo:
- Menor acceso a TC cerebral para diagnéstico rapido.
- Escasez de neurocirujanos y personal capacitado.
- Limitado acceso a ventilacion mecanica y monitorizacion neurolégica.
- Retrasos en la atencién prehospitalaria

Algunos estudios han encontrado hasta 3 veces mas mortalidad por TCE grave en paises de bajos
ingresos comparado con paises desarrollados.



En resumen, el acceso limitado a una atencion especializada y oportuna contribuye a una mortalidad
significativamente mayor por traumatismo craneoencefalico grave en paises en desarrollo.

DIAGNOSTICO

El diagnédstico de TCE se basa en un conjunto de factores clinicos, que incluyen la puntuacion
GCS, la pérdida del conocimiento, el deterioro de la memoria a corto plazo y los déficits
neuroldgicos focales, junto con la evaluacion por TC, para evaluar el dafio estructural y la
necesidad de una intervenciéon neuroquirurgica.

El examen clinico neuroldgico debe incluir la evaluacion de la funcién pupilar y otros reflejos
del tronco encefalico y un examen motor de las respuestas centrales y periféricas al dolor.

Un examen pupilar anormal y/o una postura con descompensacion rostro caudal debe ser un
indicio de la necesidad de una intervencioén rapida. La TC es la modalidad radiografica ultra
temprana por su capacidad para detectar sangrados agudos y anomalias 6seas. Las lesiones
de masa intracraneal secundarias a TCE ocurren con bastante frecuencia en el TCE moderado
a grave, pero también se observan hasta en el 15% de los pacientes con GCS de 13 a 14 (8).

Por lo tanto, se recomienda que los pacientes internados en el entorno de cuidados intensivos
con GCS de 14 o menos se sometan a imagenes craneales. Después del diagnédstico y la
estabilizacion, se recomienda una TC de seguimiento 6 horas mas tarde debido al riesgo de
progresion tardia de las hemorragias intracraneales (9).

Pueden aparecer nuevas lesiones intracraneales en una TC hasta en el 20% de los pacientes,
(10,11) y entre el 25% y el 45% de las lesiones intracraneales preexistentes aumentaran de
tamano en estudios posteriores (12).

La Angiotomografia (ATC) podria considerarse en pacientes con TCE moderada o grave,
en particular cuando se debe a una lesion traumatica contusa con sospecha de lesion de
estructuras vasculares. La resonancia magnética se reserva clasicamente para el entorno
subagudo cuando se sospecha una lesion axonal difusa clinicamente relevante (13).

CRITERIOS CLINICOS

Lesion cerebral traumatica leve

Algunos signos y sintomas de la lesion cerebral traumatica leve pueden ser:

Sintomas fisicos

Cefalea.

Nauseas o vomitos.
Fatiga o somnolencia.
Alteracioén del lenguaje.

Mareos o pérdida del equilibrio.

Sintomas sensoriales

Vision borrosa.
Zumbido en los oidos.
Sabor desagradable en la boca o cambios en el sentido del olfato.

Sensibilidad a la luz o al sonido.
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Sintomas cognitivos, conductuales o mentales
= Pérdida del conocimiento por algunos segundos o minutos.
= Aturdimiento, confusién o desorientacion, sin pérdida del conocimiento.
* Problemas de memoria o de concentracion.
= Cambios o altibajos en el estado de animo.
= Depresion o ansiedad.
= Dificultad para dormir.
» Dormir mas de lo habitual (hipersomnia).
Lesiones cerebrales traumaticas moderadas a graves
También pueden incluir cualquiera de los signos y sintomas del TCE leve, asi como los siguientes:
Sintomas fisicos
= Pérdida del conocimiento que puede durar de varios minutos a horas.
» Cefalea constante o en aumento.
* VOmitos reiterados o nauseas.
= Convulsiones.
= Midriasis de una o ambas pupilas.
= Somnolencia.
= Debilidad o entumecimiento de los dedos.
= Pérdida de la coordinacion.
Sintomas cognitivos o mentales
= Desorientacion considerable.
= Agitacion, agresividad u otro comportamiento poco habitual.
= Balbuceo.
= Comay alteraciones de la conciencia.
Los signos clinicos de fracturas de la base del craneo:
= Equimosis periorbitaria (“ojos de mapache”).

» Equimosis retro auricular (“signo de Battle”).
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= Pérdida de liquido cefalorraquideo por la nariz [rinorrea del liquido cefalorraquideo (LCR)] o
por el oido (otorrea del LCR).

= Déficits de los nervios craneales séptimo y octavo que causan paralisis facial y pérdida de
audicion respectivamente.




Tabla 24. Escala de Coma de Glasgow

CRITERIO DE EVALUACION PUNTAJE
Apertura ocular
Espontanea
Al hablarle
Al dolor
Sin respuesta

AN WA

Expresion verbal
Orientado
Confuso
Palabras inadecuadas
Sonidos inespecificos
Sin Respuesta

=N WP~ O,

Respuesta motora
Obedece o6rdenes
Localiza el dolor
Flexion normal
Flexion anormal
Extension anormal
Sin respuesta

= N w s~ oo

Fuente: Jennett GTyB. The glasgow structured approach. Lancet;1974.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Radiografia de craneo AP y Lateral: considerar su uso en TCE leve y solo en caso de no disponer
con equipo de tomaografo (15).

TC simple de encéfalo con ventana 6sea cuando el paciente presenta:

GCS de 14 o 15 que ha presentado pérdida de conocimiento, cefalea, vomitos y/o nauseas
progresivas y refractarias, amnesia o convulsion.

GCS =< de 13, heridas penetrantes, fistula de LCR, signo de Battle o Mapache.

Todo paciente con TCE severo y/o sintomatologia cervical requiere acompafarse de una TC columna
cervical, en caso no sea posible deberia recurrir a una RX de columna cervical (AP y L).

ATC cerebral (segun disponibilidad del servicio)
Se sugiere su uso en los siguientes casos:
= Deterioro neurolégico subito varios dias post-traumatismo.
= Heridas penetrantes a través de trayectos vasculares.
= Pacientes con historia de epistaxis profusa y amaurosis postraumatica.

» Fractura de las paredes del seno esfenoidal y/o hemorragia en el mismo.
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=  Sindrome de Horner.




» Imagenes de la TC que sugieren lesion vascular:

- Hipodensidad en distribucién vascular.
- Hematoma subdural agudo en fisura interhemisférica.
- HSA severa.
- HSA o hematoma intracerebral tardio.
- Hemograma y grupo sanguineo Rh.
- lonograma, glucemia, gasometria arterial, creatinina, TTPA, TP, INR. Otros segun criterio
médico.
Tabla 25. Escala de Clasificacion de Marshall segun TC encefalica

CRITERIOS DE CLASIFICACION / MORTALIDAD ASOCIADA

Categoria Definicién LI EIEEL ]
los 6 meses
Lesion difusa | Sin patologia intracraneal visible 10%
Lesion difusa Il Cisternas presentes; desplgzgmler)’fo de 0-5 13%
mm y/o lesiones presentes; sin lesion >25 cm3
e Cisternas comprimidas o ausentes; o
Lesion difusa Il desplazamiento 0-5 mm; sin lesidén >25 cm3 33%
Lesién difusa IV De_s,plazamlento de la linea media >5 mm; sin 56%
lesién >25 cm3
Lesién de Masa evacuada V = Cualquier lesién evacuada quirurgicamente 35%
Lesion de Masa no Lesion de densidad alta o mixta >25 cm3; no 91%
evacuada VI evacuado quirurgicamente °

Fuente: Marshall LF, et al, Lancet Neurol (16).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

= Infecciones del SNC.

= Intoxicaciones.

= Hipertension intracraneal de otra etiologia.
= Coma y choque de otra etiologia.

» Masa intracraneal.

= Sindrome convulsivo de otra etiologia.

COMPLICACIONES

= Neuro-infeccion.
= Fistula de LCR.
=  Neumoencéfalo.

n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

= Sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética.
» Ulceras de decubito.

= Secuelas neurologicas.

* Hemorragia digestiva alta.




= Broncoaspiracion.
= Paro cardiorrespiratorio.

TRATAMIENTO | )
MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

PRIMER Y SEGUNDO NIVEL

1. Atencién prehospitalaria:
- Evaluacion inicial: ABCDE y escala de Glasgow
- Estabilizacion de la columna cervical
- Manejo de la via aérea y oxigenacion
- Control de hemorragias externas
- Evaluacion neuroldgica rapida
- Traslado urgente al centro de trauma mas cercano
2. Atencion en urgencias:
- Reevaluacion ABCDE
- TAC craneal urgente
- Manejo de la presion intracraneal (PIC) si hay signos de hipertension
- Prevencion de lesion secundaria (hipoxia, hipotension)
- Evaluacion de lesiones asociadas
- Decision sobre necesidad de intervencidn neuroquirurgica
ASPECTOS CLAVE EN TODOS LOS NIVELES:
- Prevencion de lesion secundaria
- Mantenimiento de adecuada presion de perfusién cerebral
- Deteccién y manejo precoz de complicaciones
- Enfoque multidisciplinario
- Inicio temprano de rehabilitacion
- Adaptacion del tratamiento segun la evolucién

TERCER NIVEL
* Manejo especifico

MANEJO ESPECIFICO DEL TCE LEVE

El término “concusion cerebral” se usa como sindnimo de TCE leve, pero mas especificamente para
describir los sintomas y signos después de un TCE leve. El Subcomité de Estandares de Calidad
de la Academia Estadounidense de Neurologia define a la concusién cerebral como una alteracion
del estado mental inducida por un trauma que puede o no implicar la pérdida de la conciencia (17).

OBSERVACION Y DISPOSICION

Se recomienda observacion en el domicilio o en el hospital durante al menos 24 horas después de
un TCE leve debido al riesgo de complicaciones intracraneales. Si el estado del paciente se deteriora
durante la observacion, se debe realizar un examen neuroldgico completo y obtener inmediatamente
una TC de encéfalo sin contraste (simple) (18).
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Observacion en el hospital

Indicaciones de ingreso: se recomienda internacion en pacientes con riesgo de complicaciones
inmediatas. (19,21).

Estos incluyen pacientes con:

= Escala de coma de GCS <15.

= Anomalias en TC de cerebro (p. ej., hemorragia intracraneal, isquemia, efecto de masa,
desviacion de la linea media).

= Convulsiones.

= Parametros de sangrado anormales por diatesis hemorragica subyacente o anticoagulacion
oral y/o antiagregante plaquetario.

= Otro déficit neuroldgico.

= Vomitos recurrentes.

Observacion ambulatoria: Se puede permitir observacion ambulatoria, cuando la condicion
neurologica tenga muy poca probabilidad de deterioro. Existe evidencia sustancial de que es poco
probable que los pacientes con una GCS = 15, y una TC de encéfalo normales, sin predisposicion a
la hemorragia sufran un deterioro neurolégico posterior (22,23).

Tabla 26. Guias de estandarizacion clinica para lesiones cerebrales
traumaticas moderadas a graves

* Mantener la euvolemia.

* Presién de perfusion cerebral > 60 mm Hg.

* PCO2 35-40 mmHg (puede variar en relacion a la altitud)
+ Sa02 >90% (puede variar en relacion a la altitud)

+ Sodio sérico >135 mmol/L.

* Glucosa sérica >140 mg/dL y <180 mg/DI.

* Hemoglobina >7 g/DI (puede variar en relacién a la altitud)
* Normotermia.

* Evacuar las lesiones de masa intracraneal.

» Cabecera de cama 30 grados.

Nivel 0

» Ajustar la cabecera de la cama.
» Garantizar la normotermia.
» Titular la sedacion a la presion intracraneal.
Nivel 1 » Terapias hiperosmolares de dosis estandar.
* Drenaje de LCR si se dispone de drenaje ventricular externo.
» Considere EEG para descartar crisis epiléptica no convulsiva.
» Sila presion intracraneal persiste > 25 mm Hg, considere repetir la TC.



» Terapia hiperosmolar de dosis alta.
+ Ajuste PCO2 a 30-35 mm Hg.
* Aumento de la sedacién al objetivo de presién intracraneal.

. * Prueba de vasopresores para el aumento de la presion de perfusion cere-
Nivel 2 bral (70 mm Hg).

» Pardlisis neuromuscular.
» Considere EEG para descartar crisis epiléptica no convulsiva.
» Sila presion intracraneal persiste > 25 mm Hg, considere repetir la TC.

* Ajuste la temperatura de 35 °C a 37 °C.
» Dosificacion en bolo de sedante.
» Coma barbiturico.
Considere EEG para descartar crisis epiléptica no convulsiva.
+ Sila presion intracraneal persiste > 25 mm Hg, considere repetir la TC.
» Craniectomia descompresiva.

Nivel 3

Fuente: Carney N, et al, Neurosurgery (24).

MANEJO DE CUIDADOS CRITICOS DEL TCE MODERADO Y SEVERO

Los TCE moderados y graves requieren un tratamiento multidisciplinario dentro de unidades
Neurocriticas o Terapia intensiva. Establecida en 1986, la Brain Trauma Foundation ha desarrollado
pautas basadas en la evidencia para el manejo de TCE moderado a grave. Extrapolado de estas
pautas, se ha adoptado un enfoque algoritmico de varios niveles para la atencion del paciente para
minimizar la lesion secundaria (25). El nivel 0 del algoritmo tiene como objetivo la prevencion de
lesiones secundarias y se aplica a todos los pacientes tratados por TCE. Los niveles 1 a 3 estan
destinados a intervenciones en anomalias de la PIC, PPC, FSC, CMRO2 (Presion intra craneana,
Presioén Critica de Cierre, Consumo metabdlico de oxigeno cerebral) y autorregulacion cerebral.

Los principios fisiolégicos del manejo agudo del TCE, se basan en el conocimiento neuroanatémico,
y los principios de la doctrina de Monro-Kellie. A continuacién, se analiza la evidencia especifica de
tales intervenciones dirigidas a reducir la mortalidad y mejorar los resultados funcionales.

Manejo del ventilador: La presion intratoracica, la oxigenacion y la ventilacion son importantes, ya
que estos tienen un papel directo en la PIC y FSC, por lo tanto, es fundamental que los pacientes
con TCE severo, tengan pérdida de los reflejos de las vias respiratorias y del impulso ventilatorio.
Como tal, el riesgo de aspiracion con hipoxia e hiperventilacion con hipocapnia resultantes;
potencia la lesion cerebral secundaria. La ventilacion es un parametro fisiolégico, que se utiliza
para aumentar o disminuir el FSC a través de mecanismos vasodilatadores y de constriccion de
manera directa. Como resultado, la hipercapnia y vasodilatacion cerebral, producen aumentos de
la PIC. En presencia de TCE severo, es necesario un control estricto de la PCO2 dentro de las
normas fisioldgicas tipicas (35 mm Hg a 40 mm Hg, pudiendo variar estos valores en la altitud sobre
el nivel del mar). La hiperventilacién para el tratamiento de elevaciones agudas de la PIC es, a
veces, apropiado; sin embargo, esto debe ocurrir en un tiempo limitado para no correr el riesgo de
isquemia cerebral por vasoconstriccion y disminucion del FSC. Por el contrario, no se recomienda el
uso de hiperventilacion profilactica con PCO2 inferiores a 25 mmHg debido a riesgo isquémico (22).
Los objetivos de oxigenacion deben cumplir los valores fisiolégicos normales (PaO2 >60 mmHg)
y, en ocasiones se puede aumentar en pacientes con monitorizacion de PbtO2 (presion tisular de
oxigeno) intracraneal (si esta disponible en su centro), se debe considerar el uso de monitorizacion
de diéxido de carbono al final de la espiracion (ETCO2) para todos los pacientes con TCE ventilados.
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(26) Finalmente, el Intensivista tienen un papel vital en la determinacion de estrategias ventilatorias a
largo plazo, evaluando asi la carga neuroldgica anticipada de la enfermedad y ayudar en la decisién
de traqueotomia.

Manejo hemodinamico: La PPC, FSC y la autorregulacién cerebral desempefian un papel
fundamental en la prevencién de lesiones secundarias en pacientes con TCE moderado y grave. Un
episodio aislado de hipotension sistélica (<90 mm Hg) se asocia con peores resultados funcionales
y mayor mortalidad.(27) En circunstancias fisioldgicas normales, los mecanismos de autorregulacion
potencian la vasodilatacion o vasoconstriccion cerebral para mantener un FSC adecuado y constante,
se recomienda una PPC objetivo de 60 a 70mmHg para mejorar la supervivencia y obtener resultados
favorables (24). En un paciente con autorregulacién conservada, el FSC es independiente de la
presion arterial sistolica y depende de factores miogénicos, neurogénicos y metabdlicos cerebrales
para su mantenimiento. Si estos mecanismos fallan, el FSC se vuelve dependiente de la presién
arterial y cualquier elevacion de la PIC puede ser perjudicial. Las recomendaciones actuales dirigidas
a reducir las lesiones secundarias sugieren que los pacientes de 50 a 69 afios deben mantener una
presion arterial sistélica superior a 100 mm Hg, y los pacientes de 15 a 49 afios o0 mayores de 70
afnos deben mantener una presion arterial sistolica superior a 110 mm Hg en todo momento (25).

Liquidos: se deben usar liquidos isoténicos (solucion salina normal) para mantener la euvolemia. Es
preferible el uso de solucion salina a la albumina; ya que este Ultimo se asocié con mayor mortalidad
(42 versus 22 por ciento), demostrado en el analisis post hoc SAFE, que comparé solucién salina
con albumina para la reposicion de liquidos (28).

Manejo de la glucosa: Es importante evitar la hipoglucemia como la hiperglucemia en pacientes
con TCE moderado o grave, ya que se asocian con un peor resultado estando relacionado con el
agravamiento de la lesion secundaria.

Algunos mecanismos que explicarian este fendmeno; incluido el aumento de la acidosis tisular por
el metabolismo anaerdbico, la generacién de radicales libres y el aumento de la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica, para evitar extremos de niveles de glucosa en sangre muy altos o bajos,
apuntamos a un rango de 140 a 180 mg/dL (29-31).

Reversion de la coagulopatia: La coagulopatia aguda es un hallazgo comun en la TCE moderada
0 grave, se encuentra entre el 7 % y el 63 % de los pacientes (32). La etiologia de la coagulopatia
incluye anticoagulantes o antiplaquetarios, anticoagulacién enddégena o traumatismo sistémico
coexistente, que es su propio factor de riesgo independiente de coagulopatia. Independientemente
del empeoramiento clinico, la presencia de coagulopatia al ingreso es un predictor de mal prondstico,
con un riesgo de mortalidad 9 veces mayor y un riesgo de 30 veces mayor, de resultado desfavorable
(33). El tratamiento de la coagulopatia en el TCE consiste en mecanismos de reversion dirigidos a
la causa subyacente.

Se debe considerar la reversion de la anticoagulacién farmacoldgica con plasma fresco congelado o
concentrados de complejo protrombinico. La transfusion de plaquetas o desmopresina en pacientes
con terapia antiplaquetaria es controvertida; tiene riesgos definidos y no se ha demostrado un
beneficio sobre la mortalidad (34).

Profilaxis de trombosis venosa Profunda: No hay pruebas suficientes para respaldar las
recomendaciones sobre el agente preferido, la dosis 0 el momento de la profilaxis farmacologica
para la trombosis venosa profunda (25).

Sin embargo, sugerimos el uso de profilaxis mecanica con compresién neumatica intermitente al
ingreso para todos los pacientes con TCE y quimioprofilaxis con heparina no fraccionada 5000
unidades tres veces al dia o Enoxaparina 40 mg al dia 24 a 48 hrs horas después del ingreso en la
mayoria de los pacientes con TCE, con estabilidad confirmada en imagenes repetidas (35).



Sedantes y paralizantes: Los analgésicos, sedantes y bloqueantes Neuromusculares son
intervenciones comunes en TCE moderadas y graves, destinadas a reducir la lesion cerebral
secundaria, mediante la reduccién del CMRO2, reduccion de la PIC inducido por estimulos (tos) y
reduccién de radicales libres de oxigeno. Dentro los mas comunes incluyen propofol, midazolam,
fentanilo, ketamina y atracurio (36). Los intensivistas deben ser conscientes de los posibles efectos
secundarios, que incluyen hipotensién, shunt pulmonar y disminucion del gasto cardiaco que
conduce a una disminucion de la PPC, lo que puede potenciar una lesion cerebral secundaria. El
uso de barbituricos es un tema debatido durante mucho tiempo en el tratamiento de la PIC y la lesién
cerebral aguda en el TCE. Los datos sugieren que el uso de barbituricos en TCE moderada o grave
reduce los valores de PIC, pero no tiene efecto sobre la mortalidad o resultado funcional, mas al
contrario produce distintos tipos de complicaciones como hipotension, neumonia, ileo, aumentando
la duracion de la estadia en UTI (37-39). En base a estos hallazgos, los intensivistas deberian
reservar el uso de barbituricos para pacientes cuya PIC permanece refractaria a las intervenciones
médicas maximas (24).

Drenaje de LCR: El uso de una derivacion ventricular externa (DVE) como medio de drenaje de
LCR para tratar la PIC elevada, se basa en los principios fisioldgicos de la doctrina de Monro-
Kellie. El contenido de la boveda intracraneal, incluido el parénquima cerebral, el LCR y la sangre
arterial y venosa, crea un gradiente de presion transcortical conocido como PIC. Basado en
esta doctrina, el drenaje de LCR intenta reducir la presion relativa, ejercida dentro de la boveda,
reduciendo efectivamente la PIC. La evidencia que respalda el uso del drenaje de LCR para mejorar
la mortalidad y los resultados funcionales en el TCE es limitada y de baja calidad (40). Aunque los
efectos del drenaje de LCR sobre los resultados son limitados, hay suficiente evidencia disponible
para respaldar las mejoras de los pacientes en la PIC, la PPC, la PbtO2 y el metabolismo cerebral.
41).

Si muy bien, es potencialmente beneficioso para mitigar la lesion cerebral secundaria, pero el uso
de DVE no esta exento de riesgos, como: hemorragia del tracto asociado a la colocacion de drenaje
y estar atentos en la posibilidad de ventriculitis que puede ocurrir en mas del 20% de los pacientes
(42).

Craniectomia descompresiva: (intervencion consensuada con Neurocirugia)

La craniectomia descompresiva (CD) se ha reservado clasicamente para lesiones quirurgicas
agudas y casos de elevaciones refractarias de la PIC.

La CD primaria implica el tratamiento agudo o temprano de las lesiones quirdrgicas que requieren
evacuacion, incluidos los hematomas epidurales y subdurales y la PIC refractaria.

La CD secundaria se refiere al manejo tardio o retrasado de la PIC refractaria al tratamiento médico.

Dos ensayos histéricos compararon la mortalidad y resultados funcionales en cada grupo; (DECRA
[Early Decompressive Craniectomy in Patients With Severe Traumatic Brain Injury] and RESCUEicp
[Randomised Evaluation of Surgery with Craniectomy for Uncontrollable Elevation of Intracranial
Pressure]). Los resultados del ensayo DECRA, demostraron que una CD temporo parietal bifrontal
grande temprana, disminuyeron los valores de la PIC, pero no tuvo ningun beneficio sobre la
mortalidad, incluso aumentaron los resultados desfavorables (estado vegetativo). (43) Los Resultados
del ensayo RESCUEicp demostraron que una CD unilateral y tardia, disminuyeron los valores de
la PIC, disminuyo la mortalidad y proporcion6é una mayor probabilidad de independencia funcional.
(44) En base a esta evidencia, las guias actuales recomiendan la CD tardia para la PIC refractaria,
asi pudiendo mejorar los resultados, desaconsejan la CD temprana debido al empeoramiento de los
resultados y sugieren que tanto la CD temprana como la tardia son intervenciones satisfactorias para
reducir la carga general de la PIC (45).
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Tabla 27. Recomendaciones / Nivel de evidencia para realizacion de CD en TCE

Para mejorar la mortalidad y los resultados generales
Se recomienda CD secundaria, cuando la elevacion de PIC sea refractaria y tardia,
para mejorar la mortalidad y resultados funcionales.
Nivel lIA No se recomienda CD secundaria, cuando la elevacion de PIC refractaria sea
temprana, para mejorar la mortalidad y los resultados funcionales.

Se recomienda CD frontotemporoparietal grande (no menos de 12 x 15 cm o 15
cm de diametro) sobre una CD frontotemporoparietal pequefia para reducir la
mortalidad y mejorar los resultados neurolégicos.

Para el control de la PIC

Se sugiere que la CD secundaria, como tratamiento del aumento de PIC refractaria
temprana o tardia, reduce la PIC y la duracién de la unidad de cuidados intensivos,
aunque la relacion entre estos efectos y el resultado favorable es incierta.

Nivel lIA:

Fuente: Gregory, MD, PhD, Guidelines for the Management of Severe Traumatic Brain Injury: Neurosurgery; 2022. (46).

Otras intervenciones: Mencionamos algunas otras intervenciones destinadas a reducir la PIC
refractaria: La hipotermia tanto profilactica como intervencionista a multiples temperaturas objetivo.
La evidencia actual sugiere que la hipotermia reduce efectivamente la PIC, pero no mejora los
resultados (47, 48).

Hipotermia profilactica Nivel lIB: No se recomienda la hipotermia profilactica temprana (dentro de
las 2.5 h), a corto plazo (48 h después de la lesién) para mejorar los resultados en pacientes con
lesion difusa (24).

Glucocorticoides: no recomendamos su uso por los malos resultados, por ejemplo, el ensayo
CRASH, que reclutdé a 10 000 pacientes para recibir placebo o intervencion dentro de las 8 horas
posteriores al TCE, la mortalidad fue mayor en el brazo de esteroides tanto a las 2 semanas como
a los 6 meses (49).

Profilaxis y manejo de convulsiones: Las convulsiones sintomaticas son una causa comun de
lesion cerebral secundaria tanto en TCE moderado como grave y se clasifican como:

Convulsiones sintomaticas postraumaticas tempranas (<7 dias) y tardias (>7 dias), la prevalencia
oscilaentre el 2%y el 12% en pacientes con TCE moderado o grave, y las convulsiones electrograficas
subclinicas se presentan hasta en un 30% (50,51).

La presencia de convulsiones tempranas en TCE aumenta la probabilidad de epilepsia postraumatica
y corre el riesgo de potenciar una lesion cerebral secundaria debido a anomalias fisiologicas (52).

Para reducir esta carga, se recomienda un ciclo de 7 dias de anticonvulsivo profilactico en todos los
pacientes con TCE grave (53,54).

Ademas, se debe considerar el EEG continuo durante un maximo de 72 horas en todos los pacientes
con TCE moderada o grave para controlar los eventos subclinicos que pueden empeorar el resultado
o potenciar la PIC. En la actualidad, no hay datos que respalden el uso de anticonvulsivos profilacticos
después del dia 7 (55).

Si bien las Guias Braun Trauma Foundation, recomiendan fenitoina para prevenir las convulsiones
postraumaticas tempranas (24), preferimos el levetiracetam en este contexto (56).

Terapias hiperosmolares: La evidencia para el uso de terapias hiperosmolares en el manejo de
TCE se ha centrado clasicamente en la reduccion de la PIC con resultados secundarios centrados en



la PPC, la mortalidad y la mejora funcional. Hasta la fecha, los estudios han demostrado reducciones
efectivas, aunque aisladas, de la PIC y el edema cerebral, sin evidencia que respalde una mejoria
en la mortalidad o los resultados neurolégicos (57-59). El manitol y la solucién salina hiperténica
son intervenciones de primera linea en el tratamiento agudo; el uso de cada uno conlleva el riesgo
de eventos adversos, por ejemplo; hipovolemia y nefropatia osmética con el uso de manitol y lesion
renal aguda, acidosis metabdlica y edema pulmonar con solucion salina hipertonica. Un estudio del
2020 comparo los efectos del uso de solucién salina hiperténica en bolo y manitol sobre la duracion
de la PIC elevada, los hallazgos mostraron superioridad de la solucion salina hipertonica para reducir
la PIC y mejorar la hipoperfusion cerebral asociada (60). El ensayo COBI (Continuous Hyperosmolar
Therapy for Brain-Injured patients) publicado recientemente tuvo como objetivo evaluar la mortalidad
y el resultado funcional, y no encontrd una mejora significativa en los resultados funcionales a los 6
meses (61).

Hiperactividad simpatica paroxistica: Definido como actividad simpatica excesiva después de una
lesion cerebral aguda, incluye paroxismos de sintomas como taquicardia, taquipnea, hipertermia,
hipertension, diaforesis y cambios neuroldgicos (62). Desde el punto de vista patoldgico, la
hiperactividad simpatica paroxistica se debe a la pérdida del control inhibitorio de la excitacion, lo
que da lugar a un flujo simpatico excesivo, tiene una incidencia del 8% al 10% (63).

La presentacion clasica ocurre dentro de 1 a 2 semanas después del TCE, manifestdndose con
anomalias de los signos vitales teniendo sus raices en un trastorno neurologico central identificandose
a veces como fiebre de origen central (64). El tratamiento requiere un enfoque individualizado del
paciente basado en variables fisioldgicas en tiempo real, incluyendo la frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, fiebre y examen neuroldgico, dirigido a disminuir el impulso simpatico.

Por lo general, diferentes tipos de farmacos como: propranolol, gabapentina (este ultimo no forma
parte del LINAME) usados por via oral y opiaceos aplicados en forma IV (65). El tratamiento
debe ocurrir de manera escalonada con un aumento cuidadoso de la dosis y la evaluacién de la
respuesta.

TRATAMIENTO QUIRURGICO: (SEGUN CRITERIO DE NEUROCIRUGIA)

Hematoma Epidural: Las guias quirirgicas recomiendan la evacuacion de un hematoma epidural de
mas de 30 cm3 de volumen, independientemente del GCS; o evacuacion quirurgica de emergencia
para pacientes agudos en coma (GCS <9) que tienen anomalias pupilares (anisocoria) (66).

Hematoma subdural: Existe Indicaciones quirurgica si: grosor 210 mm, desviaciéon de la linea
media 25 mm, PIC >20 mm Hg, asimetria pupilar, independientemente del estado neurolégico. Otra
indicacion quirurgica es el deterioro neuroldgico (disminucion GCS mayor de 2 puntos en relacién
al ingreso). La mortalidad en mayores de 70 afios es muy alta, considerar la evacuacion quirurgica
(67).

Hematomas intraparenquimatoso: Se recomienda la evacuacion quirurgica de un hematoma
intracerebral traumatica (HIC) de fosa posterior cuando hay efecto de masa significativo (compresién
deltronco encefalico, colapso del cuarto ventriculo, borramiento de las cisternas basales o hidrocefalia
obstructiva) (68).

Cuando existe afeccion de hemisferios cerebrales, las guias quirtrgicas recomiendan craneotomia
con evacuacion si =2 50 cm3 o =2 20 cm3 si se localizan en el I6bulo temporal y provocan desviacion de
la linea media o compresion de las cisternas basales. Ya que también se podria realizar un enfoque
no quirdrgico, con monitorizacion de PIC y TC seriadas si no hay efecto de masa significativo y PIC
controladas (69).
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* TCE leve con factores de riesgo (a criterio médico).
» TCE leve con tomografia Marshall 2 a Il.

* TCE Moderado.

= TCE Grave.

A nivel superior en presencia Paciente, que no requiera A la resolucion del cuadro.
de signos de alarma, soporte vital de UTI.

necesidad de UTIl y/o TC de
encéfalo sugestiva.

Fallecimiento

Informe al Paciente y familiares acerca de:
= La condicion general de salud y la gravedad del cuadro.
= El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.
» Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.
= La necesidad de referir a otro establecimiento de mayor resolucién si el caso lo requiere.

» Explique las sefales de peligro, nauseas, cefalea, dolor abdominal, pérdida del conocimiento
o pérdida de agudeza visual.

* Precaucién para evitar accidentes.
= Sobre medidas preventivas relacionadas con estilos de vida y factores de riesgo ambientales.

= Oriente sobre: prevencion de accidentes (dentro y fuera el domicilio).

” ” 7

= Condicion general de salud y la gravedad del cuadro.
= El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.

* Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.



. CE10 126

TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR - EMBOLIA PULMONAR

CIE-10

126: Embolia pulmonar

Incluye: Infarto de la (arteria) (vena) pulmonar
Tromboembolia de la (arteria) (vena) pulmonar
Trombosis de la (arteria) (vena) pulmonar

Excluye: cuando complica:

e Aborto, embarazo ectdpico o molar (O00-007, 008.2)
* Embarazo, parto y puerperio (O88.-)

126.0: Embolia pulmonar con mencién de corazén pulmonar agudo
Corazon pulmonar agudo SAl
Cor pulmonale agudo SAl

126.9: Embolia pulmonar sin mencién de corazén pulmonar agudo
Embolia pulmonar SAl

La mayoria de las recomendaciones de esta Norma, se ha acotado teniendo en cuenta los grados de
recomendacion y los niveles de evidencia, formulados en la literatura internacional revisada.

El tromboembolismo pulmonar (TEP) se refiere a la obstruccién de la arteria pulmonar o una de sus
ramas por material (p. €j., trombo, tumor, aire o grasa) que se origind en otra parte del cuerpo, gran

porcentaje son ocasionados por un trombo, por lo que sera la revision principal para este tema de
las normas (1).

Se clasifican de la siguiente manera:

Tabla 28. Clasificacion de TEP segun diferentes criterios

TEMPORALIDAD
Aguda Signos y sintomas que se desarrollan inmediatamente después de la
obstruccién de los vasos pulmonares.
Subaguda Pacientes que se presentan dentro de los dias o semanas posteriores al
evento inicial
Crénica Aquellos que desarrollan sintomas de manera lenta reflejando sintomas de

hipertensién pulmonar durante muchos afnos.
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Estabilidad Hemodinamica
Inestable En su presentacion clinica se puede manifestar de las siguiente maneras:

1.- Paro cardiaco.

2.- Choque obstructivo (PA sistdlica <90mmHg o necesidad de vasopresores
para alcanzar PA sistélica >90mmHg con una reanimacién hidrica adecuada)
y (hipoperfusién organica — Estado mental alterado; piel fria e hipoperfundida;
Oliguria/anuria; aumento de lactato sérico)

3.- Hipotension persistente (PA sistdlica <90mmHg o descenso de la PA
sistdlica > a 40mmHg con duracion mayor a 15min, no causada por arritmia
nueva, hipovolemia o sepsis).(1)

Estable Son aquellos pacientes que no cumplen la definicion previa, pero cabe aclarar
que hay cierta gravedad en esta poblacion en aquellos pacientes con TEP
de bajo riesgo con hipotensién inicial que se estabiliza con fluidos o aquellos
con disfuncion del ventriculo derecho (VD) sin criterios de inestabilidad
hemodinamica (conocido como TEP submasivo o de riesgo intermedio).(1)

Sintomatologia
Sintomatico Sintomas que conducen a confirmacién imagenolégica del TEP.

Asintomatico Hallazgo incidental del TEP por imagenes, realizado por otra razén en
paciente sin sintomas.

Fuente: Adaptado de: Marti C, et al. Diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Respir J; 2019 y Tapson VF. Acute pulmonary embolism: current evidence,
recommendations, and opportunities for improvement. An Official American Thoracic Society Workshop Report. Ann Am Thorac Soc; 2018.

MORTALIDAD Y FACTORES DETERMINANTES

La mortalidad de la tromboembolia pulmonar ha cambiado con la introducciéon de los farmacos
fibrinoliticos y la disponibilidad de procedimientos intervencionistas, sin embargo esta esta sujeta
a la disponibilidad y acceso a los mismos de las diferentes poblaciones, observandose diferencias
entre las poblaciones observadas.

Paises desarrollados:
» Mortalidad global en UTI: 4-15% (2).
= Con trombolisis en TEP de alto riesgo: <3% (3).
Paises en vias de desarrollo:
» Mortalidad mas elevada, reportes de 18-30% (3).
* En contextos de recursos limitados: 40-50% (4).

Factores determinantes:
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» Gravedad inicial de la TEP con compromiso hemodinamico (3).

= Demora en el diagndéstico y tratamiento dirigido (3).

= Disponibilidad de terapias de reperfusiéon (trombolisis, embolectomia) (4).
Diferencias:

» Menor acceso a estudios diagndsticos oportunos (angio-TAC, ecocardiografia) (4).

= Limitaciones en monitorizacion invasiva de presiones (5).

= Restriccion de farmacos tromboliticos (6).




En conclusién, la mortalidad por TEP grave tratada en UTI es significativamente superior en paises de
bajos y medianos ingresos, determinada por limitaciones en el acceso a una atencién especializada
y disponibilidad de recursos.

CRITERIOS DE ADMISION A UTI

Los pacientes con tromboembolia pulmonar (TEP) que presentan signos de disfuncion del ventriculo
derecho, shock o inestabilidad hemodindmica, disnea, insuficiencia cardiaca o biomarcadores
elevados de lesién miocardica o disfuncion del ventriculo derecho, deben ser considerados para
ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UTI). La decisién debe basarse en una evaluacién
integral del paciente, incluyendo la gravedad de la TEP, la presencia de comorbilidades y el riesgo
de muerte temprana. (7)

Justificacion: La TEP puede llevar a la disfuncion del ventriculo derecho y eventualmente a la
insuficiencia cardiaca derecha y shock, lo que aumenta el riesgo de muerte. Los pacientes con estos
signos y sintomas tienen un mayor riesgo y pueden requerir terapias avanzadas disponibles en la
UTI, como la trombodlisis, la embolectomia o el soporte hemodinamico. (8,9)

PRINCIPALES CAUSAS / ETIOLOGIA

Hay una coleccion extensa de factores ambientales y genéticos predisponentes para TEP similares
a los del tromboembolismo venoso (TEV), se considera que el TEV es una consecuencia de la
interaccion entre los factores de riesgo relacionados con el paciente, generalmente permanentes y
los factores de riesgo relacionados con el entorno, generalmente temporales. (8,9)

Tabla 29. Factores de riesgo asociados a TEP. (8,9)

FUERTES FACTORES DE RIESGO
=  Fractura de miembro inferior.

=  Hospitalizacion por insuficiencia cardiaca o fibrilacion/aleteo auricular (en los 3 meses an-
teriores).

= Reemplazo de cadera o rodilla.

=  Trauma mayor.

= Infarto de miocardio (en los 3 meses anteriores).
=  Tromboembolismo venoso anterior.

= Lesion de la médula espinal.

FACTORES DE RIESGO MODERADO

=  Cirugia artroscoépica de rodilla.

= Enfermedades autoinmunes.

=  Transfusion de sangre.

= Lineas venosas centrales.

=  Catéteres y cables intravenosos.

=  Quimioterapia.

= Insuficiencia cardiaca congestiva o insuficiencia respiratoria.
= Agentes estimulantes de la eritropoyesis.

=  Terapia de reemplazo hormonal (depende de la formulacion).
= Fertilizacion in vitro.
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=  Terapia anticonceptiva oral.

=  Periodo posparto.

= Infeccién (especificamente neumonia, infeccién del tracto urinario y VIH).
=  Enfermedad inflamatoria intestinal.

= Cancer (mayor riesgo en la enfermedad metastasica).

=  Accidente cerebrovascular paralitico.

=  Trombosis venosa superficial.

=  Trombofilia.

FACTORES DE RIESGO DEBILES

=  Reposo en cama >3 dias.

= Diabetes mellitus.

=  Hipertension arterial.

= Inmovilidad debido a estar sentado (por ejemplo, viajes prolongados en automavil o avion).
= Edad creciente.

=  Cirugia laparoscopica (por ejemplo, colecistectomia).

=  Obesidad.

=  El embarazo.

=  Venas varicosas.

Fuente: Adaptado de: Piran S, Le Gal G, Wells PS, Gandara E, Righini M, Rodger MA, et al. Outpatient treatment of symptomatic pulmonary embolism: A systematic review and meta-
analysis. Thromb Res; 2013 y Vicaut E. Acute pulmonary embolism. A current therapeutic strategy. Ann Cardiol Angeiol - Paris); 2013.

VIH = virus de la inmunodeficiencia humana; OR = razdn de probabilidades; TEV = tromboembolismo
Venoso.

DIAGNOSTICO

Para aquellos pacientes hemodinamicamente estables se sugiere inicialmente scores de prediccién
de probabilidad de TEP, se puede utilizar tanto la versién original como la simplificada, el dimero D
es otra herramienta importante para llegar discernir y solicitar si se requiere estudios con imagenes
diagnosticas que se desglosaran a continuacion. En caso de pacientes inestables con imposibilidad
de traslado a imagenes diagnésticas, la ecocardiografia o la ecografia con compresién venosa in situ
donde se encuentra el paciente puede utilizarse para el diagnéstico presuntivo de TEP y justificar la
administracion de tromboliticos. Las escalas de prediccion utilizadas con mas frecuencia son la regla
de Ginebra revisada y la regla de Wells. (10) Ambas escalas de prediccion se han simplificado en un
intento de aumentar su adopcion en la practica clinica; las versiones simplificadas han sido validadas
en diferentes estudios comparativos prospectivos. (11,12)



Tabla 30. Regla revisada de prediccién clinica de Ginebra para la embolia pulmonar

Elementos Puntos de la regla de decision clinica
Version original *  Versién simplificada ™

EP o TVP previa 3 1
Ritmo cardiaco

75-94 Ipm 3 1

=95 Ipm 5 2
Cirugia o fractura en el ultimo mes 2 1
Hemoptisis 2 1
Cancer activo 2 1
Dolor unilateral en miembros inferiores 3 1
Dolor a la palpacion venosa profunda en 4 1

miembros inferiores y edema unilateral

Edad >65 afos 1 1
Probabilidad clinica

Puntuacion de tres niveles

Bajo 0-3 0-1

Intermedio 4-10 2-4

Alto 211 25
Puntuacién de dos niveles

PE-improbable 0-5 0-2

PE-probable =26 23

Fuente: Adaptado de: Douma RA, Mos IC, Erkens PM, Nizet TA, Durian MF, Hovens MM, van Houten AA, Hofstee HM, Klok FA, ten Cate H, Ullmann EF, Biiller HR, Kamphuisen PW,
Huisman MV; Prometheus Study Group. Performance of 4 clinical decision rules in the diagnostic management of acute pulmonary embolism: a prospective cohort study. Ann Intern
Med; 2011 y Douma R, Gibson NS, Gerdes VE, Buller HR, Wells PS, Perrier A, Le Gal G. Validity and clinical utility of the simplified Wells rule for assessing clinical probability for the
exclusion of pulmonary embolism. Thromb Haemost; 2009.

TVP = trombosis venosa profunda; EP = embolia pulmonar. Dimero D. El valor predictivo negativo de
la prueba del dimero D es alto, por lo tanto su valor predictivo positivo es bajo, por lo que la prueba no
es util para confirmar la EP. El dimero D también esta mas frecuentemente elevado en pacientes con
cancer en pacientes hospitalizados en infecciones graves o enfermedades inflamatorias y durante el
embarazo (11). El dimero D actualmente se ajusta por edad a partir de los 50 afios (edad en anos*10
ug/L).
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Tabla 31. Pruebas de imagen para el diagnéstico de la embolia pulmonar

Fortalezas Debilidades/limitaciones Radiacion
CTPA " » Estudio disponible en » Exposicion a la radiacion » Exposicion
varios centros. « Exposicién al contraste de significativa a
« Excelente precision yodo: la radiacion del
* Bajatasa deresultados + Uso limitado en alergia al ]Ee“do mamario
no concluyentes (3-5%) yodo e hipertiroidismo .g\r:aerz]nlno
* Puede proporcionarun  * Riesgos en mujeres : '
diagnéstico alternativo si embarazadas y lactantes
se excluye la EP. « Contraindicado en
» Corto tiempo de insuficiencia renal grave
adquisicion. « Poca disponibilidad y falta
de acceso en diferentes
poblaciones.
Gammagrafia -« Casisin * No disponible de forma * Radiacién
Pulmonar 6 contraindicaciones general en nuestro medio mas baja que
« Relativamente barato + No concluyente en el 50% CTPA.
« Fuerte validacion en de los casos.
estudios prospectivos de + No se puede proporcionar
resultados de manejo un diagnostico alternativo si
se excluye la EP.
SPECTV/IQ' - Casisin * No disponible de forma * Radiacién
contraindicaciones. general en nuestro medio mas baja que
« Alta precision segun los  « Variabilidad de los criterios CTPA.
datos disponibles. diagnosticos.
* No se puede proporcionar
un diagnostico alternativo si
se excluye la EP.
Angiografia » Estudio estandar de oro. + No disponible de forma * Radiacion mas
pulmonar general en nuestro medio alta.

e Procedimiento invasivo.

Fuente: Adaptado de: Le Gal G, Righini M, Roy PM, Sanchez O, Aujesky D, Bounameaux H, Perrier A. Prediction of pulmonary embolism in the emergency department: the revised
Geneva score. Ann Intern Med; 2006, Klok FA, Mos IC, Nijkeuter M, Righini M, Perrier A, Le Gal G, Huisman MV. Simplification of the revised Geneva score for assessing clinical
probability of pulmonary embolism. Arch Intern Med; 2008, Stein PD, Fowler SE, Goodman LR, Gottschalk A, Hales CA, Hull RD, Leeper KVJr, Popovich JJr, Quinn DA, Sos TA, Sostman
HD, Tapson VF, Wakefield TW, Weg JG, Woodard PK; PIOPED Il Investigators. Multidetector computed tomography for acute pulmonary embolis. N Engl J Med; 2006 y Bajc METRO,
Olsson B, Palmero j,Jonson B. SPECT de ventilacién/perfusion para el diagnéstico de embolia pulmonar en la practica clinica. J Intern Med; 2008.

CTPA = Angiografia pulmonar por tomografia computarizada; EP = embolia pulmonar; SPECT =
tomografia computarizada por emision de foton unico; V/Q = ventilacion/perfusion (gammagrafia
pulmonar).

Ecocardiografia: La ecocardiografia es util en la evaluacion y seguimiento de los pacientes con
tromboembolia pulmonar, el empleo de la misma en nuestro medio esta sujeta a la disponibilidad.

Parametros Clinicos: La falla aguda del VD, que resulta de un llenado del VD deficiente y/o una
salida de flujo del VD reducida, es un determinante critico del resultado en la EP aguda. Taquicardia,
PA sistolica baja, insuficiencia respiratoria (taquipnea y/o SaO 2 baja) y sincope, solos o en
combinacion, se han asociado con un prondéstico desfavorable a corto plazo en la EP aguda.



Es importante aproximarse al conocimiento de cuan grave esta el paciente a causa del TEP. De las
puntuaciones clinicas que integran la gravedad de la EP y la comorbilidad, el Pulmonary Embolism
Severity Index (PESI) (Cuadro 1) es la que ha sido mas ampliamente validada hasta la fecha.

La principal fortaleza del PESI radica en la identificacién confiable de pacientes con bajo riesgo de
mortalidad a los 30 dias (PESI clases | y ). En vista de la complejidad del PESI original, que incluye
11 variables ponderadas de manera diferente, se ha desarrollado y validado una version simplificada
(sPESI; Cuadro 1). Al igual que con la version original del PESI, la fortaleza del sPESI radica en la
identificacion confiable de pacientes con bajo riesgo de mortalidad a los 30 dias.

Tabla 32. indice de gravedad de la embolia pulmonar original y simplificado

Parametro Version original Version simplificada
Edad Edad en afios ! puntf) (sila edad es
>80 afios)

Sexo masculino +10 puntos -

Cancer +30 puntos 1 punto

Insuficiencia cardiaca crénica +10 puntos 1 punto

Enfermedad pulmonar crénica  +10 puntos

Pulso 2110 Ipm +20 puntos 1 punto

PA sistolica <100 mmHg +30 puntos 1 punto

Frecyen_ma resplratqua >30 +20 puntos a

respiraciones por minuto

Temperatura <36°C +20 puntos -

Estado mental alterado +60 puntos -

Sratl;liirjlcgz)od/oe oxihemoglobina +20 puntos 1 punto
Estratos de riesgo @
* Clase I: £65 puntos * 0 puntos = riesgo de
* muy bajo riesgo de mortalidad a mortalidad a 30 dias

los 30 dias (0-1,6 %) 1,0 %

¢ Clase II: 66-85 puntos * (IC del 95 %: 0,0-2,1
* bajo riesgo de mortalidad (1,7- %)

3,5%)

* Clase lll: 86-105 puntos

* riesgo de mortalidad moderado
(3,2-7,1 %)

* Clase IV: 106-125 puntos

* alto riesgo de mortalidad (4.0—
11.4%)

* Clase V: >125 puntos

* riesgo de mortalidad muy alto
(10,0-24,5%)

Fuente: Serie de casos de tromboembolismo pulmonar de riesgo intermedio. Natalia Estrella, Leonardo Ripa, Martin Ferraro, Raquel Saa Zaranddn. Revista del Consejo Argentino de
Residentes de Cardiologia; 2023.

* 21 punto(s) = riesgo
de mortalidad a los 30
dias 10,9 % (IC 95 %
8,5-13,2 %)

PA = presion arterial; bpm = latidos por minuto; IC = intervalo de confianza.
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIAL

* Dimero D (Férmula ajustada por edad).

= Troponina.

= ProBNP.

= Laboratorio estandar completo.
IMAGENES

« ECG.

= ETT/ Ultrasonografia de compresion.

« CTPA.

» Gammagrafia pulmonar.

« SPECT V/Q.

= Angiografia pulmonar.

”

= Choque séptico/anafilactico.

* Mediastinitis.

= Neumotorax a tension.

» Reflujo/espasmo esofagico.

= Taponamiento pericardico.

= Causas musculoesqueléticas.
= Diseccion aortica.

= Causas psiquiatricas.

» Infarto agudo de miocardio.

» Colagenopatias (LES, sarcoidosis, esclerodermia, poliarteritis).
= Choque cardiogénico.

= Crisis suprarrenal.

MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL

» Realizacion de escala de prediccién clinica y segun el grado de probabilidad referirlo
inmediatamente a nivel de mayor complejidad.
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» Oxigeno suplementario para lograr Sat 02 >90%
SEGUNDO Y TERCER NIVEL
« Control de signos vitales.

= Evaluar en forma ordenada ABCD.




Hincapié en evaluar estabilidad hemodinamica.

Acceso venoso periférico con o sin fluidos endovenoso dependiendo de estabilidad
hemodinamica.

Si estable:

Si saturacion de 02 <90% colocacién de O2 suplementario.

Anticoagulacion empirica segun sospecha clinica de TEP, valorar riesgo de hemorragia y
encaminar pruebas diagnosticas definitivas.

Si Inestable:

Si saturacion de 02 <90% colocacion de O2 suplementario, valorar ABCD para ver si pasible
de intubacion orotraqueal.

Solicitar ecocardiografia a la cabecera del paciente, si signos presuntivos de TEP administracion
de tromboliticos, si no se tiene experiencia en la realizacion de ecocardiografia se puede
realizar eco-compresion de venas femorales proximales. Si no se es pasible de ecocardiografia/
ecocompresion de venas femorales proximales, individualizar riesgo/beneficio, en caso no se
trombolice, se debe realizar anticoagulacién empirica lo antes posible.

Expansion hidrica de preferencia menor de 500ml de solucion isoténica valorando la perfusion
de forma continua. Si con la anterior expansién no existen cambios en la perfusion, inicio de
vasopresores (de preferencia noradrenalina), valorar dobutamina.

Si se estabiliza con la expansion hidrica y la sospecha clinica de TEP es alta se anticoagula
inmediatamente con heparina no fraccionada (HNF) y estudios de imagenes para diagndstico
definitivo.

Si se estabiliza con la expansion hidrica y la sospecha clinica de TEP es moderada o baja el
uso de anticoagulacion empirica depende del tiempo que se realice los estudios diagndsticos.

Si permanece inestable hemodinamicamente y la sospecha clinica es baja 0 moderada iniciar
anticoagulacion empirica, ver si se puede realizar estudios diagnéstico, la trombdlisis no esta
justificada en esta poblacion.

MEDIDAS ESPECIFICAS
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Pacientes hemodinamicamente estables:

TEP de riesgo bajo e intermedio

Riesgo de sangrado bajo, indicada la anticoagulacion.

Riesgo de sangrado alto o contraindicada la anticoagulacion, se deberia colocar filtro en vena
cava inferior.

Riesgo de sangrado moderado o alto, evaluar relacion riesgo beneficio.

Factores de riesgo de sangrado mayor con terapia anticoagulante estimado de sangrado
mayor en categorias de riesgo bajo, moderado y alto
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Tabla 33. Factores de riesgo asociados a TEP /Riesgo absoluto estimado de hemorragia mayor

Edad >75 afios
Sangrado previo
Cancer
Cancer metastasico
Insuficiencia renal
insuficiencia hepatica
Trombocitopenia
Trauma previo
Diabetes
Anemia
Terapia antiplaquetaria
Mal control anticoagulante
Comorbilidad y capacidad funcional reducida
Cirugia reciente
caidas frecuentes
Abuso de alcohol
Riesgo absoluto estimado de hemorragia mayor (%)

Categorizacion Riesqo baio Riesao moderado Alto riesgo
del riesgo de 9 J g . (22 factores de
A (0 factores de riesgo) (1 factor de riesgo) .
sangrado riesgo)

Anticoagulacion 0 a 3 meses

Riesgo de referencia (%) 0.6 1.2 4.8
Aumento del riesgo (%) 1 2 8
Riesgo total (%) 1.6 3.2 12.8

Fuente: Adaptado de: Marti C, et al. Diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Respir J; 2019 y Tapson VF. Acute pulmonary embolism: current evidence,
recommendations, and opportunities for improvement. An Official American Thoracic Society Workshop Report. Ann Am Thorac Soc;2018.

En comparacion con los pacientes de bajo riesgo, se asume que los pacientes de riesgo moderado
tienen un riesgo 2 veces mayor y los pacientes de riesgo alto un riesgo 8 veces mayor de hemorragia
mayor.

Anticoagulacion:

= Inicial: Administracion temprana, teniendo en cuenta factores que influyen en la seleccién del
tipo de anticoagulante.
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Tabla 34. Factores que influyen en la seleccién del tipo de anticoagulante

Factor Anticoagulante preferido
Cancer Heparina de bajo peso molecular (HBPM),
inhibidores del factor Xa.
Se prefiere la terapia oral una vez al dia Rivaroxaban, AVK.
Enfermedad hepatica y coagulopatia HBPM
Enfermeqad renal y aclaramiento de creatinina AVK (antagonista dependiente de la vitamina K)
<30 ml/min
Arteriopatia coronaria AVK, rivaroxaban, apixaban

Dispepsia o antecedentes de hemorragia

Gastro Intestinal AVK, apixaban

Uso de terapia trombolitica Infusion de heparina no fraccionada (HNF)
Se necesita agente de reversion AVK, HNF
Embarazo o riesgo de embarazo HBPM

VKA: antagonista dependiente de la vitamina K (Warfarina, acenocumarol)
Nomograma para ajustar heparina no fraccionada en adultos utilizando TPTA

Bolo: 80 unidades/kg (utilizando el peso corporal total).

Maximo = 10 000 unidades.

Tasa de infusién inicial: 18 unidades/kg/h (usando el peso corporal total).

Maximo = 2000 unidades/hora.

Respuesta ULz
(segundos)

» Bolo 25 unidades/kg.

» Aumentar la infusion en 3 unidades/kg/hora. <40

» Repita la muestra en 6 horas.

» Aumentar la infusion en 2 unidades/kg/hora.

» Repita la muestra en 6 horas. 40249
* Aumentar la infusion en 1 unidad/kg/hora.
: 50 a 69
» Repita la muestra en 6 horas.
= SIN CAMBIOS (dentro del rango terapéutico).
» Repita la muestra en 6 horas.
- , . 70a 110
= Una vez en rango terapéutico en dos muestras continuas, puede cambiar a la
toma de una muestra por dia.
» Disminuir la infusion en 1 unidad/kg/hora.
_ 111a120
» Repita la muestra en 6 horas.
» DETENGA LA INFUSION durante 1 hora, luego disminuya en 2 unidades/kg/hora.
, . 2 . ., 121 a2 130
* Repita la muestra en 6 horas después de reiniciar la infusién.
» DETENGA LA INFUSION durante 1 hora, luego disminuya en 3 unidades/kg/hora. 131 a 140

* Repita la muestra en 6 horas después de reiniciar la infusion.
» DETENGA LA INFUSION durante 2 horas, luego disminuya en 4 unidades/kg/
hora. 141 a 150
» Repita la muestra en 6 horas después de reiniciar la infusion.
» DETENGA LA INFUSION durante 2 horas, luego disminuya en 5 unidades/kg/
hora y notifique al médico >150
» Repita la muestra en 6 horas después de reiniciar la infusion.

Fuente: Adaptado de: Gosselin RC, et al. Injuries: the neglected burden in developing countries. Bulletin of the World Health Organization; 2009, Sasiela WJ. Global access to essential
medications for pulmonary arterial hypertension and pulmoary thromboembolic disease. Advances in Pulmonary Hypertension;2015, Meyer G, Vicaut E, Danays T, et al. Fibrinolysis for
patients with intermediate-risk pulmonary embolism. N Engl J Med; 2014 y Piran S, Le Gal G, Wells PS, Gandara E, Righini M, Rodger MA, et al. Outpatient treatment of symptomatic
pulmonary embolism: A systematic review and meta-analysis. Thromb Res; 2013.
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TPTA o KPTT: Tiempo de tromboplastina parcial activada; Ul: unidades internacionales.

* Heparina de bajo peso molecular: Enoxaparina 1 mg/kg peso cada 12 hrs. subcutanea.
Indicaciones de intubacion:
Las indicaciones mas comunes para la intubacion traqueal son:

= Insuficiencia respiratoria aguda.

= Oxigenacion o ventilacion inadecuadas (Sat 02 <90%, en EPOC Sat 02 < 88% de manera
sostenida).

= Proteccién de las vias respiratorias en un paciente con estado mental deprimido (Glasgow <o=
8)

Los pacientes con dificultad respiratoria grave generalmente se intuban. Para los pacientes
hemodinamicamente inestables, deben evitarse los agentes que empeoran la hipotension (p. ej.,
propofol, midazolam).

Pacientes hemodinamicamente Inestables
Terapia Trombolitica sistémica:
Tenecteplase: Administre la dosis como un bolo Unico durante 5 a 10 segundos.
= <60 kg: 30 mg
» 260 a <70 kg: 35 mg
= 270 a <80 kg: 40 mg
» 280 a <90 kg: 45 mg
= 290 kg: 50 mg

Instituir o reanudar la anticoagulacion parenteral después de la administracion de tromboliticos,
recibiendo heparina no fraccionada (HNF) durante al menos 24h, no se inician anticoagulantes de
accion prolongada (ej. HBPM) y agentes orales (DOAC, warfarina) por riesgo a sangrado tardio y
que requiera cese de anticoagulacion. Una vez estables durante 24 a 48h los pacientes deben pasar
a un agente oral (16-19).

En el Primer nivel derivar todo Mejoria clinica con base en En Segundo o Tercer nivel de-
paciente con criterios clinicos el tratamiento. No requiere rivar o transferir a paciente que

de TEP apoyados en escalas soporte vital. no es pasible de medidas diag-
predictivas. nostico/terapéuticas en el cen-
tro médico inicial como por e;.:

Fallecimiento requerimiento de colocacion de

filtro vena cava /falta de trombo-
liticos/ personal capacitado para
estudios tomograficos con con-
traste/ hemodinamia. Resuelto el
cuadro.



= Condicién general de salud y la gravedad del cuadro.

= El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.
* Procedimientos a ser utilizados asi como sus riesgos y beneficios.

El enfoque inicial para los pacientes con sospecha de embolia pulmonar (EP) debe centrarse en
estabilizar al paciente mientras se realizan la evaluacion clinica y las pruebas diagnésticas definitivas,
mientras tanto realizar soporte respiratorio y hemodinamico.
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ANEXO EDITORIAL
ACTUALIZACION:

Ministerio de Salud y Deportes - Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad
Sociedad Boliviana de Medicina Critica y Terapia Intensiva.

Servicios Departamentales de Salud

AUTORIA Y COAUTORIA DE CAPITULOS :

Dr. José Bernardo Antezana Mufioz (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva; Hospital
Seton, UTI, CPS de Cochabamba; y Clinica Los Angeles). Autor de los siguientes capitulos:
Coagulacién Intravascular Diseminada-CID; Falla Hepatica Aguda — Insuficiencia Hepatica No
Clasificada; Falla Renal Aguda y Trauma Toracico.

Dr. Paul Cardozo Gil (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva, Neurointensivismo;
Hospital Obrero N°3 de la CNS). Autor de los siguientes capitulos: Accidente Cerebrovascular
Isquémico Agudo o Ictus; y Traumatismo Craneoencefalico.

Dr. Juan Pablo Mérida (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva; Hospital San Juan de
Dios, Santa Cruz; y Clinica Foianini). Autor del siguiente capitulo: Trauma Abdominal y Pélvico.

Dra. Vanesa Yovanka Mercado Telleria (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva;
Hospital San Juan de Dios, Santa Cruz). Autora del siguiente capitulo: Cetoacidosis Diabética.

Dr. Carlos Rivera Jiménez (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva; Hospital Obrero
N°3, CNS, Santa Cruz). Autor de los siguientes capitulos: Tromboembolismo Pulmonar — Embolia
Pulmonar.

Dr. Walter Nelson Montalvo Flores (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva, Hospital
Obrero N°3, CNS, Santa Cruz). Autor del siguiente capitulo: Sindrome Coronario Agudo - Infarto
Agudo de Miocardio con elevacion del segmento ST - Angina Inestable — Infarto Agudo de
Miocardio sin elevacion del segmento ST.

Dr. José Antonio Viruez Soto (Alta Especialidad en Medicina Critica Obstétrica, Medicina Critica y
Terapia Intensiva; Jefe del Departamento de Apoyo Critico, Hospital del Norte, El Alto — La Paz).
Autor de los siguientes capitulos: Choque Hemorragico Obstétrico; Edema Agudo de Pulmén de
Altura; y Trastornos Hipertensivos del Embarazo, Parto y Puerperio.

Dr. Willy Enrriqgue Pozo Soto (Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva; Clinica Las
Ameéricas; Hospital Plan 3000, Santa Cruz). Autor del siguiente capitulo: Sepsis y Choque Séptico.

Dr. Vladimir Mamani (Intensivista, Presidente de la Sociedad Boliviana de Medicina Critica y
Terapia Intensiva). Elaborador del siguiente capitulo: Aspectos Generales de la Atencién Clinica
en Terapia Intensiva.

CO-AUTORES DE CAPITULOS:

Dr. Edwin Emilio Marmol Cazas (Cirujano Toracico, Hospital Clinico Viedma, Cochabamba).
Colaborador en la elaboracién de la siguiente Norma: Trauma Toracico.

Dr. Maiko Alejandro Tavera Diaz (Nefrélogo; Hospital Seton, CPS, Cochabamba). Colaborador
en la elaboracion de las siguientes Normas: Coagulacion intravascular diseminada CID; Falla
hepatica aguda — Insuficiencia hepatica no clasificada; Falla renal aguda.



Dr. Victor Villarroel Saavedra (Especialista en Neurologia y Enfermedad Cerebro Vascular).
Colaborador en la elaboracion de las siguientes Normas: Traumatismo Craneoencefalico; y
Accidente cerebrovascular isquémico agudo o ictus.

Dr. Andrés Camargo (Especialista en Neurologia y Enfermedad Cerebrovascular). Colaborador
en la elaboracion de las siguientes Normas: Traumatismo craneoencefalico; y Accidente
Cerebrovascular Isquémico Agudo o Ictus.

Dra. Vanesa Montafio Claure (Especialista en Imagenologia Neuro-Radiologia). Colaboradora
en la elaboracion de las siguientes Normas: Traumatismo Craneoencefélico; y Accidente
Cerebrovascular Isquémico Agudo o Ictus.

REVISION FINAL:

Dra. Mariana Camila Ramirez Lopez — Viceministra de Gestion del Sistema Nacional de Salud.

Dr. Yecid Humacayo Morales - Director de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de
Salud y Deportes.

Dr. Marco Antonio Manguia Calizaya — Jefe de la Unidad de Redes de Servicios de Salud y
Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

REVISION:
MINISTERIO DE SALUD Y DEPORTES:

Dra. Giovana Cantuta Aruni - Responsable de Salud Materna del Area del Continuo de la Unidad
de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dr. Carlos Calizaya Morales - Profesional Técnico del Area de Calidad y Auditoria en Salud -
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Rocio Troche Choque - Profesional Técnico del Area de Redes - Unidad de Redes de
Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes

Dr. Santiago Alizares Gonzales - Profesional Técnico del Area de Redes - Unidad de Redes de
Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes

Dra. Rossi Leonela Calizaya Posada - Profesional Técnico VIII de la Unidad de Redes de Servicios
de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Patricia Soledad Apaza Peralta - Profesional Técnico del Area del Continuo - Unidad de
Redes de Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dra. Silvia Eugenia Paco Laura - Profesional Técnico de Salud Materna - Unidad de Redes de
Servicios de Salud y Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

Dr. Efrain Monje Arteaga - Profesional Técnico de la Unidad de Redes de Servicios de Salud y
Calidad, Ministerio de Salud y Deportes.

SOCIEDAD BOLIVIANA DE MEDICINA CRITICAY TERAPIA INTENSIVA

Dr. Vladimir Mamani — Intensivista, Presidente de la Sociedad Boliviana de Medicina Critica 'y
Terapia Intensiva

Dr. Daniel Alberto Quispia Sade (Secretario de Actas SBMCTI).
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Dra. Rosio Gumucio Charro (Vocal SBMCTI).
* Dr. Simén Patricio Gutiérrez (Presidente SBMCTI — Filial La Paz).
= Dr. Adolfo Israel Vasquez Cuellar (SBMCTI - Filial La Paz).
Dr. Carlos Herminio Ibafiez Guzman (SBMCTI - Filial La Paz).
Dr. Juan Carlos Zapata (SBMCTI - Filial La Paz).
Dr. Ronnie Casas Mamani (SBMCTI - Filial La Paz).
* Dra. Silvia Laura (SBMCTI - Filial La Paz).
= Dra. Julia Amaru Zegarra (SBMCTI - Filial La Paz).
Dr. Sandro Randolph Chavarria Villavicencio (SBMCTI - Filial La Paz).
Dra. Vanessa Sirpa (SBMCTI - Filial La Paz).
* Dra. Noemi Ali Yucra (SBMCTI - Filial La Paz).
= Dr. Zenon Viscarra Machaca (SBMCTI - Filial La Paz).
Dra. Carolay Matilde Butrén Pericén (Presidente SBMCTI - Filial Cochabamba).
Dr. Jesse Salvatierra Arias (secretario General SBMCTI - Filial Cochabamba).
Dra. Monica Etna Crespo Ramirez (Presidente SBMCTI - Filial Santa Cruz).
* Dra. Raquel Tapia Donaire (Vicepresidente SBMCTI — Filial Santa Cruz).
» Dr. Franklin Ayala Poma (SBMCTI - Filial Santa Cruz).
Dr. Enrique Javier Dorado Quintanilla (Presidente SBMCTI - Filial Oruro).
Dr. Roberto Zelaya Flores (Vicepresidente SBMCTI - Filial Oruro).
» Dra. Lizeth Karen Aguilar Zambrana (Secretaria de Hacienda SBMCTI — Filial Oruro).
» Dr. Pedro Luis Goytia Quispaya (Vocal SBMCTI - Filial Oruro).
Dr. Alvaro Roger Rueda Velasco (Secretario de Actas SBMCTI - Filial Oruro).
Dra. Melina Micaela markoff Sanchez (SBMCTI - Filial Oruro).
Dra. Patricia Rocha (Presidente SBMCTI - Filial Potosi).
* Dra. Erika Ocampo Fernandez (SBMCTI - Filial Potosi).
» Dr. José Marcelo Barriga Garcia (Presidente SBMCTI - Filial Pando).
Dr. Marco Antonio Gumucio Villarroel (Comité Cientifico SBMCTI - Filial Pando).
Dr. Eloy Paycho Anagua (Secretario General SBMCTI - Filial Pando).
* Dr. Domingo Alurralde Calderdn (Presidente SBMCTI — Filial Chuquisaca).
* Dr. Mario Alex Vargas Carvallo (SBMCTI - Filial Chuquisaca).
Dr. Elias Pablo Arévalo Garvizu (SBMCTI - Filial Chuquisaca).
Dr. Roberto Mérida Maldonado (Presidente SBMCTI - Filial Tarija).
» Dr. Roberto Figueroa (SBMCTI - Filial Tarija).
* Dra. Coraly Camacho (SBMCTI - Filial Tarija).
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= Dra. Maria De Los Angeles Ruiz (SBMCTI - Filial Tarija).

* Dr. Joel Gutiérrez Beltran (Intensivista — Chuquisaca).

* Dra. Ximena Carla Cortez Candi (Intensivista — Chuquisaca).

» Dr. Mario Alex Vargas Carballo (Intensivista — Chuquisaca).

= Dr. Bernardo Zelaya Acuia (Intensivista — Chuquisaca).

* Dra. Elizabeth Mary Montero (Intensivista — Chuquisaca).

* Dr. Juan Carlos Huanapaco (Intensivista — Chuquisaca).

SERVICIOS DEPARTAMENTALES DE SALUD

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.

* Dra. Dalila Davalo Hillman - Responsable Programa del Continuo, (Punto Focal).
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - LA PAZ.

* Dr. Guillermo Moor Barrenechea - Jefe de la Unidad de Gestion Hospitalaria, (Punto Focal).
= Dr. José Antonio Viruez Soto - Terapia Intensiva, Hospital del Norte.

* Dr. Michael Hugo Eduardo Kessler - Terapia Intensiva, Hospital Municipal Boliviano Holandés.
= Dr. Javier Alejandro Ponce Morales - Terapia Intensiva, Hospital de Clinicas.

* Dra. Priscila Villafuerte Mollinedo - Terapia Intensiva, Hospital de Clinicas.

= Dr. Luis Enrique Loza Chavez - Terapia Intensiva, Hospital de Clinicas.

= Dr. Gaston Mendoza Copa - Terapia Intensiva, Hospital de Clinicas.

SERVICIO REGIONAL DE SALUD - EL ALTO.

» Dra. Nilda Pamela Ramos - Responsable Area de Redes y Gestién de Calidad.

» Dra. Edith Luque - Responsable del Area del Continuo.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.

» Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas — Responsable Area de Hospitales e Institutos, (Punto Focal).

* Dr. Gustavo Eduardo Castellén Arancibia - Medicina Critica y Terapia Intensiva, Hospital San
Pedro Claver.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.
» Dra. Katrin Daniela Sivila Marquez - Médico Intensivista, Hospital Regional San Juan de Dios.
» Dr. David Becerra Nallar - Médico Intensivista; Hospital Regional San Juan de Dios.

* Dr. Jhossmar Cristians Auza Santibafiez - Terapia Intensiva, Hospital del Gran Chaco Fray
Quebracho.

» Dr. Miguel Angel Duran - Terapia Intensiva, Hospital Virgen de Chaguaya.
* Lic. Maria Virginia Cazdn - Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).

» Lic. Elizabeth Silva Morales - Jefe Departamental de Enfermeras, (Punto Focal).
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Lic. Asunta Armelia Hoyos - Apoyo Técnico, (Punto Focal).

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.

Dr. Julio Espinoza - Punto Focal del Servicio Departamental de Salud.
Dr. Miguel Camama - Terapia Intensiva, Hospital Presidente German Busch.

Dr. Juan Carlos Alejandro Quispe Marca - Ginecologo/Obstetra, Hospital Rurrenabaque.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - ORURO.

Dr. Franz David Lopez Colque - Responsable Unidad de Servicios, (Punto Focal).

Dra. Leidy Elizabeth Mancilla Oros - Médico Intensivista, Hospital General San Juan de Dios,
Bloque Corea.

Dra. Lizeth Karen Aguilar Zambrana - Médico Intensivista, Hospital General San Juan de Dios,
Bloque Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

Dra. Sandra Bustamante Villarroel - Terapista Intensivo, Hospital del Norte.

Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion de Hospitales, (Punto
Focal).

Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).
Dr. Mario Garcia Sainz - Ginecdlogo, Hospital Materno Infantil German Urquidi.

Dra. Doris Cartagena Trivefio - Ginec6loga/Obstetra, Hospital del Norte.

Dr. Jorge Yucra Mamani - Médico Ginecdélogo, Hospital del Sud.

Dr. William Alexander Torrico Aponte - Ginecélogo, Hospital Cochabamba.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD — POTOSI.

Dra. Karina Huarachi Lizarazu (Medicina Critica y Terapia Intensiva, Hospital Daniel Bracamonte.
Dr. Osmar Villa - Medicina Critica y Terapia Intensiva, Hospital Madre Teresa de Calcuta.
Dr. Olker H. Araujo - Encargado de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).

Lic. Freddy Flores Tangara, Area de Gestién de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto Focal).

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - SANTA CRUZ.

Dr. Jhildo Lenis Pacheco - Medicina Interna y Terapia Intensiva, Hospital Municipal Villa Primero
de Mayo.

Dra. Gabriela Monica Prado Vargas - Médico Especialista en Terapia Intensiva, Hospital Municipal
Francés.

Dra. Miriam Veronica Valencia Molina - Médico Especialista en Terapia Intensiva, Hospital
Municipal Francés.

Dr. José Mollo - Terapia Intensiva, Hospital Municipal Pampa de La Isla.

Dr. Diego Gutiérrez Larico - Terapia Intensiva, Hospital Municipal Pampa de La Isla.



Dra. Evelin Stahel Diaz Robles - Gerente de Red de Servicios de Salud (Punto Focal).
Dr. Victor Hugo Anez Castro - Médico Cirujano General, Cces-D, (Punto Focal).

* Dr. Mauricio Aniceto Orgas Maldonado - Salud Publica, Hospital Municipal Villa Primero de Mayo.

VALIDACION:
SOCIEDAD BOLIVIANA DE MEDICINA CRITICA Y TERAPIA INTENSIVA

* Dr. Vladimir Mamani — Intensivista, Presidente de la Sociedad Boliviana de Medicina Criticay
Terapia Intensiva

* Dr. Daniel Alberto Quispia Sade (Secretario de Actas SBMCTI).
* Dra. Rosio Gumucio Charro (Vocal SBMCTI).
» Dr. Simon Patricio Gutiérrez (Presidente SBMCTI — Filial La Paz).
Dr. Adolfo Israel Vasquez Cuellar (SBMCTI - Filial La Paz).
Dr. Carlos Herminio Ibafiez Guzman (SBMCTI - Filial La Paz).
* Dr. Juan Carlos Zapata (SBMCTI - Filial La Paz).
* Dr. Ronnie Casas Mamani (SBMCTI - Filial La Paz).
Dra. Silvia Laura (SBMCTI - Filial La Paz).
Dra. Julia Amaru Zegarra (SBMCTI - Filial La Paz).
» Dr. Sandro Randolph Chavarria Villavicencio (SBMCTI - Filial La Paz).
* Dra. Vanessa Sirpa (SBMCTI - Filial La Paz).
Dra. Noemi Ali Yucra (SBMCTI - Filial La Paz).
Dr. Zendn Viscarra Machaca (SBMCTI - Filial La Paz).
Dra. Carolay Matilde Butrén Pericon (Presidente SBMCTI — Filial Cochabamba).
» Dr. Jesse Salvatierra Arias (secretario General SBMCTI - Filial Cochabamba).
= Dra. Moénica Etna Crespo Ramirez (Presidente SBMCTI — Filial Santa Cruz).
Dra. Raquel Tapia Donaire (Vicepresidente SBMCTI - Filial Santa Cruz).
Dr. Franklin Ayala Poma (SBMCTI - Filial Santa Cruz).
» Dr. Enrique Javier Dorado Quintanilla (Presidente SBMCTI — Filial Oruro).
= Dr. Roberto Zelaya Flores (Vicepresidente SBMCTI — Filial Oruro).
Dra. Lizeth Karen Aguilar Zambrana (Secretaria de Hacienda SBMCTI - Filial Oruro).
Dr. Pedro Luis Goytia Quispaya (Vocal SBMCTI - Filial Oruro).
Dr. Alvaro Roger Rueda Velasco (Secretario de Actas SBMCTI — Filial Oruro).
* Dra. Melina Micaela markoff Sanchez (SBMCTI - Filial Oruro).
» Dra. Patricia Rocha (Presidente SBMCTI - Filial Potosi).
Dra. Erika Ocampo Fernandez (SBMCTI - Filial Potosi).
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* Dr. José Marcelo Barriga Garcia (Presidente SBMCTI - Filial Pando).

» Dr. Marco Antonio Gumucio Villarroel (Comité Cientifico SBMCTI — Filial Pando).

= Dr. Eloy Paycho Anagua (Secretario General SBMCTI - Filial Pando).

» Dr. Domingo Alurralde Calderon (Presidente SBMCTI - Filial Chuquisaca).

= Dr. Mario Alex Vargas Carvallo (SBMCTI - Filial Chuquisaca).

* Dr. Elias Pablo Arévalo Garvizu (SBMCTI - Filial Chuquisaca).

* Dr. Roberto Mérida Maldonado (Presidente SBMCTI - Filial Tarija).

= Dr. Roberto Figueroa (SBMCTI - Filial Tarija).

» Dra. Coraly Camacho (SBMCTI - Filial Tarija).

= Dra. Maria De Los Angeles Ruiz (SBMCTI - Filial Tarija).

* Dr. Joel Gutiérrez Beltran (Intensivista — Chuquisaca).

* Dra. Ximena Carla Cortez Candi (Intensivista — Chuquisaca).

» Dr. Mario Alex Vargas Carballo (Intensivista — Chuquisaca).

= Dr. Bernardo Zelaya Acufa (Intensivista — Chuquisaca).

» Dra. Elizabeth Mary Montero (Intensivista — Chuquisaca).

» Dr. Juan Carlos Huafapaco (Intensivista — Chuquisaca).

SERVICIOS DEPARTAMENTALES DE SALUD

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - LA PAZ.

» Dr. Guillermo Moor Barrenechea - Jefe de Unidad de Gestidon Hospitalaria, (Punto Focal).
= Dr. Juan Guillermo Urquizo Ayala - Especialista en Medicina Interna, Hospital de Clinicas.
= Dra. Patricia Andrea Caballero Garcia - Especialista en Pediatria, Hospital del Nifo.
SERVICIO REGIONAL DE SALUD - EL ALTO.

* Dr. José Gutiérrez Mamani - Ex Director Técnico Servicio Regional de Salud El Alto.

» Dra. Pamela Ramos - Responsable del Area de Redes y Gestién de Calidad, (Punto Focal).
» Dra. Maria Edith Luque Vino - Responsable del Area del Continuo, (Punto Focal).

= Dra. Corina Elizabeth Rocha Fernandez - Pediatra, Hospital Municipal Boliviano Holandés.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - ORURO.

» Dr. Franz David Lopez Colque - Responsable de la Unidad de Servicios, (Punto Focal).

= Dra. Aydeé Demelza Fuentes Gutiérrez - Especialista en Medicina Interna, Hospital General San
Juan de Dios, Bloque Oruro Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - SANTA CRUZ.
» Dra. Evelin Stahel Diaz Robles - Gerente de Red de Servicios de Salud (Punto Focal).

= Lic. Patricia Lorena Montenegro Rueda — Apoyo Técnico.



SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion de Hospitales, (Punto
Focal).

Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestién de Hospitales, (Punto Focal).

Dr. William Alexander Torrico Aponte, Hospital Cochabamba.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - POTOSI.

Dr. Olker H. Araujo - Encargado de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).
Lic. Freddy Flores Tangara, Area de Gestién de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto Focal).

Dra. Karina Huarachi Lizarazu, Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva, Hospital
Daniel Bracamonte.

Dr. Sergio Rodriguez Fernandez, Especialista Pediatra - Neonatoélogo.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.

Dra. Rita Justiniano Chavez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Presidente German
Busch).

Dra. Maria Antonia Costales Fernandez, Especialista en Pediatria, Hospital Materno Infantil
Boliviano Japonés.

Dr. Julio Espinoza - Punto Focal, Servicio Departamental de Salud.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.

Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas, Responsable Area de Hospitales e Institutos, (Punto Focal).

Dra. Josefina Miranda Claure - Especialista en Medicina Interna, Hospital San Pedro Claver.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.

Dr. David Alejandro Becerra Nallar - Hospital Regional San Juan de Dios.

Dra. Soraya Ximena Cardozo Gira - Especialista en Medicina Interna, Hospital Regional San Juan
de Dios.

Lic. Maria Virginia Cazon Tapia - Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).

Lic. Elizabeth Silva Morales - Jefe Departamental de Enfermeras, (Punto Focal).

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.

Dra. Dalila Davalo Hillman - Responsable Programa del Continuo, (Punto Focal).

Dra. Maria Veroshka Isabel Peredo Rodriguez, Especialista en Pediatria, Hospital Roberto
Galindo Téran.

Dra. Nora Manuela Vasquez Tordoya - Especialista en Medicina Interna, Hospital Roberto Galindo.

APOYO FINANCIERO:

Banco Mundial
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