GOBIERNO REGICNAL PIURA

RESOLUCION DIRECTORAL N.° ,];2_ -2025/GOB.REG.PIURA-430020-132001 _
& o ENE WD,
Chulucanas, |& 3 =°"

VISTOS:

El Informe N° 035-2024-GRP-430020-132001-132004, de fecha 16 de diciembre del 2024, emitido por el
Jefe de la Unidad de Gestion de la Calidad, Informe N° 01-2024/GRP-430020-132007 de fecha 06 de
enero del 2025 emitido por el Jefe de la Unidad de Apoyo a la Docencia e Investigacion, Informe N° 01-
2025/GRP-430020-132003 de fecha 08 de enero del 2025 emitido por la encargada del Equipo de

| Racionalizacion, Informe N° 02-2025/GRP-430020-132003 de fecha 09 de enero del 2025 emitido por la
Jefa de la Unidad de Planeamiento Estratégico, Memorando N° 03-2025/GRP-430020-132001 de fecha
13 de enero del 2025, y;

CONSIDERANDO:

Que, los numerales | y Il del Titulo Preliminar de la Ley N.°® 26842 — Ley General de la Salud, disponen
que la Salud es condicion indispensable de! desarrollc humano y medio fundamental para alcanzar el
bienestar individual y colectivo, y que la proteccién de la salud es de interés publico, por tanto, es
responsabilidad del Estado regularla, vigilarla y promoveria;

Ll Que, mediante Resolucién Ministerial N® 302 - 20151M/N SI: se aprueba la NTS N°419 -MINSNDGSP-
RODRIGUEZ S, V.01: -Norma Técnica de Salud para la Elaboracién y Uso de Guias de Practica Clinica del Ministerio de
Salud, la misma que tiene como objetivo establecer el marco normativo para estandarizar los procesos de
elaboracion v el uso de Gulas de Practica Clinica que aprueba el Ministerio de Salud;

Que, la finalidad de la NTS N° 11:4 -MINSA/DGSP - V.01 NORMA TECNICA DE SALUD PARA LA
ELABORACION Y USO DE GUIAS DE PRACTICA CLINICA DEL MINISTERIO DE SALUD, es Contribuir
a la calidad y seguridad de las atenciones de salud, respaldadas por Guias de Préactica Clinica, basadas
en evidencias cientificas, ofreciendo el maximo beneficio y el minimo riesgo para los usuarios de las
prestaciones en salud, asi como la optimizacién y racionalizacion del uso de |os recursos;

Que, se define como Guia de Practica Clinica (GPC) al conjunto de recomendaciones desarroliadas de
forma sistematica para ayudar a profesionales y a pacientes a tomar decisiones sobre la atencion sanitaria
mas apropiada, y a seleccionar las opciones diagnosticas o terapéuticas mas adecuadas a la hora de
" abordar un problema de salud o una condicién clinica especifica;

g Que, el numeral 6.7.1 del articulo 6.7 de la NTS N° 11:4 -MINSA/DGSP - V.01 NORMA TECNICA DE

G 2% SALUD PARA LA ELABORACION Y USO DE GUIAS DE PRACTICA CLINICA DEL MINISTERIO DE
SALUD, establece que los Establecimientos de Salud categoria [I-1 al lil-2, podran elaborar las Guias de

Practica Clinica de acuerdo al perfil epidemiologico de su demanda, siempre y cuando no se cuente con

tas GPC del nivel nacional o regional, siguiendo lo establecido en la presente NTS, en lo que corresponda.

Se aprueba con Resolucion Directoral del establecimiento de salud;

ue, mediante Informe N° 01-2024/GRP-430020-132007 de fecha 06 de enero del 2025 el Jefe de la

idad de Apoyo a la Docencia, remite seis (08) Guias de Préctica Clinica del Servicio de Emergencia del

-1 Hospital Chulucanas, indica que las misma han suido elaboradas y presentadas con un contenido

ecuado para su aprobacion institucional, conforme al siguiente detalle:

Gufa de Practica Clinica para diagnostico y tratamiento de infeccién del tracto urinario en adultos en

el Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Bloqueo Auriculoventricular en el Servicio

de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Neumonia adquirida en la comunidad en

Adultos en el Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.
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- (Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Sepsis y Shock Séptico en Adultos en el
Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

- Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Crisis Hipertensivas en el Servicio de
Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

- Guia de Practica Clinica para diagnéstico y iratamienio de Pancreatitis Aguda en Adultos en ¢l
Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

Que, la finalidad de las Guias de Practica Clinica para Diagnéstico y tratamiento en el Servicio de
Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva, es contribuir en la atencion de Sepsis y Shock Séptico en
rezp.  adultos, con un diagnostico precoz y oportuno, siendo su objetivo general establecer criterios para
determinar el diaghostico y establecer un manejo oportuno, con la finalidad de tener una toma de
decisiones basadas en evidencia y el uso racional de recursos;

Que, mediante Informe N° 035-2024-GRP-430020-132001-132004, de fecha 16 de diciembre del 2024,
el Jefe de la Unidad de Gestion de la Calidad remite seis (06) Gulas de Practica Clinica elaboradas y
presentadas por el Jefe del Servicio de Emergencia;

Que, mediante Informe N° 01-2025/GRP-430020-132003 de fecha 08 de enero del 2025, la encargada
del Equipo de Racionalizacién, emite opinion favorable y comunica que de la revision de las Guias de
Practica Clinica del Servicio de Emergencia, las mismas gue se han realizado en base a la NTS N° 117-
MINSA/DGSP-V.01 Norma Técnica de Salud para la Elaboracidn vy uso de Guias de Practica Clinica del
Ministerio de Salud, para la continuacién del tramite de aprobacion respectivo;

 Que, mediante Informe N° 02-2025/GRP-430020-132003 de fecha 09 de enero del 2025 la Jefa de la
Unidad de Planeamiento Estratégico, e otorga conformidad a lo solicitado por el Jefe del Servicio de
~ Emergencia, remite las Guias de Practica Clinica del Servicio de Emergencia y solicita se continue con el
framite de aprobacidn correspondiente;

Que, con Memorando N° 03-2025/GRP-430020-132001 de fecha 13 de enero del 2025, el Director del
. E.S lI-1 Hospital Chulucanas dispone a la Jefa de Asesoria Legal proyectar acto resolutivo que apruebe
' las Guias de Practica Clinica del Servicio de Emergencia del E.S 1I-1 Hospital Chulucanas;

Que, de conformidad con los considerandos precedentes y a fin de contribuir con el cumplimiento de los
Objetivos Institucionales, resulta pertinente, emitir el acto resolutivo que apruebe las Guias de Practica
Clinica del Servicio de Emergencia del E.S II1-1 Hospital Chulucanas,

Con la visacién de la Unidad de Administracién, Unidad de Planeamiento Estratégico, Unidad de Apoyo
e, ila Docencia, Equipo de Gestion de la Calidad y Equipo de Asesoria Legal;

En uso de las atribucicnes y facultades conferidas al Director de Hospital | - Establecimiento de Salud
) Hospital Chulucanas del Gobierno Regional Piura, establecidas en el Reglamento de Organizacién y
2 s erio 06 SALUD?? nciones - ROF del E.S. II-1 Hospital Chulucanas, aprobado mediante Ordenanza Regional N.° 330-
JeFE 015/GRP-CR, de fecha 27 de noviembre del 2015 y de conformidad con las con la Resolucion Ejecutiva
\UAD\ Regional N.® 162-2024/GOBIERNO REGIONAL PIURA-GR, de fecha 06 de marzo de 2024, que resuelve
= designar al médico EDUARDO RICARDO ALVAREZ DELGADO, en el cargo de Director del Hospital | -

Q;\mcy(/c Establecimiento de Salud Il-1 Hospital Chulucanas.
2 i, A
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SE RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO.- APROBAR las Guias de Practica Clinica del Servicio de Emergencia del E.S -
1 Hospital Chulucanas, tas mismas gue como anexo forma parte integrante de la presente resolucion,
conforme al siguiente detalle:

Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de infeccion del tracto urinario en adultos en
el Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva

Guia de Practica Clinica para diagnostico y tratamiento de Bloqueo Auriculoventricular en el Servicio
de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva

Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Neumonia adquirida en la comunidad en
Adultos en el Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva

Guia de Préactica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Sepsis y Shock Séptico en Adultos en el
Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

Guia de Practica Clinica para diagnéstico y tratamiento de Crisis Hipertensivas en el Servicio de
Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva.

Guia de Practica Clinica para diagnostico y tratamiento de Pancreatitis Aguda en Adultos en el
Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva

ARTICULO SEGUNDO. - NOTIFICAR, la presente Resolucion a la Direccién Regional de Salud Piura,
Unidad de Administracién, Unidad de Planeamiento Estratégico, Unidad de Apoyo a la Docencia, Equipo
de Gestion de la Calidad, Equipo de Asesoria Legal;

SHAL o
N o a(é,

ARTICULQ TERCERO.- ENCARGAR, al responsable del Portal de Transparencia y Acceso a la
Informacion Publica, la publicacién de la presente Resolucion en el Portal Institucional de la pagina Web
del Hospital.

REGISTRESE, COMUNIQUESE, CUMPLASE Y ARCHIVESE
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Guia de Practica Clinica para Diagnéstico ¥ Tratamiento de Pancreatitis Aguda en el Servicio de Emergencia y Unidad de
Vigilancia Intensiva

Equipo de Gestion del E.5 1I-1 Hospital Chulucanas

M.C. Eduardo Ricardo Alvarez Delgado

Director General

M.C. Jose Eduardo Herrera Flores

Subdirector

Lic. Elsa Katherine Garcia Morales

Jefa de la Unidad de Gestidn de la Calidad
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Guia de Practica Clinica para Diagnéstico y Tratamiento de Pancreatitis Aguda en el Servicio de Emergencia y Unidad de
Vigilancia Intensiva

I. FINALIDAD

Contribuir en la atencién de la Pancreatitis Aguda, con un Diagnéstico precoz y
el manejo oportuno.

Il. OBJETIVO

1. Objetivo General

Eapmnss Establecer criterios para determinar el diagnostico y establecer un manejo
el oportuno de la Pancreatitis Aguda con la finalidad de tener una toma de
decisiones basadas en evidencia y el uso racional de recursos.

2. Objetivos Especificos
e Brindar una recomendacion sustentadas en medicina basada en
evidencia sobre diagnostico y manejo de Pancreatitis Aguda.
e Tener una disminucion de las secuelas por Pancreatitis Aguda.

[ 1. AMBITO DE APLICACION |

B El siguiente protocolo tiene como Ambito de aplicacion al Servicio de Emergencia
Sl

K, Cigan0a Uk y Unidad de Vigilancia Tntensiva del Hospital Chulucanas.

Estandarizar un manejo precoz y oportuno de Pancreatitis Aguda en el Servicio
de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

1. NOMBRE Y CODIGO:
Pancreatitis Aguda / Cédigo CIE-10 K85

g LY CONSIDERACIONES GENERALES

AZRVIAL Crp iy

.f;bo» Sw\u nup% < O\\

) S 1. DEFINICION
§i Qe define como Pancreatitis Aguda (PA) a la reaccion inflamatoria del
&) péncreas que se sitia gsobre una glindula previamente sana provocando su
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autodigestion con complicaciones variables tanto locales como sistémicas.
Segin Atlanta la PA se clasifica en:!- %3

PA Leve: Aquella que cursa sin fallo organico, complicaciones locales ni
sistémicas. Estos pacientes suelen ser dados de alta durante la fase temprana,
no suelen requerir pruebas de imagen 'y la mortalidad asociada es muy rara.

PA Moderada: TFallo orgdnico o multiorganico transitorio o con
complicaciones locales o sistémicas. Puede resolverse sin intervencion (p. €j.,
si hay fallo organico transitorio o una coleccion liquida peripancredtica aguda)
o requerir cuidados especializados prolongados (como en ¢aso de necrosis
estéril extensa) y su mortalidad, aungue mayor que la de la PA leve, es mucho

menor que en la grave.

PA Grave: Fallo organico o multiorganico persistente. Los pacientes que lo
desarrollan a menudo tienen una o varias complicaciones locales asociadas, y
los que lo hacen en los primeros dias tienen un riesgo aumentado de
mortalidad de hasta el 36-50%. El desarrollo de necrosis infectada en estos
pacientes asocia una mortalidad extremadamente alta.

Pancreatitis aguda leve
5in fatlo organico
5in complicaciones locales ni sistémicas

Pancreatitis aguda moderada
Con fallo organico transitorio (se resuelve @n menos
de 48 h) y/o
Complicaciones locales o sistémicas sin fallo organico

persistente
Pancreatitis aguda grave
Con fatic orednico persistente {>48 1}, ya sea de un solo

o ¢ muitiorganico

Grados de gravedad de la pancreatitis aguda segiin la
revisién de la clasificacién de Atlanta.

2. ETIOLOGIA
En etiologia tenemos diferentes grupos:* 367

Frecuente: Litiasis biliar, ingesta de alcohol.
Comunes: Tumores de pancreas, post pancreato-colangiografia-retrégrada—
endoscdpica (PCRE), hipercalcemia, cirugia, traumatismo abdominal.

No comunes: Ingestiéon de drogas (azatioprina, estrégenos, corticosteroides,
tincidad, isotretinoina, ete.), pancreatitis hereditaria, agentes infeecionos,
administracién de L.-asparginasa, intoxicacién par alcohol metilico, pancreas
divisum, embarazo. mordedura de escorpidn, trasplante de pancreas, cirugia

de bypass cardiopulmonar.
Raras: Infeccion por campilobacter, L egionella, Micoplasma, enfermedad de
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3. FISIOPATOLOGIA

Mecanismos de lesién celular: Obstruccion del conducto pancreético,
independientemente del mecanismo, conduce al bloqueo corriente arriba de la
secrecion pancredtica, lo que a su vez impide la exocitosis de granulos de
/imogeno (que contiene enzimas digestivas) de células acinares.® ® ? En
consecuencia, los granulos de zimogeno se unen con lisosomas intracelulares
para formar condensacion o autofagia vacuolas que contiencn una mezcla de
digestivo y enzimas lisosomales. La enzima lisosomal catepsina B puede
TN activar la conversion de tripsindgeno en tripsina. Los hallazgos de los estudios
muestran disfuncion lisosomal en pancreatitis y un desequilibrio entre la
catepsina B de la isoforma gen activadora de tripsino y la degradadora de
tripsina isoforma catepsina L. La acumulacion resultante de la tripsina dentro
de las vacuolas puede activar una cascada de enzimas digestivas que conducen
a una lesion autodigestiva (un concepto propuesto por primera vez por Hans
Chiari). Un bloque en lo saludable la exocitosis apical de los granulos de
zimégeno puede causar basolateral exocitosis en la célula acinar, liberando
zimégenos activos en el espacio intersticial (en lugar de la luz acinar), con
subsiguiente lesién inducida por proteasa a las membranas celulares.

Evidencia que apoya un papel para prematura activacién de iripsindgenoc ¥
autodigestién en casos de pancreatitis aguda proviene del descubrimiento en
pacientes con pancreatitis hereditaria de una mutacién en el tripsindégeno gen,
lo que resultz en la formacién de tripsina activa que es resistente a la
degradacién. Ratones modificados genéticamente con una ausencia del gen
tripsinégeno 7 estan protegidos contra lesién acinar supraméxima inducida
10, L1 12013

por caeruleina, que apoya esta teoria.

La lesion acinar debida a procesos autodigestivos estimula una respuesta
inflamatoria (infiltracion de neutrdfilos y macrofagos y liberacion de
citoquinas necrosis tumoral factor o ¢ interleucinas 1, 6 v 8) dentro del

pancreas parénquima. Sin embargo, la inflamacion parenquimatosa tiene

también se ha demostrado en ratones sin tripsinégeno después de caeruleina
hiperestimulacion, lo que sugiere que la infiltracién inflamatoria puede ocurrir
independientemente de la activacion del tripsinégeno. Cualquiera que sea el
estimulo para la inflamacién, en algunos casos la reaccién es grave, con falla
multiorganica y sepsis; se cree particularmente que la sepsis es el resultado de

un aumento propension a la translocacion bacteriana desde la luz intestinal a

la circulacién.u' 14,15, 16,17

Los efectos toxicos del propio acido biliar sobre las células acinares han

flamado la atencion como un posible tactor patogénico en pancreatitis biliar.
‘ Los acidos biliares pueden ser captados por las células acinares a través de
| transportadores de é4cidos biliares ubicados en las membranas plasmaticas
apicales y basolaterales o por un receptor acoplado a proteina G para acidos
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biliares (Gpbarl). Una vez dentro de la celda, los acidos biliares aumentan las
concentraciones de calcio intraacinar a través de la inhibicion del Ca*+
sarcoendoplasmatico-ATPasa y activas vias de sefializacion, incluidas MAPK
y PI3K, y factores de transcripcion como NF-kB, por lo que inducir la sintesis
de mediadores proinflamatorios. Sin embargo, ain no estd claro si estos
procesos son clinicamente importantes, ya que la evidencia clinica del reflujo
biliopancredtico s escaso. 6 1715 1920

4. EPIDEMIOLOGIA

La incidencia anual de Pancreatitis Aguda en diferentes reportes mundiales es$

de 5 a 80 por 100 000 habitantes lo cual varia entre poblaciones. En

Sudamérica, particularmente en Brasil se reporta una incidencia de 15.9 casos

> &/ por 100 000 habitantes, y en el caso de nuestro pais, los reportes del Ministerio

7 de Salud que incluyen a los trastornos del pancreas, vesicula biliar y vias
biliares indican una incidencia de 28 casos por 100 000 habitantes.*

La pancreatitis aguda es una enfermedad con una incidencia global de 35 a 80

casos por 100.000 habitantes y mds de 220.000 admisiones por afio en los

Estados Unidos; hasta 20 a 30% de casos son formas graves y la mortalidad
es de 4 a 5 % para pancreatitis leve y de 30 a 50 % para la pancreatitis grave.

5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
e Litiasis biliar
o Ingesta de alcohol
o Ingesta de comidas copiosas grasas

o Traumatismo abdominal

e Procedimientos invasivos: PCRE
s [Edad =50 afios

e Obesidad IMC >30

l V1. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

1. CUADRO CLINICO

E] dolor abdominal es el sintoma principal de la pancreatitis aguda. El dolor
varia desde una molestia leve y tolerable hasta un dolor intenso, constante €
incapacitante. La caracteristica del dolor, es constante y penetrante, se localiza
en el epigastrio y la regién periumbilical; a menudo se irradia hacia espalda,
torax, flancos y regidén inferior del abdomen. El dolor suele intensificarse
cuando el paciente estd en decubito supino y puede aliviarse cuando se sienta

, & o\ con el tronco flexionado y las rodillas recogidas. Sin embargo, es frecuentes
r Z
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nauseas, vomitos (90% de los casos) y distension abdominal, debido a la
hipomotilidad gastrica e intestinal y a la peritonitis quimica.

En la exploracién fisica suele ser un paciente abrumado e inquieto. Son
bastante frecuentes la febricula, taquicardia e hipotension. No es raro el
choque, que puede obedecer a: 1) hipovolemia secundaria a la exudacién de
proteinas sanguineas y plasmaticas hacia el espacio retroperitoneal
(quemadura retroperitoneal); 2) mayor formacién y liberacion de péptidos de
cininas que producen vasodilatacion y aumento de la permeabilidad vascular,
y 3) efectos generalizados de las enzimas proteoliticas y lipoliticas liberadas
en la circulacion,

La ictericia es rara y al presentarse se debe de sospechar de coledocolitiasis
persistente. Cuando presenta ictericia, suele deberse a edema de la cabeza del
pancreas, que comprime la porcion intrapancreatica del conducto colédoco.

Hay diferentes grados de hipersensibilidad y rigidez muscular en ¢l abdomen,
pero pueden resultar insignificantes en comparacién con ¢l intenso dolor. Los
ruidos intestinales suelen estar disminuidos o ausentes.

Los datos clinicos de alarma son la persistencia de sed, taquicardia, agitacion,
confusion, oliguria, taquipnea, hipotension, y ausencia de mejoria clinica en
las primeras 48 horas.?"- %224

2. DIAGNOSTICO
Dolor abdorminal epigéstrico, en sointurén”, irradiado a espalda, asociado a

nauseas, vomitos, marcada distensién abdominal, acompafiado o no de

‘_.a SEE

2% &F : S . : s
'é’_ﬁ':_:_"aiwc nj‘j}/ disfuncién organica, a su vez correlacionado a factores de riesgo v a la
. Cishuos O elevacion sérica de amilasa o lipasa (>3 veces ¢l limite superior normal).

Diagnostico diferencial con otras patologias que cursan con dolor abdominal:
Colecistitis aguda, coledocolitiasis, colico biliar, ulcera péptica perforada,

trombosis mesentérica, infarto agudo de miocardio, neumonia, efusion
pleural.lz" 14,17.25

3. EXAMENES AUXILIARES

e Se debe realizar una prueba de lipasa sérica en todos pacientes con
sospecha diagnostica de pancreatitis aguda. Se requiere una elevacion de
lipasa sérica tres veces desde el limite superior de lo normal para hacer el

diagnéstico de pancreatitis aguda.

o Se debe realizar una ecografia en todos los pacientes al inicio del estudio
para evaluar el tracto biliar y, en particular, para determinar si el paciente
tiene calculos biliares y/o un calculo en el conducto biliar comin (CBD).

e La colangiopancreatografia por resonancia magnética (MRCP) se
recomienda solo en pacientes en los que hay elevacion de las enzimas
hepaticas y en los que el colédoco no se visualiza adecuadamente o se

:‘: L\.\f— 3 J .
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Se debe realizar una tomografia computarizada (TC) selectivamente
cuando 1) un paciente presenta dolor abdominal importante y un
diagnéstico diferencial amplio que incluye pancreatitis aguda, o0 2} en
pacientes con sospecha de complicaciones locales de pancreatitis aguda
(por ejemplo, peritonitis, signos de shock, sugestiva hallazgos
ecograficos). Tomografia computarizada para la evaluacién de las
complicaciones locales es mds ttil 48 a 72 horas después del inicio de los
sintomas y no en el momento del ingreso. A menos que esté contraindicado
(p. ¢j., disfuncion renal), se debe administrar contraste intravenoso para
evaluar la presencia de necrosis una vez que los pacientes han recibido

reanimacion adecuada con liquidos y se ha restablecido la normovolemia.*
5,7,30

BALTHAZAR Puntos % NECROSIS  Puntos

A 0 0 0
e 1 30 2
c 2 30-50 4
D 3 »50 6
E 4

Suma de los puntos en TC= INDICE DE SEVERIDAD

0- 3 Bajo
4- 6 Medio
7 - 10 Aito

Indice de severidad en Tomografia Computarizada.
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A Normat
Aumento focal o difuso de la glandula

Cambios inflamatarios pancreaticos y/o peripancreaticos
Coleccion liqulda dnica

Colecciones multiples y/o gas retroperitoneal
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4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD
Medidas Generales
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1. Evaluacion rapida del estado hemodindmico del paciente para su
estabilizacion y resucitacidn inmediata.
Control de los signos vitales.

Acceso venoso con 1 o 2 vias periféricas de buen calibre (N°16 o 18).
4. Tniciar fluidoterapia vigorosa soluciones isotonicas para mantener

L]

presion arterial y frecuencia cardiaca en niveles normales.
5. Reposo gastrico: NPO
6. Colocacién de sonda nasogdstrica: en caso de vomitos persistentes,

{leo adindmico severo.
7. Manejo del dolor: petidina 30-50mg endovenoso STAT.
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8. Proteccion gastrica: ranitidina 50mg endovenoso cada 8 horas u
omeprazol 40mg endovenoso cada 24 horas.

9. Las pancreatitis agudas leves pueden iniciarse via oral en menos de
una semana en base a signos clinicos: presencia de hambre, de flatos,
RHA presentes.

Estratificacion
Estratificar gravedad segin aplicacion de scores de Ranson, o APACHE 11

(ver anexos) y evaluar criterios de internamiento en UCL:
e Pancreatitis aguda grave con una o mas disfuncion de
organo.

Signos de alarma
3/ Identificar factores de riesgo asociados a mayor morbimortalidad:
RIGUEZ . e Obesidad.
e Edad >60 afios.
o [nfermedades cronicas asociadas.
Estratificar a pacientes segun severidad en base a score de Ranson y
APACHE 1I (ver anexos)** %’

Criterios de alta
e FEstabilidad hemodinamica.

e Buena tolerancia a dieta oral.
e Medio interno estable.

e No enfermedades concurrentes serias o descompensadas.

Prondstico
Segun la severidad de la pancreatitis. Es bueno en caso de 1a pancreatitis
aguda leve, con una mortalidad <5% y se recomienda colecistectomia
antes del alta para evitar recurrencias cuando la etiologia es biliar. En caso
de la pancreatitis aguda grave, la mortalidad es de 20-30%.2829.30,31, 32,33

5. COMPLICACIONES
o TEMPRANAS (<14 dias): disfuncién de organos
o Sistema cardiovascular: shock multifactorial  (distributivo,
hipovolémico).
o Sistema respiratorio: injuria pulmonar, sindrome de distress
respiratorio agudo; asimismo efusion pleural del hemitorax

izquierdo es frecuente.
o Sistema renal: insuficiencia de tipo prerrenal ligado al trastorno

hemodinamico, llegando a la falla renal establecida, si es de
profoncia preeoz guarda relacidn con la extensién de la necrosis

pancreatica.
o Sistema digestivo: ileo adinamico, hemorragia digestiva alta,

n AR B sindromes compartamentales abdominales {mal prondstico).
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o Sistema hematolégico: leucocitosis como respuesta al SIRS, y
trombocitopenia por lesion endotelial.
o Medio interno y metabolico: acidosis metabdlica, insuficiencia
renal, hiperglicemia, hipocalcemia.
o Neurolégico: encefalopatia pancreatica.” >
e TARDIAS (>14 dias): infecciones
o Sepsis por necrosis pancredtica infectada que llevan a la formacion
de abscesos intrabdominales, es necesario identificar los gérmenes
causantes para tener una cobertura antibidtica dirigida.
o Formacién de pseudoquiste.

6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA

Procedera la referencia a hospital de mayor complejidad y/o capacidad
Loz, resolutiva indicada y coordinada por médico intensivista, emergencidlogo o
SR 7.3 internista de turno y jefe de guardia cuando para el manejo de esta patologia
se requiere recursos logisticos y/o humanos de especialidades que la
institucion no cuente.

7. FLUJOGRAMA

DIAGNGSTICO DE PANCREATITIS AGUDA {2 de los ngientes criternos)
1 Dodor ahdeminal t pleo
2. Elewilcion de nmilasa o Lipasa > 3 vadds
E imagen contl rmararia en Ecoprali agmmografi o
! J '
§ Evalua sevaridad Resucitazion inict Duterminar oot ologis
| L] * I} »
- +
Prooanap . Y . coi £
g PURSISUALAS R R manteagt > 3.5 co/RE .
. Crizeno suplementana " Calo
t . Analgesia con Naredl cos BY “ Ecograli a abideminal

resucitacion inicial

!

Contl nuar ol manejo el i - ]
T = olse persistente, SIRG & Cotengitt s, obstruztidn persistents
sl disfuncion de organas>72 h 0 disfuncion e Graanos

Realmentation con l Banas T

dieta #landa o

liguida
[ vo |

l Se predice severd | | Su predice feve I v
1 Evaluar respuesia a

CPRE enlas primeras
Pedir una tomogtali a contrastads 2448 0

Considerar pasc a UC| o centro de Huscar posibies causas de nfeccion

relorencla mipecatizado Imiciar nulricidn enteral

i o Manejo conservador con
No hay rof para la profi laxis antt Bidt ¢ calocistactomia on 1

rmisma hospitalizacion

| Manejo inicial de pancreatitis aguada.
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VIl. ANEXOS
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Criterios de Ranson

En el ingrese

En las primeras 48 horas

Edad » de 55 afios
Leucocitosis : de
16.000/mm3
Glicemia» 2 gr/dL

s SGOT>250UI/L
e LDH)>350UI/L

Caida de hematocrito» 10

puntos %

Alza del BUN » de 5 mg/dl
Calcemia < de 8 mg/di
PO, « 60 con FiQ; de 21%

{ambiental)

Déficit de base (B.E} » -4 mEg/L

Secuestro de volumen » 6 L
{Balance Hidrico)

Score APACHE Il
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I. FINALIDAD
Contribuir en la atencién de Sepsis y Shock Séptico en Adultos, con un

Diagnostico precoz y el manejo oportuno.

Il. OBJETIVO
Establecer criterios para determinar el diagnéstico y establecer un manejo

1. Objetivo General
oportuno de Sepsis y Shock Séptico en Adultos con la finalidad de tener una
toma de decisiones basadas en evidencia y el uso racional de recursos.

2. Objetivos Especificos
e Brindar una recomendacion sustentadas en medicina basada en
evidencia sobre diagnéstico y manejo de Sepsis y Shock Séptico en

Adultos en Adultos.
Tener una disminucién de las secuelas por Sepsis y Shock Séptico en

Adultos.

Iil. AMBITO DE APLICACION
El siguiente protocolo tiene como dmbito de aplicacién al Servicio de Emergencia

v Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

\IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE SEPSIS Y SHOCK SEPTICO

! .
| m EMERGENCIA ¢»
Y =

Estandarizar un manejo precoz y oportuno de Sepsis y Shock Séptico en Adultos
en el Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital

,

L

Chulucanas.
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, no especificado/ Codigo CIE-

1. NOMBRE Y CODIGO:

10 R65.9

Sepsis/ Codigo CIE-10 A41.9
Disfuncién organica/ Cédigo CIE-10 R65.2

Choque séptico/ Codigo CIE-10 R57.2

MIRISTERIC DE SALUD
\ JEFE

(17}

41
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V. CONSIDERACIONES GENERALES
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1. DEFINICION
La sepsis es una condicion clinica critica que se manifiesta como disfuncion
orgénica provocada por una infeccién potencialmente mortal. Su gravedad
puede ir desde un nivel de disfuncion organica hasta un estado de choque
séptico, lo que implica un compromiso circulatorio significativo vy una alta

tasa de mortalidad.’->

El tercer consenso internacional sobre sepsis y choque séptico, publicado en
2016, redefine la sepsis como “disfuncién multiorganica causada por una
respuesta desregulada del huésped a una infeccién™. Esta definicion resalta
que la sepsis puede surgir tanto de una sobre activacion del sistema
inmunolégico, que provoca una inflamacioén excesiva, como de una supresion
de la respuesta inmune, lo que lleva a un estado de inmunosupresion. Al
centrarse en la disfuncién orgéanica, esta nueva conceptualizacién elimina el
término “sepsis severa” utilizado en guias anteriores, ofreciendo un enfoque
mas claro para el diagnostico y manejo.” %7

. RODRIGUEZ ),

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS): La sepsis se
caracteriza por un conjunto de signos, sintomas y hallazgos de laboratorio que
reflejan la respuesta del organismo a lesiones, con una fisiopatologia centrada
. en la inflamacién sistémica.?
Se considera sepsis cuando se presentan dos o mas de los siguientes hallazgos:
o Temperatura corporal por encima de 38°C o debajo de 36°C.
o Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.
o Hiperventilacién, frecuencia respiratoria de mayor de 20 por minuto o

PaCO2 menor de 32 mmlIlg.
o Recuento de leucocitos mayor de 12000 o menor de 4000 células/ul o
con 10% de formas inmaduras.

Sepsis: Trastorno organico potencialmente mortal provocado por una
respuesta desregulada del huésped a la infeccion.*

Disfuncién organiea: Disminucion potencialmente reversible en la funcién
de un o més Grganos, que son incapaces de mantener la homeostasis sin un
sostén terapéutico.”

Shock séptico: Hipotension persistente inducida por sepsis a pesar de la
administracion adecuada de liquidos intravenosos.*

2. ETIOLOGIA
El choque séptico puede ser provocado por una variedad de patdégenos,

incluyendo bacterias, hongos ¥ virus. Cuando estos microorganismos liberan
toxinas, se desencadena una respuesta inflamatoria descontrolada que puede

causar dafio tisular y afectar muliiples drganos.’

kB
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3. FISIOPATOLOGIA

La respuesta inflamatoria en el choque séptico se inicia cuando el organismo
reconoce moléculas derivadas de los patogenos (PAMPs) y del huésped
(DAMPs). Este reconocimiento ocurre a través de receptores especificos
(TLR), que se encuentran en la superficie de las células s presentadoras de
antigenos (CPA). Sin embargo, si esta cascada se mantiene, puede causar dafio
tisular y resultar en disfuncién organica. Ademas, se puede desarrollar un
estado de inmunoparalisis, lo que aumenta el riesgo de infecciones
intrahospitalarias. La endotoxina o lipopolisacarido (LPS) de las bacterias
Gram-negativas afecta el sistema cardiovascular al aumentar la frecuencia
cardiaca y disminuir la resistencia vascular sistémica, lo que puede llevar a
hipotensién. El LPS también actiia sobre el endotelio vascular, inhibiendo
anticoagulantes enddgenos, induciendo la produccion de radicales libres y

aumentando la sintesis del oxido nitrégeno.

Ademss, la endotoxina activa los macrofagos induciendo la sintesis de
citocinas y los neutréfilos causando lesion endotelial mediante la produccion
de aniones superdxido y enzimas proteoliticas. El sistema del monocito-
macrofago es la principal diana de la accidn del LPS, caracterizandose factores
solubles que se unen a la endotoxina y modulan sus efectos bioldgicos, como
la proteina de union al LPS y la proteina bactericida incrementadora de la
permeabilidad.

La unién de PAMP y DAMP a las células captadores de antigeno induce una
activacion celular que lleva a la translocacion nuclear del factor NF-kB en las
células B  activadas en consecuencia, la expresion de citocinas pro
inflamatorias (interleucina [IL] 1, IL-2, IL- 18), factor de necrosis tumoral alfa
[TNFa] e interferén [IFN]). De forma secundaria, se produce la activacién de

otras citocinas (IFNy, IL-6. I1.-8), del sistema de complemento y de la cascada
de coagulacion, asi como la regulacion a la baja de los componentes del

sistema inmunitario adaptativo.’

4. EPIDEMIOLOGIA

La sepsis afecta aproximadamente a 31 millones de personas en todo el

mundo, siendo mas prevalente en paises de bajos ¥ medianos ingresos. Esta
situacién presenta un desafio significative para el dimgndstico y tratamiento
oportuno de la enfermedad. Se estima que, de la poblacién afectada, alrededor

de 6 millones de personas mueren cada afic debido a complicaciones
relacionadas con la sepsis.®

La incidencia de sepsis estd en aumento, en parte debido al envejecimiento de
la poblacién, ya que alrededor del 60% de los pacientes sépticos son mayores
de 65 afios. Este grupo de edad presenta comorbilidades asociadas ya menudo

recibe tratamientos inmunosupresores, lo que contribuye a una mortalidad que
se estima entre el 27% y el 36%. A pesar de los avances en la comprension de
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la enfermedad, aproximadamente 5 millones de muertes por afio se atribuyen
a la sepsis, con una mortalidad promedio que supera el 30%.”

En Estados Unidos, se ha determinado que la sepsis afecto al 52.81% de la
poblacién en estudio, y fue la causa inmediata de caida en el 34,9% de los

definitivamente o moderadamente prevenibles.8

el Shock Séptico con el 46% del total encabeza la lista.”

5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
Medio Ambiente:% 61

o Las personas con dafios en la integridad de la piel,

casos. De este porcentaje, se estima que el 3,7% de las muettes se consideraran

En el Peru las estadisticas muestran que, €n relacidn con las causas mortales

como infecciones

cutaneas, quemaduras u otras lesiones, estan en mayor riesgo de
desarrollar sepsis. Esto se debe a que la piel actie como una barrera
protectora contra patogenos; cualquier ruptura en esta barrera puede
facilitar la entrada de microorganismos al torrente sanguineo,
provocando una respuesta inflamatoria que puede llevar a sepsis.

Las personas que residen en centros geriatricos, hospitales con
estancias prolongadas o hospitales psiquiatricos estan en mayor riesgo
de desarrollar sepsis. Estas poblaciones suelen tener un sistema
inmunolégico comprometido, comorbilidades y una mayor exposicion

a infecciones debido a su entorno.

Las personas con dispositivos invasivos permanentes, como catéteres,
prétesis o marcapasos, tienen un riesgo elevado de desarrollar sepsis.
Estos dispositivos pueden actuar como un punto de entrada para

patogenos, facilitando infecciones que pueden diseminarse al torrente
sanguineo. Es crucial implementar medidas de prevencion, como una
higiene adecuada y el monitoreo regular de los dispositivos, asi como

estar alerta a cualquicr signo de infeecion para intervenit de manera

oportuna.

Las gestantes que han sufrido un aborto en las Gltimas seis semanas o
las puérperas tienen un riesgo significativo de desarrollar sepsis,
especialmente si presentan factores de riesgo como infecciones

previas, hemorragias o complicaciones durante el embarazo o el parto.
Durante el periodo posparto, el sistema inmunolégico puede cstar
comprometido, lo que aumenta la susceptibilidad a infecciones.

Estilos de vida: 517
o Las personas que s¢ han sometido a cirugia o procedimientos invasivos

en las Gltimas seis semanas estan en riesgo elevado de desarrollar

sepsis. Las intervenciones quirirgicas pueden abrir vias para la entrada
de patégenos, y la presencia de heridas quirtirgicas, dispositivos
médicos o catéteres aumentan aun mas este riesgo.
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o Las personas que utilizan drogas por via endovenosa tienen un riesgo
significativamente mayor de desarrollar sepsis. Esta préctica puede
llevar a la introduccion de patégenos en el torrente sanguineo a traves
de agujas contaminadas o la manipulacién inadecuada de los sitios de
inyeccién. Ademas, el uso de sustancias puede comprometer el sistema
inmunolégico y aumentar la probabilidad de infecciones.

o lLas personas adultas mayores (mas de 60 afios) y aquellas con
discapacidades fisicas, como debilidad, pérdida de peso o baja
actividad fisica, estan en un riesgo elevado de desarrollar sepsis. La
edad avanzada a menudo se asocia con un sistema inmunoldgico
comprometido y la presencia de multiples comorbilidades, lo que
aumenta la vulnerabilidad a infecciones. Asimismo, las limitaciones
fisicas pueden dificultar la capacidad de estas personas para buscar

atencién médica o mantener una buena higiene.

Factores Hereditarios:> '°

Personas inmunosuprimidas por enfermedades o drogas:
o Personas con tratamiento de quimiocterapia
o Personas con disfuncién inmune (VIH, infecciones a repeticion,

diabetes)
o Personas con tratamiento de farmacos inmunosupresores

o Personas con terapia de corticoide a largo plazo.

V1. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

1. CUADRO CLINICO

9,10

Signos v Sintomas:

A o Piel palida, extremidades frias, sudoracion, sed.
¥ \ o Presion arterial baja, PAM <65 mmHg
RGENCIA 2 i o Tiempo llenado capilar prolongado (>3 segundos).
@fi/ o Cianosis, disnea y taquipnea se encuentran en grados variables en
- funcion de la causa.
o Consciencia generalmente conservada, pero a menudo con ansiedad,

confusién, agitacién o apatia.

o Oliguria o anuria.

o Fiebre elevada o hipotermia (< 36 °C), escalofrios, confusidn.

o En la fase inicial la presién arterial puede conservarse. (Ver anexo-
Grafico 1)

Interaccion Cronoldgica: La respuesta sistémica a una infeccion suele

(4)
\‘ progresar desde un fenomeno local hasta el sindrome de sepsis o choque
/ séptico. Sin embargo, la velocidad y las manifestaciones de esta progresion

W

\ milsTERiQ OF saLup ) . . )
. JEFE pueden variar de un paciente a otro. Es importante destacar que algunos
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individuos pueden llegar a presentar un choque séptico sin que se haya
detectado previamente el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS). Las manifestaciones inflamatorias simples y la disfuncién organica
pueden presentarse sin que haya un choque séptico evidente. Una temperatura
corporal inferior a 36 °C es un indicador asociado con infecciones graves.
Adems3s, la hiperventilacion, definida como una frecuencia respiratoria
superior a 20 respiraciones por minuto, puede ser un signo temprano y sutil de
sepsis. Asimismo, sintomas como desorientacion, confusion y otros signos de
encefalopatia son manifestaciones tempranas, particularmente en personas
mayores. Estos signos son importantes para el diagndstico temprano, ya que
pueden indicar la progresion hacia un estado mas grave y requieren atencion
médica. Los criterios de SIRS en varios estudios han encontrado que tienen
baja sensibilidad y especificidad, por tal motivo debe ser completado con
signos y sintomas de la sepsis més los marcadores de anormalidad
hemodinamica, disfuncion de érgano, falla de perfusion tisular y marcadores
inflamatorios. (Ver anexo-Grafico 2)'°

2. DIAGNOSTICO
Criterios de Diagnéstico:"’
o Criterios generales
' » Fiebre (> 38,3'C)
» Hipotermia (temperatura base < 36'C)
= Frecuencia cardiaca > 90/min
» Taquipnea y estado mental alterado
= Hiperglucemia (glucosa en plasma > 140 mg/dl) en ausencia de
diabetes.
o Criterios inflamatorios
= Leucocitosis (> 12 000) o Leucopenia (<4 000)
» Proteina C reactiva en plasma por encima del valor normal o
Procalcitonina en plasma por encima del valor normal.
o Criterios hemodindmicos
= Presion arterial sistolica (PAS) <90 mm Hg, PAM< 70 mm Hg o
disminucion de la PAS > 40 mm Hg en adultos.

»  Hiperlactatemia (> 1 mmol/L)

KL CIRERCy 5%

= Reduccién en llenado capilar o moteado

o Variable disfuncién organica
= Hipoxemia arterial (Pao21F102< 300)
= Oliguria aguda (diuresis < 0.5 ml/kg/h durante al menos 2 horas a

pesar de una adecuada reanimacién con fluidos).
«  Aumento de creatinina > 0.5 mg/dl 0 44.2 pmol/L.

eoe‘@»‘““"fw:" s Apomalias en la coagulacion (INR > 1,5 6 TTPa > 60 s),

S Plaquetopenia.
= Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma > 4 mg/DL)

Evaluacién Inicial:
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Para los hospitales y los sistemas de salud, se recomienda no usar gSOFA en
comparacion con SIRS, NEWS o MEWS como una tinica herramienta de
deteccion de sepsis o shock séptico. Recomendacién fuerte, evidencia de
calidad moderada para el cribado

Para los adultos con sospecha de sepsis, sugerimos medir el lactato en sangre.
Recomendacién débil, evidencia de baja calidad

Para adultos con sospecha de sepsis o shock séptico, pero infeccién no
confirmada, reevaluar continuamente y buscar diagndsticos alternativos.

Declaracién de mejores practicas.

Diagnostico  diferencial: Infarto  miocardio. Cardiomiopatia ~ con

descompensacién aguda. Shock: hipovolémico, cardiogénico. Insuficiencia

suprarrenal primaria y secundaria. Intoxicacién severa. Aneurisma adrtico
roto. Taponamiento cardiaco. Déficit de tiamina. Administracién de
vasodilatadores. Otras: pancreatitis aguda, politraumatismos, quemados,

enfermedades sistémicas, postoperado de cirugia cardiaca.™°

EXAMENES AUXILIARES

Patologia Clinica:'*!!

o Solicitar los siguientes exémenes de sangre: hemograma, glucosa, lactato,
creatinina, electrolitos séricos, gases arteriales, PCR, procalcitonina y

hemocultivos para el diagnstico de sepsis ( Fvidencia muy baja y fuerte a

tavor).

o Solicitar los siguientes examenes de sangre: urea, transaminasas,
bilirrubina total y fraccionada, tiempo de protrombina y tiempo de
tromboplastina activada para la evaluacién de otros organos (Evidencia
muy baja y fuerte a favor).

o Examen microbiologico es para hallar el patdgeno. La confirmacién nos
ayuda para direccionar el tratamiento antimicrobiano y epidemioldgico.
T.a obtencion debe ser antes del tratamiento antibidtico, evitando
exposicion de la muestra.

Imagenes:

o FEstudio de imagenes para identificar el origen de infececion: TAC,
ecografia, radiografia, resonancia magnética.!!

Examenes especializados complementarios:

o Fibrobroncoscopia, nos sirve para diagndstico y toma de muestra.
o Endoscopia y colonoscopia, sirve para diagndstico y muchas veces para

tratamiento.

10
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4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD
Medidas Generales y preventivas

a) Para los pacientes con hipoperfusién o shock séptico inducidos por
sepsis, sugerimos que se administre al menos 30 ml / kg de liquido
cristaloide intravenoso (IV) dentro de las primeras 3 h de
reanimacién.' Recomendacion débil, evidencia de baja calidad.

b) Para los adultos con sepsis o shock séptico, sugerimos el uso de
medidas dinamicas como son elevacién pasiva de la pierna utilizando
la variacién del volumen sistélico (SVV), la variacion de la presion del
pulso (PPV) o la ecocardiografia, cuando esté disponible.!!
Recomendacion débil, evidencia de muy baja calidad.

¢) Para adultos con sepsis o shock séptico, sugerimos guiar la
reanimacion para disminuir el lactato sérico en pacientes con niveles

elevados de lactato, sérico debe interpretarse teniendo en cuenta el

20DRIGUEZ. contexto clinico y otras causas.'’

d) En shock séptico, sugerimos usar el tiempo de llenado capilar para
guiar la reanimacién como complemento de otras medidas de
perfusion.’ Recomendacién débil, evidencia de baja calidad.

¢) Para adultos con choque séptico con vasopresores, recomendamos una
presién arterial media (PAM) objetivo inicial de 65 mm Hg sobre los
objetivos de PAM mas altos.! Recomendacién fuerte, evidencia de
calidad moderada.

Terapéutica
o Terapia antibiética:

o Para adultos con posible shock séptico o una alta probabilidad de
sepsis, recomendamos la administracion de antimicrobianos
inmediatamente, idealmente dentro de la primera hora del
reconocimiento. Paciente en sepsis o shock séptico con infeccidén
no confirmada, recomendamos reevaluar continuamente, buscar
diagnoésticos alternativos vy suspender los antimicrobianos

empiricos.’’ Recomendacién fuerte, evidencia de baja calidad

(shock séptico) y evidencia muy baja calidad {sepsis sin shock).
o Para adultos con posible sepsis sin shock, recomendamos una
evaluacion rapida de la probabilidad de causas infecciosas versus

no infecciosas de enfermedad aguda.!’ Declaracién de mejores
pricticas.
o Para adultos con sepsis o shock séptico v alto riesgo de organismos

multirresistentes (MDR), sugerimos el uso de dos antimicrobianos
con cobertura gramnegativo.“ Evidencia débil, de muy baja
calidad.

o Para los adultos con sepsis o shock séptico, se sugiere no utilizar
una cobertura doble contra gramnegativos cuando ya se conoce el
patogeno causante.!! Evidencia débil, de muy baja calidad.

o Para los adultos con sepsis o shock séptico con alto riesgo y de bajo
riesgo de infeccion por hongos, sugerimos el uso de una terapia

NISTERIC DE SALUD
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antimicotica empirica.!! Recomendacién débil, evidencia de baja
calidad.

o Para los adultos con sepsis o shock séptico, se sugiere una
evaluacion diaria para reducir la escalar de antibidticos o continuar
con ellos.!! Recomendacién débil, evidencia de muy baja
calidad.

o Manejo hemodinimico:

o Para adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos usar
cristaloides como liquido de primera linea para la reanimacion. '’

o Para adultos con sepsis o shock séptico, sugerimos usar albumina
en pacientes que recibieron grandes volumenes de cristaloides.'!
Evidencia débil, de calidad moderada.

o Para adultos con sepsis y shock séptico, sugerimos no usar gelatina
para reanimacion.!! Evidencia sélida y de alta calidad

J. RODRIGYEZ 2, o Para adultos con shock séptico, recomendamos usar norepinefrina
como agente de primera linea sobre otros vasopresores.!!

Evidencia fuerte.
o Para adultos con shock séptico en norepinefrina con niveles

inadecuados de presion arterial media se debe agregar vasopresina
en lugar de aumentar la dosis de norepinefrina.'" Evidencia de

calidad débil y mederada,

o Para adultos con shock séptico y disfuncién cardiaca con
hipoperfusién persistente a pesar de un estado de volumen y
presion arterial adecuados, s¢ sugiere agregar dobutamina a la
norepinefrina o usar epinefrina sola.!! Evidencia débil y de baja
calidad.

o Para adultos con shock séptico, se sugiere iniciar vasopresores en
catéter venoso periférico para restaurar la presion arterial media en
tugar de retrasar el inicio hasta que se asegure un acceso VENnoso
central.!! Evidencia débil, de muy baja calidad.

o Para adultos con shock séptico y un requerimiento continuo de
terapia vasopresora, sugerimos el uso de corticosteroides [V. Se
inicia corticoide en una dosis de 200 mg / dia administrado como
50 mg por via intravenosa cada 6 hr o como una infusion continua.
Se sugiere que se inicie con una dosis de noradrenalina o epinefrina
> 0,25 meg / kg / min al menos 4 h después del inicio.!! Evidencia
débil, de calidad moderada.

o Para adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos retirar
rapidamente los dispositivos de acceso intravascular gue son una

posible fuente de sepsis o shock séptico después de que se haya
establecido otro acceso vascular.!! Declaracién de mejores

practicas.

e
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o Terapia ventilatoria:
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o Para adultos con ARDS inducido por sepsis, recomendamos usar
una estrategia de ventilacién de volumen corriente bajo (6 ml/kg),
en lugar de una estrategia de volumen corriente alto (> 10 ml/kg).!
Evidencia solida y de alta calidad.

o Para los adultos con insuficiencia respiratoria hipoxémica inducida
por sepsis, sugerimos el uso de oxigeno nasal de alto flujo en lugar
de 1a ventilacidn no invasiva.!' Recomendacion débil, evidencia
de baja calidad.

o Paraadultos con SDRA severo inducido por sepsis, sugerimos usar
ECMO veno-venoso (VV) cuando falla la ventilacion mecanica
convencional en centros experimentados con la infraestructura para
respaldar su uso.'! Evidencia débil y de baja calidad.

o Para adultos con SDRA grave inducido por sepsis, recomendamos
usar un objetivo de limite superior para presiones de meseta de 30
em H 2 O, sobre presiones de meseta mas altas.!! Evidencia fuerte,
de calidad moderada.

o Para adultos con SDRA de moderado a grave inducido por sepsis,
recomendamos usar ventilacion en dectbito prono durante mas de
12 horas diarias.'" Evidencia fuerte, de calidad moderada.

o Transfusién sanguinea:
o Para los adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos utilizar

una estrategia de transfusién restrictiva (excesivamente liberal). La
transfusion se da cuando la concentracién de hemoglobina este en
7 gr/dl.1" Fuerte recomendacién; calidad de evidencia

moderada.

o Profilaxis de tromboembolismo venoso:
o Para los adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos ¢l uso

de heparina de bajo peso molecular (HBPM) en lugar de heparina
no fraccionada (HNF) para la profilaxis de TEV."
Recomendacion fuerte, evidencia de calidad moderada.

o Para adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos el uso de
profilaxis farmacolégica de TEV a menos que exista una
contraindicacién para dicha terapia.!! Recomendacién fuerte,
evidencia de calidad moderada.

o Terapia de reemplazo renal:
o En adultos con sepsis o shock séptico y LRA que requieren terapia

de reemplazo renal, sugerimos usar terapia de reemplazo renal
continua o intermitente.!! Recomendacién débil, evidencia de

baja calidad.

o En adultos con sepsis o shock séptico e IRA, sin indicaciones
definitivas para la terapia de reemplazo renal, sugerimos no usar la

terapia de reemplazo renal.!' Recomendacién débil, evidencia de
calidad moderada.
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o Control de glucosa:
o Para los adultos con sepsis o shock séptico, recomendamos iniciar
la terapia con insulina a un nivel de glucosa > 180 mg / dL (10
mmol / L). Siendo el rango objetivo tipico de glucosa en sangre es
144-180 mg / dL (8-10 mmol / L).!" Fuerte recomendacién;
calidad de evidencia moderada.

o Terapia bicarbonato:

o Para los adultos con shock séptico y acidemia lactica inducida por
hipoperfusion, sugerimos no utilizar la terapia con bicarbonato de
sodio para mejorar la hemodinamica o reducir las necesidades de

vasopresores.)! Recomendacién  débil, evidencia de baja
%) calidad.
o Para adultos con shock séptico, acidemia metabolica severa

(pH<7.2) ¥ AKI (puntaje AKIN 2 0 3), sugerimos usar terapia con

bicarbonato de sodio.’!

o Nutricion:

o Para los pacientes adultos con sepsis 0 shock séptico que pueden
ser alimentados por via oral, sugerimos el inicio temprano (dentro
de las 72 h) de la nutricién enteral.'! Recomendacién débil;
evidencia de muy baja calidad.

Efectos Adversos o colaterales con el tratamiento
Resistencia antimicrobiana.
Empleo tardio de reanimacion

Sobre hidratacion
Inmunosupresién secundaria
Afectacion secundaria del volumen urinatio

Progresivo deterioro ventilatorio

Afectacién gradual de componentes metabolicos

Compromiso de los elementos sanguineos

Efectos adversos importante de los coloides: mayor porcentaje de falla
renal y trastorno de la coagulacion y mayor mortalidad.'

000 © © 0 000

Signos de alarma
o La alteracién de algunos parametros dentro de las 6 primeras horas:'
o Presion arterial media: 65- 70 mmHg.
o Presion venosa central: 8-12 mmHg o 12-15 mmHg si esta en
ventilacién mecénica

o Diuresis: 0.5ml/kg/hora
o Saturacién venosa central: 70%

o Disfuncién de 6rganos:!'?
o Frecuencia respiratoria >20 respiraciones /min

o Trastorno de conciencia

0

14



DR,

BSR4y Ministerio )
& [ catis W

Guia de Préctica Clinica para Diagnostico y Tratamiento de Sepsis y Shock Séptico en Aduttos en el Servicio de Emergencia y
Unidad de Vigilancia Intensiva

ES FI—1 HOSPITAL
CHULUCANAS

B esdrn Baraltadn o agsa

Presion sanguinea sistolica < 100mmhg

Hipoxemia, PAF1<200, o necesidad de soporte ventilatorio
Plaquetas< 100,000/mm3

Creatinina sérica > 2mg/dl

Diuresis <0.5 ml/kg/h durante dos horas

Bilirrubina total >2 mg/dl

C 0 00 00

Criterios de alta'’

o Teniendo en cuenta la afectaciéon de multiples sistemas y organos
i durante el proceso de la sepsis, decidir el momento del alta es una
S decision muy controversial que dependera solo de la evaluacion
: individualiza de cada paciente, incluyendo el tipo de calidad de vida
para el paciente que sobreviva a los daflos en sus organos producidos

por la sepsis.

o [El resultado de exdmenes de ayuda diagnostica que ayudan a dar de
alta son: hemoglobina > § gr/ dl, plaquetas mayores a 5000/mm3,
normoglicemia, funcién renal, entre otras funciones.

o FEn un estado patolégico como la sepsis, que implica un compromiso
multisistémico v el riesgo de dafios orgdnicos permanentes, la decision
sobre la alta médica debe ser evaluada cuidadosamente. Se recomienda
que esta evaluacion se realice de manera individualizada e integral,
involucrando no solo al equipo médico, sino también a la familia o
encargados del paciente. Esto garantiza que se tomen en cuenta las

necesidades y expectativas del paciente, buscando siempre mantener
la mejor calidad de vida posible tras el proceso de recuperacién,

Prondstico
o La intervencion temprana con medidas de resucitacion inicial es

crucial para mejorar ¢l prondstico vital de los pacientes con sepsis. La
extension del dafio orgnico es un factor determinante; aquellos con

falla multiorgdnica presentan tasas de mortalidad elevadas, que oscilan
entre el 35% a 70%. Dicha tasa depende de la edad del paciente y su
salud general, de la causa de la infeccién si es intrahospitalaria o
nosocomial, de la cantidad de érganos que presentan insuficiencia, al
igual que de la rapidez y agresividad con que se inicie la terapia

médica. Condiciones de comorbilidad como céncer, cianosis, falla
cardiaca congestiva, VIH en pacientes con sepsis ha sido asociado con
progresién de la sepsis y/o muerte. El riesgo de muerte es dos veces
mayor en pacientes con cancer y sepsis comparable al de los pacientes
con VIH y sepsis.

5. COMPLICACIONES

Se puede presentar insuficiencia respiratoria, insuficiencia cardiaca,
insuficiencia renal, o cualquier otro tipo de disfuncién de un érgano. Ademés,
en casos severos, la sepsis puede provocar gangrena, lo que podria requerir
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amputaciones para salvar la vida del paciente. También existe un riesgo

elevado de reinfecciones y complicaciones neuromusculares, especialmente

en pacientes que han sido sometidos a ventilacion mecéanica. Estas

complicaciones resaltan la importancia de una vigilancia continua y un manejo
integral en pacientes con sepsis para optimizar los resultados y minimizar

secuelas a largo plazo.!!

Insuficiencia renal aguda
Injuria pulmonar aguda
Injuria coronaria aguda y arritmias
Encefalopatia metabolica

Trastornos de coagulacion

Desordenes electroliticos y acido base

Desnutricion hipercatabdlica

O 0 000 OO0

6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA
Procederd la referencia a hospital de mayor complejidad y/o capacidad resolutiva

indicada y coordinada por médico intensivista. emergencidlogo o internista de
turno y jefe de guardia cuando para el manejo de esta patologia se requiere

recursos logisticos y/o humanos de especialidades como cirugia general,

hemodialisis, gastroenterologia, etc. que la institucidon no cuente.

7. FLUJOGRAMA
Diagnéstico y manejo inicial de sepsis y shock séptico

;

=

0
W
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Vil. ANEXOS

Grifico N° 1: Manifestaciones ¥ mecanismos de hipoperfusién en el Shock
Séptico
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SDOM
Shock

Inicial Conexion a Intra- BUS
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tDelta €0, g-a Delta €0, g-a Normal

t Disfunciones organicas
Fuente: Revista Médica Clinica Las Condes. 2011; 22: 293-301"°

Parémetros de
hipoperfusion

Grafico N° 2: Actuacion de la LPS sobre la membrana celular
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Grifico N° 3: Manejo de Administracién de agente vasoactivo
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Use norepinephring as firgt-iing
YaSOPIESSOL.

Target a MAP of 85 mm Hg.
For patients with sephc

shock on vasopressos . . . .
invasive monioring of arterial
blood pressure.
It central access Is not initiating vasopressors
yet avallabie peripherally.*
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Fuente: Surviving sepsis campaing.2021

Grafico N° 4; Administracion de antibiotico

— Antibiotic Timing
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probable
‘/ Adrminister Rapid assessment” of
¥/ antimicrobials , infectious vs noninfectious
immediately, ideally causes of acute fiiness.
within 1 hour of
Sepsis is recognition.
posasible (;';} Administer antimicrobials
_ within 3 hours if concern for
infection persists. _,»

“Rapid 2ssessment includes tistoey and clinical examination, tesis for bath infections and nopilectious Cuses of acute diness

and immediale freatment for acule condinons that can aEmic sepsis. Weenever possile, this should be completed withur 3 bours
of presentation s0 that 3 decision ¢an be made a5 fo the likel 4 of an infectious cause of the patient § presentation and tinely
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antimicrobial therapy provided A the hkehhood is thought to be |
Fuente: Surviving sepsis campaing.2021
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I. FINALIDAD

Contribuir en la atencién de la Infeceion del Tracto Urinario en Adultos, con un

Diagnostico precoz y el manejo oportuno.

T
|

II. OBJETIVO

\ JEFE
Nz

1. Objetivo General
Establecer criterios para determinar el diagnéstico y establecer un manejo
oportuno de la Infeccion del Tracto Urinario en Adultos con la finalidad de
tener una toma de decisiones basadas en evidencia y el uso racional de

recursos.

2. Obijetivos Especificos
e Brindar una recomendaciéon susteniadas en medicina basada en
evidencia sobre diagnostico y manejo de la Infeccion del Tracto
Urinario en Adultps.
e Tener una disminucion de las secuelas por la Infeccién del Tracto

Urinario en Adultos.

ill. AMBITO DE APLICACION

El siguiente protocolo tiene como dmbito de aplicacion al Servicio de Emergencia
y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE INFECCION DEL TRACTO URINARIO

Estandarizar un manejo precoz y oportuno de la Infeccién del Tracto Urinario en
Adultos en el Servicio de Emergencia ¥y Unidad de Vigilancia Intensiva del

Hospital Chulucanas.

1. NOMBRE Y CODIGO:
Infeccién de vias urinarias, sitio no especificado/ Cédigo CIE-10 N39.0

/ \
A
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V. CONSIDERACIONES GENERALES

1. DEFINICION
La infeccion del tracto urinario (ITU) es considerada generalmente como la
existencia de microrganismos patégenos en el tracto urinario con o sin
sintomas. El origen bacteriano de la ITU es el mas frecuente (80%-90%): en
este caso, la definicidn exacta exige no solo la presencia de gérmenes en las
vias urinarias, sino también su cuantificacion en el cultivo de orina de més de
100000 unidades formadoras de colonias (UFC)/ ml de orina.' "-#

A continuacion, se describe las definiciones de los principales sindromes de
las vias urinarias:

Bacteriuria asintomdtica: Presencia de > 10° UFC/ml del mismo
microorganismo, en dos muestras urinarias consecutivas en un paciente
asintomdtico. En pacientes con sonda urinaria la presencia de un
microorganismo en cantidades > 10* UFC/ml establece el diagnostico de
bacteriuria asintomdtica tanto en hombres como en mujeres, Sin
sintomatologia.

Cistitis: Presencia de polaquiuria, urgencia, disuria o dolor suprapibico, que
no se asocian con sintomas sistémicos.

Piclonefritis: Presencia de sintomas sistémicos como dolor en region
costovertebral, dolor en flanco, fiebre, escalofrios, nduseas, o vomitos, con o
sin sintomas de cistitis.

ITU no complicada: Episodios de cistitis o pielonefritis que ocurren en
mujeres no embarazadas y mujeres sanas premenopausicas sin historia que
pueda sugerir una anormalidad del tracto urinario, sin historias reciente de
instrumentacién (sondaje, uretro-cistoscopia). Estas infecciones son muy
frecuentes en mujeres jovenes con vida sexual activa.

I'TU complicada: Hombres, mujeres o nifios con condiciones metabodlicas o
anatémicas funcionales que puedan incrementar el riesgo de falla al
ratamiento o serios desenlaces (obstruccidn por cdlculo renal, embarazo, sexo

masculino, vejiga neurogénica, insuficiencia renal e inmunosupresion),
ademads de una historia de reciente instrumentacion de las vias urinarias, o la

presencia de un organismo inusual o resistente (este ultimo caracteristico en
pacientes con uso reciente de antibiéticos, multiples infecciones recurrentes,
presencia de anormalidades del tracto urinario).

ITU recurrente: Recurrencias de infecciones urinarias no complicadas y/o

ZRAL O complicadas, con una frecuencia de al menos tres infecciones urinarias/afio o
5 o . . 2
O

; dos infecciones urinarias en los tltimos seis meses.
PASERC S RN
/ ER £ \\
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ITU asociada a catéteres: Se refiere a las infecciones urinarias que ocurren
en una persona cuyo tracto urinario esta actualmente cateterizado o ha tenido
un catéter colocado en las ultimas 48 horas.

ETIOLOGIA

En mas del 95% de los casos, un (nico microorganismo es el responsable de
la ITU. El agente etiologico mas frecuente de ITU en ambos sexos es la
Escherichia coli, responsable del 75% a 80% de casos.'?

Los microorganismos en un 20% a 25% restante son: Staphylococcus
saprophyticus, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Klebsiella sp.,
Streptococcus faecalis, Pseudomonas aeruginosa.

FISIOPATOLOGIA

En la mayoria de las ITU. las bacterias establecen la infeccion al ascender
desde la uretra hasta la vejiga. El ascenso continuo por el uréter hasta el rifion
es la via para la mayorfa de las infecciones del parénquima renal. Sin embargo.
la introduccion de bacterias en la vejiga no conduce inevitablemente a una
infecci6n sostenida y sintomatica. La interaccion del huésped, el patdégeno y

los factores ambientales determina si se producird una invasion tisular y una
infeccion sintomatica.

En general, existen 3 mecanismos principales responsables de las infecciones
urinarias:
a Colonizacion con propagacion ascendente

o Propagacion hematogena
o Diseminacion peri urogenital

EPIDEMIOLOGIA

Las mujeres jévenes son comumnmente afectadas, con una frecuencia
estimada de 0.5 a 0,7 infecciones por afio. Del total de las mujeres afectadas
por una ITU, el 25% al 30% desarrollara infecciones recurrentes que no
estan relacionadas con alguna anormalidad del tracto urinario, ya sea
funcional o anatémica.

La incidencia estimada de ITU en los hombres jbvenes con respecto a las
mujeres de la misma edad es significativamente inferior: 5 a 8 infectados por
10 000. La prevalencia de ITU o bacteriuria asintomatica en el anciano es de
10% a 50%, y es moderadamente mas elevada en las mujeres.
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Por corto tiempo (< 7 dias) y 15% de los cateterizados por mas de 7 dias
desarrollan infeccion, con un riesgo diario de 5%. La ITU es la causa mas
frecuente de sepsis por gramnegativos. >’

5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
Medio Ambiente y atencién clinica: Uso de catéteres urinarios (instalacion,
cuidados y tiempo de permanencia). Contaminacién de soluciones para
instalaciones, irrigaciones vesicales o para lubricar el catéter. Instrumentacion
urologica.

Estilos de vida: Actividad sexual reciente o frecuente. Uso de espermicidas.

Factores Hereditarios: Defectos anatémicos del tracto urinario. Reflujo
vesicoureteral

N Otros: Gestacion. Edad: mujeres jovenes o de edad madura (deficiencia
RODRIGUEZ 2, estrogénica). Enfermedad neurolégica o demencia asociada con trastornos
para la miccién o pobre higiene perineal. Enfermedad previa (diabetes, cancer,
cistocele) secuelas neurologicas (vejiga neurogénica). Varones: uropatia
obstructiva, prostatitis.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

1. CUADRO CLINICO

Signos y Sintomas: Las [TU pueden ser asintomaticas (infeccidn subclinica)
o sintométicas, ambas denotan la presencia de bacterias en las vias urinarias,

generalmente  acompaiiadas de marcadores inflamatorios (leucocitos,

citoquinas, entre otros) en orina.l'3

Los sintomas comunes de cistitis incluyen disuria, frecuencia urinaria

aumentada (polaquiuria), urgencia urinaria, dolor suprapubico y hematuria

MACroscopica.

Interaccion Cronologica: La infeccién urinaria puede progresar a
pielonefritis aguda, con o sin formacion de abscesos, ademads de sepsis.® 2

2. DIAGNOSTICO

Para realizar un diagnéstico adecuado de lainfeccion del tracto urinario (ITU),

ademas de considerar los antecedentes, signos, sintomas y examen fisico, es
crucial llevar a cabo un examen completo de orina y un urocultivo.*

JEFE
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o Piuria: es la presencia de mds de 5 leucocitos por campo en el
sedimento o mas de 10 leucocitos por mm3 de orina sin centrifugar.
Tiene una sensibilidad de 95% y especificidad de 75% en cuanto a
infeccion se refiere.

o Bacteriuria: cuenta con una sensibilidad que va de 40 a 70% y una
especificidad cercana al 85%.

o Nitritos o la estearasa leucocitaria positivos: tiene una sensibilidad de
75% y una especificidad de 82%.

o Urocultivo: si el paciente esta con sonda vesical, se considera positivo
un cultivo que presente por lo menos 1000 ufc/ml. Para los pacientes
que no porten cateterismo vesical, el valor serd de al menos 100 000
ufe/ml. El recuento de 100.000 bacteria por mililitro como punto de
corte diagnostico, la especificidad es alta pero la sensibilidad se reduce
solo a 50%; en el caso de mujeres jovenes con sintomas de cistitis
reducimos el umbral a 1000 bacterias por mililitro, podemos mejorar
la sensibilidad considerablemente sin alterar la especificidad.

Diagnostico  diferencial:  Uretritis. Vaginitis. Cervicitis. Enfermedad
Inflamatoria Pélvica. Prostatitis. Vaginosis.

EXAMENES AUXILIARES

Patologia Clinica:

o Examen de orina completo: se debe solicitar a todos los pacientes con
sospecha de ITU.>?

o Criterios mayores: Leucocituria: 10 leucocitos/ml en orina no
centrifugada o mas de 5 leucocitos/campo en orina centrifugada y
examinada con microscopio (x 40 aumentos) y, bacteriuria (la
ausencia de criterios mayores sugiere otro diagnostico).

o Criterios menores: Nitritos (+) (algunos gérmenes como
Pseudomonas, Acinetobacter ¥y Candida no  producen
nitrorreductasa, por lo tanto, la prucba sera negativa ante la
presencia de estos gérmenes en la orina), esterasa leucocitaria,
hematuria (estos no definen el diagnostico por si solos). La

deteccion de nitritos en la orina es un método especifico (> 90%0)
pero poco sensible (50%) sobre todo si la carga bacteriana en orina

¢s baja (103 ufc/ml) o la orina permanece poco tiempo en la vejiga.
La esterasa es el método indirecto mas répido accesible y barato,

con una sensibilidad> 90% y una especificidad> 95%.

o Urocultivo y antibiograma (de caracter obligatorio): se debe solicitar a
todos los pacientes con ITU complicada, pielonefritis, ITU recurrente,
aparente falla al tratamiento, embarazadas con sospecha de ITU,
hospitalizacién reciente, instrumentacién uretral reciente, anomalias
estructurales o funcionales conocidas. En las mujeres con cistitis no
complicada de origen extrahospitalario no ¢s necesario realizar urocultivo
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antes de iniciar la terapia ni después de finalizada la misma, excepto en las
recidivas precoces {menos de un mes).

o Hemograma completo, glucosa, urea, creatinina y electrolitos: se debe
solicitar a todos los pacientes con ITU complicada, sospecha de sepsis,
hipertension arterial, enfermedad renal, diabetes mellitus, edad mayor de
60 afios, gestantes o cualquier criterio de gravedad.

o Proteina C reactiva

o Perfil de coagulacién (en caso de hematuria asociada)

Imagenes:

o Ultrasonido: método menos invasivo y muy sensible para establecer la
presencia de hidronefrosis y evaluar abscesos, de eleccion en la cabecera
del paciente y en gestantes.

o Tomografia axial computarizada: provee mayor detalle anatomico del
{racto urinario y es superior en el diagnéstico de abscesos, urolitiasis y
evaluacion de la hematuria.

4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD
Medidas Generales y preventivas

a) Ingerir abundante liquido y favorecer el vaciamiento adecuado de la
vejiga.

b) Corregir las anomalias congénitas o funcionales asociadas. ¢)

¢) Mantener higiene perineal y un adecuado vaciamiento de la vejiga
después del contacto sexual puede ayudar a prevenir recurrencias.

d) Usar estrogenos intravaginales durante menopausia puede reducir las

infecciones recurrentes.
e) Seleccionar un farmaco que alcance el rifiéon en concentraciones

adecuadas v que se excrete por via renal en forma activa. f) Ante

criterios clinicos para el diagnéstico de ITU y de acuerdo con su tipo

se podra prescribir el tratamiento inicial con antimicrobianos
empiricamente. Si persisten los sintomas después del cumplimiento
del tratamiento empirico se debera realizar el urocultivo y ultrasonido
renal.

f) Antes de comenzar tratamiento empirico debe realizarse un urocultivo
en los siguienies casos: Pielonefritis, en todos los casos; 1TU
adquiridas en el hospital; hombres con sintomas urinarios obstructivos
bajos o cateterismo; embarazo; presencia o sospecha de anomalias del
tracto genitourinario; uso de antibidticos recientes; cateterismo uretral
prolongado; presencia de sintomas por mas de 7 dias;, diabetes
mellitus, inmunosupresion y nifios de ambos sexos; en todos los casos
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en que s¢ vaya a iniciar una terapia parenteral ya sea endovenosa o
intramuscular.

g)

Servicio de Emergencia: El tratamiento se inicia con el ABC (via

aérea, respiracién, circulaciéon). Los principales objetivos  del
tratamiento son la estabilizacién hemodindmica, alivio de sintomas,
toma de muestra para cultivo e inicio de terapia antibidtica empirica.

h)

Criterios de Hospitalizacién: Se recomienda hospitalizacion en las

siguientes formas clinicas: Postracion; fiebre mayor a 38.5°C;
retencién urinatia; imposibilidad de la ingesta oral de antibidticos;

indicacién de hidratacién parenteral; sepsis/shock séptico; gestante.

i) Criterios de ingreso a UCI: Paciente con sepsis severa o shock séptico.

Terapéutica
) PATOLOGIA ESQUEMAS SUGERIDOS
N PRIMARIO ALTERNATIVO
i EZ BACTERIURIA No se recomienda el inicio de | Medidas higiénico dietéticas.
ASINTOMATICA antibioticoterapia
CISTITIS AGUDA o NITROFURANTOINA o CIPROFLOXACINO
50mg VO C/6 hx 5-7d 500mg VO C/12h x
o TMP/SMX 800/160mg 3d (mujeres)
VO C/12h x 5-7d o LEVOFLOXACINO
o LEVOFLOXACINO 500mg VO C/24h x
750mg VO C/24h x 7d 3d (mujeres)
o AMOXI/CLAV
**Se modificard la terapéutica 500/125mg VO C/8h
segin  los  resuliados  del x 5-7d
Urecultivo. o CEFALEXINA
500mg VO C/12h x
5-7d
PIELONEFRITIS o CIPROFLOXACING GENTAMICINA Smg/kg IV
AGUDA / INFECCIONES 500mg VO o | ¢/24h. Al pasar a VO
ASOCIADAS A CIPROFLOXACINOG considerar TMP/SMX vy
CATETER URINARIO 400mg EV C/12h x 7 - Betalactdmicos como
14d {CEFUROXIMA 0
o LEVOFLOXACINO AMOXI/CLAV) hasta

s
JNISTERIO DE SALUD
JEFE

750mg VO C/24h x 7-
i4d

o CEFTRIAXONA 1 g
EV C/24h x 7-14d

o CEFEPIME 1| g IV
C/12H x 7-14d
o PIPTZ 3375 g IV
C/eH x 7-14d
o IMIPENEM 500mg EV
Cl6h x 7-14d
o MEROPENEM 1G EV
Cl24hx 7-14 4
**Qe modificard la terapéutica
segin  los  resultados  del
Urocultivo.

completar 14 dias

Fuente: Guia Sanford de Terapéutica Antimicrobiana 2021 - S1°Ed*
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Signos de alarma

o Oliguria: fracaso renal

o Fiebre persistente: buscar abscesos

o Hipotension, trastorno del sensorio, ictericia: shock séptico.
Criterios de alta* "
o Estabilidad hemodinamica
o Funcidn renal adecuada

Prondéstico
Uso racionalmente de los antibidticos segtn el agente etiologico y métodos de

diagnostico adecuado.

5. COMPLICACIONES

o Insuficiencia renal aguda

‘ o Absceso renal

 RODREEEE o Shock séptico

o Falla multisistémica

o Infeccién urinaria recurrente

6. FLUJOGRAMA
Manejo de la Infecciéon del Tracto Urinario en Adultos

NISTERIO DE SALUD 11
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URGENCIA
SINTOMAS S
URINARIOS * IS
l POLAGUIRIA
SHLICITAR
SEDEENTO GRINARIO {SU}
EXAMENES DE e
LABORATORIO BACTERIAS ORINA NO CENTRIFUGADA {BONG
[ INICIAR TRATANIENTO ANTIE!O’"CO I
SU o BONC POSITIVO
PRESENCIA DE FACTORES DE RIESGO
e
e PRESENCIA DL SINTOMAS ASOCIADOS
X B - 1 [FR—— =
[« ‘ DEFINIR TRATAMIENTO SLHAY a | rigere
\2, VR° &/ PRESENCIA DF SINTOMAS ‘ PI
N SISTEMICOS | | DOLOR LUMBAR |
. RODRIGUEZ ~ ‘ !
& S
kY RO
INFECCION URINARIA ALTA INFECCION URINARIA ALTA

TRATAMIENTO £V por 10 8 34 dias TRATAMIENTO GRAL 3 -7 DIAS

CONSIDERARA TIEMPO ACORTADD

FUENTE: NICE guideline Pyelonephritis (écute): eiﬁfﬁﬁicrobial prescribing (NG111), & Urinary
tract infection (lower); antimicrobial prescribing (NG109)>7

SELECCION DELANTIBIQTICO

Vil. ANEXOS

No aplica.
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y Protocolo de Actuacion. Cuarta Edicion. Elsevier. Espafia. 20110
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I. FINALIDAD

Contribuir en la atencion de la Crisis Hipertensiva, con un Diagnostico precoz y

el manejo oportuno.

Il. OBJETIVO

1. Objetivo General
Establecer criterios para determinar el diagnostico y establecer un manejo

oportuno de la Crisis Hipertensiva con la finalidad de tener una toma de
decisiones basadas en evidencia y el uso racional de recursos.

2. Objetivos Especificos
Rt e Brindar una recomendacién sustentadas en medicina basada en

evidencia sobre diagnostico y manejo de Crisis Hipertensiva.
e Tener una disminucién de las secuelas por Crisis Hipertensiva.

. [n. AMBITO DE APLICACION

El siguiente protocolo tiene como ambito de aplicacién al Servicio de
Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

-"\—L-f‘ *\é? -
aﬁ?ﬂ%ﬁ“ l IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE CRISIS HIPERTENSIVA

Estandarizar un manejo precoz y oportuno de Crisis Hipertensiva en el Servicio
de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

1. NOMBRE Y CODIGO:
Crisis Hipertensiva / Codigo CIE-10110

V. CONSIDERACIONES GENERALES

-
1. DEFINICION

Qe define como el aumento brusco de la Presién Arterial (PA), con cifras de
PAS >180 mmHg y PAD =120 mmHg. Caracterizada por la elevacién aguda
de la PA que puede poner en riesgo inminente la vida del paciente. Es
importante considerar que su gravedad no esta determinada por las cifras
absolutas de la PA sino, por la magnitud del incremento agudo de las cifras

" |7PUSTERIO DE SALLD
JEFE
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de PA. Entre las causas mas importantes se tiene la falta de adherencia al
tratamiento (ya sea interrupcién o disminucion de la medicacion),
tratamiento inadecuado, enfermedades endocrinas, renales, embarazo €
intoxicacién por drogas. Se presentan como urgencias o emergencias
hipertensivas dependiendo si existe 0 no dafio de 6rganos blanco." >3

Urgencia hipertensiva: Qe define como la elevacion aguda de la PA sin
dafio agudo de organos blanco, como sistema nervioso central, corazon y
rifién, y que necesita de medicacién por via oral para el control de la PA. Sin
indicios de complicaciones inmediatas, puede corregirse €n horas y no
necesariamente el paciente debe ser hospitalizado >

Emergencia hipertensiva: Se define como el aumento agudo de la PA con
dafio de los 6rganos blanco como el sistema nervioso central, el corazon, 0 el
_ rifion, que compromete la funcién de dichos organos, y necesita medicacion
. 200RIGUEZ 5, parenteral e internacion para disminuir laPAZ?

Emergencias hipertensivas

Newrotbgicas

Encofztopatia hipertensiva

Enfermedad cerebrovaseltar aguds: EaUEMICa

hemarragica

Hernorragia subaracroldes

Traymatismio cranecencefalico o medular
Cardiovescularas

Insufciencia cardiaca izquierda

Sindrome ¢oronario agude
Aneurisma disecants de aorta

Renales
Insuficiencia renat aguda

Embarazo

Preclampsiz grave eclampsia

Urgencias hipertensivas

HACiE : ie onfermedad Cardiovascula’
Rerigdus preaperatorios y posquirirgices

Exceso de catacclaminas circulantes
ngasts de cocaia, anfetamings u wtras drogas de diselic
Feacrornockitoma
interaccitn de los IMAD con tiramina ¥ certes farmacos
Supresion brusca de algunos antitloertensivos
{blogueadores betal
Crisis de panice

Tiasplantados renales
Cuemaduras extensas

HTA it lenusn artorol, RAAD! Inraidones de b e nex daua

2. ETIOLOGIA
Esta patologia puede ocurrir en pacientes hipertensos conocidos, o puede ser

el debut de pacientes sin antecedentes de esta enfermedad. Es causada por
cualquier enfermedad, o evento estresante que sea capaz de modificar alguno
de los siguientes mecanismos reguladores de la presion arterial: el control

del sistema nervioso auténomo, el eje renina-angiotensina-aldosterona, la
produccion de 6xido nitrico endotelial, la produccién de sustancias
vasoconstrictoras/vasodilatadoras y las resistencias vasculares sistémicas.®’

“‘\‘\\\u_@o\
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3. FISIOPATOLOGIA
La fisiopatologia aun no es bien entendida, pero tras varias investigaciones
se sabe que se cuenta con un factor de riesgo que produce un aumento subito
de la presion arterial, en respuesta el cuerpo lleva a cabo mecanismos
compensatorios que concluyen en la formacion de especies reactivas de
oxigeno y un aumento de las resistencias vasculares sistémicas. Debido a
oste aumento tan brusco de la presion, se produce una inflamacién (derivada
del estiramiento capilar) capaz de causar una disfuncion endotelial mediada
por citocinas, endotelina 1 y moléculas de adhesion. Esta disfuncion
endotelial afecta la produccion de sustancias vasodilatadoras (como lo es el
TN oxido nitrico), se propicia un aumento de las resistencias vasculares
{ sistémicas de forma irreversible, desarrollo de la cascada inflamatoria,
incremento de la permeabilidad vascular. El aumento de la tension arterial
derivada de esta vasoconstriccion puede propiciar aumento de la natriuresis,
un consecuente estado de hipovolemia, una alza en la coagulacion, aumento
de adhesion plaquetaria, y bloqueo de la fibrinolisis, lo que terminara en la
produccion de necrosis fibrinoide arteriolar por el deposito fibrina, que
propiciara una pérdida mas recalcada de 1a funci6n autorreguladora vascular,
concluyendo en un dafio endotelial, vasoconstriccién 'y descarga de
- sustancias vasoactivas como vasopresina, catecolaminas, endotelina o la

misma renina; que terminaran provocando atn mas vasoconstriccion y asi

formar un circulo vicioso que culmina en un estado de hipoperfusion y una
6,78

subsecuente isquemia.

4. EPIDEMIOLOGIA
La Hipertension Arterial es una de las patelogias que cada vez afecta a mas

personas €n todo el mundo, en la actualidad aproximadamente entre el 20 ¥
el 50% de la poblacién adulta tiene un criterio diagnostico de esta patologia.

Enire ¢l 1 y 2% de los pacientes hipertensos desarrollaran una crisis

hipertensiva durante su vida. La incidencia en varones es de dos veces mayor

3 . (9
que en mujeres. Es mayor en personas de raza negray ancianos.®’

Las personas con hipertension tienen de 2 a 4 veces mds riesgo de presentar
enfermedad coronaria, la reduccién de 5-6mmHg en la presion arterial
disminuye de 20 a 25% el riesgo de enfermedad coronaria; sin embargo, el
aumenta en 7.5mmHg la presién de diastolica, incrementa de 10 a 20 veces
¢l riesgo de accidente cerebrovascular, y el control de la presion arterial
disminuye en 30 a 50% la incidencia de accidente cerebrovascular.® °

5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Medio ambiente
Profesiones relacionadas con alto nivel de stress.

Estilos de vida
¢ Malnutricion
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e Tabaquismo

e Sobrepeso y obesidad

e Sodio, esta sensibilidad a la sal es especialmente frecuente en negros,
ancianos, y aquellos con cifras mas altas de presion arterial o
comorbilidades tales como enfermedad renal cronica, diabetes o©
sindrome metabolico.

e Alcohol, cerca del 10% de la hipertension arterial en la poblacion,
més alto en hombres que en mujeres.'" > L

Factores hereditarios
¢ Hipercolesterolemia
e Hipertension arterial
e Resistencia a la insulina y diabetes

. W Otros
! Z2 Edad: Mujeres >55afios y Varones >4 5afios.

V. CONSIDERACIONES GENERALES

1. CUADRO CLINICO
El cuadro clinico esta dado de manera gencral por: cefalea, dolor a nivel

toracico, cuadro de disnea, edcma, astema, puede haber epistaxis e incluso
convulsiones, pérdida del estado de alerta, alteraciones motoras y sensitivas.

Aunque se debe de tener en cuenta que ¢l cuadro clinico caracteristico de

esta patologia es derivado de la lesion a organo diana, por lo que
dependiendo a que nivel sca la lesion sera la sintomatologia esperada.'* 1

Diversos estudios han reportado que el motivo de demanda de atencion
médica varia dependiendo de si el paciente se encuentra en una emergencia o
urgencia hipertensiva. Asi mismo, hay repories que mencionan que la
sintomatologia mas comun en los pacientes con urgencias son: la cefalea
(22%), epistaxis (17%), astenia (10%), alteraciones motoras/sensitivas
(10%), dolor toracico opresivo (3%) ¥ cuadros de disnea (9%). Mientras que,
en las emergencias, al haber un dafio a érgano blanco, los sintomas por los
que acuden a atencion meédica son: dolor toracico opresivo persistente
(27%), el cuadro marcado y subito de disnea (22%) vy las alteraciones del
estado de alerta (21%). Se debe ir tras la casa de estos sintomas ya que
muchas veces el paciente puede acudir al servicio de urgencias o primer
aivel de atencién con un cuadro muy inespecifico, cuando se sabe por
estudios publicados a nivel nacional que en nuestro pais el 83% de los
pacientes que sufren una emergencia hipertensiva cursan con una lesién a

| drgano blanco, e incluso se ha reportado doble lesion a organo blanco en
14% e incluso una disfuncion multiorganica (méas de tres Organos
lesionados) en un 3%. Siendo el organo mas afectado el cerebro mediante un

11 {{STERID DE SALUD
JEFE
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infarto cerebral en el 24.5% de las veces, seguido por el edema pulmonar
con un 22.5%, encefalopatia hipertensiva con un 16.3% y la insuficiencia
congestiva con un 12%.'¢ 11817

Cabe recalcar que se debe considerar el contexto integral del paciente, ya
que en aquellos con hipertension arterial de larga evolucién son capaces de
soportar la presion arterial elevada sin ninguna sintomatologia, y por el otro

lado pacientes jovenes pucden tener dafio a érgano blanco de manera mas
18, 19,20

rapida.

Cuadro clinico en casos especiales:

a) En pacientes con dolores subitos de gran vigor a nivel de linea media
toracica, que se irradia a zona lumbar o abdomen, puede deberse a

) una diseccion adrtica.

i b) Pacientes que presenten un cuadro de cefalea persistente, alteracion
del estado de alerta, y muy caracteristicamente una retinopatia,
papiledema y otras alteraciones neurolégicas son muy sugestivos de
un cuadro de encefalopaiia hipertensiva.

¢) A su vez un cuadro con diaforesis profusa, temblor progresivo
constante, taquicardia marcada, podria ser un indicio de una posible
feocromocitoma.

d) Una piel que ha tenido atrofia, adelgazada, incremento rapido y
abrupto de peso, indicarian descartar un sindrome de Cushing.'% 7 1%

2. DIAGNOSTICO
Se sugiere medir la presion arterial con el esfigmomandmetro y como el
mercurio es toxico, se recomienda eliminar progresivamente los dispositivos

que lo usan y reemplazarlos por dispositivos electronicos. Es imprescindible
calibrarlos cada seis meses v evaluar a las personas que lo usan.

Es preciso medir la tension arterial durante algunos dias antes de establecer
el diagnostico de hipertension. La presién arterial se mide dos veces al dia.
Qe toman dos mediciones consecutivas, con un intervalo minimo de un
minuto entre ambas y con la persona sentada. Las mediciones del primer dia
se descartan, y para confirmar el diagnostico de hipertension se toma el valor
promedio de todas las restantes. 2> 2223 24

Diagnostico diferencial: Cefalea, tinitus, epistaxis, angina de pecho.

3. EXAMENES AUXILIARES
En cualquier crisis hipertensiva, el abordaje general para detectar dafio a
organo blanco debe incluir los siguientes estudios de laboratorio: Biometria
hematica (valoracién de una posible anemia hemolitica microangiopatica),
quimica sanguinea (creatinina, glucosa, urea y deoido urico), electrolitos
séricos (sodio, potasio y calcio) y examen general de orina (evaluacion de
hematuria y proteinuria). Algunos autores recomiendan la cuantificacion de
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catecolaminas (valores anormales son sugestivas de estrés intenso, ansicdad
o incluso un  feocromocitoma) ¥ aldosterona  (evaluacién
hiperaldosteronismo).*> **

Los estudios de imagen recomendados en el abordaje inicial son:
Electrocardiograma (descartar datos de hipertrofia ventricular izquierda,
alteraciones patoldgicas del segmento ST), radiografia de torax (mediante
esta se calcula el indice cardiotoracico, se evalla la dilatacién de cavidades,
el arco adrtico, los hilios y la trama pulmonar, de este modo se descarta la
posibilidad de una congestion pulmonar, dilatacion aortica, se descarta que
ol mediastino esté aumentado de tamafio, lo que es comun en diseccion
aértica).” %19

El resto de estudios se pedirdn de acuerdo a la sospecha clinica del cuadro,
por ejemplo se solicita los marcadores cardiacos CPK, CPK MB y troponina
I (especialmente ante la sospecha de un sindrome coronario agudo, una
gasometria arterial (0til en sospecha de insuficiencia cardiaca y edema agudo
pulmonar), tomogratia de créneo (si se sospecha al encéfalo como drgano de
choque, se valora el edema, hemorragia, infarto), ecocardiograma (si se
piensa en una disfuncion del corazén), tomografia abdominal (si se busca un
aneurisma  adrtico), una arteriografia (si se sospecha una causa
vasculorrenal), 4cido vanililmandélico (si se sospecha en un feocromocitoma
como causa), etc.! 2" 28

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD

Medidas Generales
Las primeras medidas a tomar son las siguientes:

1. Confirmar que se trata de una verdadera crisis hipertensiva.

2. Discriminar si se trata de una emergencia hipertensiva o de una urgencia

hipertensiva.
3. Evaluar etiologica y fisiopatologicamente el cuadro clinico del paciente.

4. Iniciar el tratamiento mas adecuado para cada situacion.

En general las recomendaciones para la reduccién de la presion arterial de
las crisis hipertensivas:

1. Bajar presion arterial =< 25% en la primera hora.
2. Bajar presion arterial 160/100-110 mmHg en 2-6 horas.
3

Bajar presion arterial 135/85 mmHg en 24-48 horas.

La clave para el mancjo exitoso es estable el tipo de crisis hipertensiva con la
que esta cursando el paciente ya que en ausencia de dafio agudo a 6rgano

choque, la disminucion acelerada de la presion arterial puede agociarse a un
aumento significativo de la morbilidad y por lo tanto debe evitarse 2 3¢ 3!
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Terapéutica

Urgencia Hipertensiva

Al no haber un dafio a érgano blanco, no habra necesidad de reducir tan
bruscamente la presion arterial, ya que se puede causar un cuadro isquémico
(tanto cardiaco como cerebral) a causa de un abordaje brusco. El objetivo es
reducir la presion arterial media un 20%, entre 24 - 48 horas. Para lograr este
objetivo se recomienda colocar al paciente en un dectibito supino, y dar hasta
10 min de reposo, en caso de presentar un cuadro de ansicdad o nerviosismo
ante su situacién clinica se puede valorar una benzodiacepina con el fin
ansiolitico Se debe investigar si el paciente ya estaba bajo un tratamiento
antihipertensivo, ya que, de ser asi, este debe iniciarse de inmediato y ajustar
la dosis, incluso agregar nuevos farmacos, para llevarlo a rangos fisiologicos
de presién. De no estar bajo un tratamiento antihipertensivo, se debe abordar
con un firmaco cuya accion sea lenta, evitando asi propiciar una isquemia en
6rganos sensibles, como lo que pasaba tras administrar nifedipino
sublingual. Se puede utilizar cualquier medicamento antihipertensivo de
accion lenta, de la gran variedad de familias en esta situacion clinica, aungque
las ultimas investigacién concuerdan en que el captopril es el abordaje
ideal.:”’ 28,30

Captopril: Inhibidor de la encima convertidora de angiotensina, por lo que
disminuye las concentraciones de angiotensina 11, disminuyendo la actividad
vasopresora y secrecién reducida de aldosterona. Su presentacion es en tableta 25
mg via oral o sublingual. Se aprecia un inicio de su accién en la primer media hora,
hasta un maximo de hora y media, llegando a durar su accion hasta por seis horas.
Esta dosis puede repetirse cada 30 minutos {dosis maxima 100 mg) si no se lograra
el objetivo terapéutico con la primera administracidon. Los expertos mencionan
que, de no ceder ante esta recomendacion, se debera hacer un abordaje por via

parenteral. En caso contrario, que se logre reducir el 20% de la presion arterial
media con la que llegd, se da un tratamlento ambulatorio. El objetivo nunca zersd
Hlevar la presién arterial a valores normales (120/80 mmHg) sl no reducir la basal
32,33

del paciente en un 20%.

Emergencia Hipertensiva

En esta situacién al haber una afectacion a organo blanco, es imprescindible
reducir mas rapido la presion arterial, evitando asi una lesion aiin mayor. Por
lo que aqui la presién basal del paciente debe reducirse en un 25% en un
periodo de 1 hora (algunos autores mencionan hasta 2 horas como maximo).
Cabe recalcar que hay situaciones especiales, como la diseccion aortica,
donde por la condicién clinica subyacente el abordaje deberd ser aln mas
rapido, por lo que el abordaje es desde el inicio por via parenteral. Ya que
estos pacientes cuentan con una lesién directa organica, en necesario realizar
el protocolo ABC para garantizar un adecuado soporte vital, y de este modo
asegurar una via aérea permeable, oxigenoterapia, monitorizacién continua
de la presion arterial (en los dos brazos), toma de electrocardiograma,
canalizacién de una via periférica, sondaje vesical, valoracién de estado de

alerta. Los autores y expertos recomiendan el uso de los siguientes farmacos

10
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por su accesibilidad, popularidad facil control, aunque se recalca que el
abordaje farmacologico debe ser individualizado ante la sospecha etiolégica
del paciente. 'S 25.26.28

Furosemida: Diurético de asa, que bloquea el sistema de transporte Na + K
+ (I - en la rama ascendente del asa de Henle, aumentando la excrecién de
Na, K, Ca y Mg. Su presentacion ¢s en ampolleta de 20 mg, se suministra
una ampolleta por via parenteral, cada media hora si no se llega al objetivo
terapéutico. Este farmaco es de principal utilidad cuando se sospecha de una
insuficiencia cardiaca o edema agude pulmonar.**-**

Labetalol: Fs una beta bloqueadora de receptores alfa adrenérgicos

arteriales periféricos y bloqueo concurrente de receptores B-adrenérgicos. Su

presentacion es en ampolleta de 100 mg en 20 ml, se administra un bolo de
. RODRIGUEZY tan solo 20 mg cada cinco minutos, de manera lenta, hasta alcanzar el
objetivo terapéutico o hasta terminarse la ampolleta. De igual forma se puede
realizar una infusion de 200 mg en 200 ml de solucién glucosada al 5% en
una dosis de 30-140 ml/h, teniendo como limite la administracion de 300
mg. Por su mecanismo de accidn, este farmaco queda contraindicado en
pacientes con antecedentes de enfermedad obstructiva cronica, asma,
insuficiencia cardiaca sistélica o un bloqueo cardiaco (2do o 3er grado

principalmente).?**?

Nitroglicerina: Funciona como un dilatador potente del musculo liso
vascular, conduciendo a una disminucion de la precarga cardiaca. Su
presentacién es en ampolleta de 5 mg en 5Sml o0 50 mg en 10 ml. La infusion

se prepara con 25 mg en 250 ml de solucion glucosada al 5%, a una dosis de
21 ml/h. La evidencia clinica fortalece su uso en pacientes con insuficiencia

cardiaca, edema agudo pulmonar y cardiopatia isquémica.’* 3

Signos de alarma
Signos asociados a la aparicion de: Eventos cerebro vasculares. Hemorragia

intracerebral y subaracnoidea. Sindrome coronario agudo. Edema agudo de
pulmén y falla ventricular.* ™

w EMERG!
@

S

Criterios de alta medica
Se hara previa evaluacion del paciente, cuando no presente signos de alarma
y cuando se encuenire estable hemodinamicamente.

En casos de urgencia hipertensiva, una vez que se consiguié una reduccion
del 25% de la presion arterial, teniendo en cuenta que debera continuar su
tratamiento medico en su centro de atencién primaria.

En casos de emergencia hipertensiva, el alta serda toda vez gue las
condiciones de fondo sean controladas****

11
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Pronostico

Dependerd si el paciente presenta una urgencia o emergencia hipertensiva,
de la magnitud del dafio a drgano blanco, de las comorbilidades que tenga el
paciente, y, por Gltimo, pero no menos importante, de la capacidad del
médico tratante de identificar y tratar de manera Optima esta exacerbacion

hipertensiva,’>- 37 %

5. COMPLICACIONES
La manera brusca de la presion arterial puede generar hipotensién. Ademas

de sensibilidad a los medicamentos.

6. CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRARREFERENCIA
Procedera la referencia a hospital de mayor complejidad y/o capacidad
resolutiva indicada y coordinada por médico intensivista, emergenciologo o
internista de turno y jefe de guardia cuando para el manejo de esta patologia
se requiere recursos logisticos y/o humanos de especialidades como cirugfa
general, hemodidlisis, gastroenterologia, etc. que la institucion no cuente.

7. FLUJOGRAMA

12
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VIl. ANEXOS

TABLA N° 01:
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Emergencias hipertensivas
. encefalopatia hipertensiva

" Insuficiencia cardiaca izquierda

[ » Sindrome coronario agudo
M Ictus isquUémico o hemorragico
. Aneurisma disecante de aorta
. Preeclampsia grave - Eclampsia

[ » Traumatismao cranecencefalico o madular.

" insuficiencia renal aguda

] HEA maligna

,&\ ; . Pacientes con antecegentes de enfermedad cardiovascular
] Periodos precperstorios y postauirdrgices

. Crisis hipertensiva por esceso de catecolaminas

. ingesta de cocaina, anfetamina u otras drogas de disefo

e Feocromocitema

| interaccicnes de los IMAGC con tiramina y ciertos farmaces

: [ Suprestén brusca de algunos antihipertensivas {beta-bloqueantes)
. Crisis de pénico
. Trasplantados renales
. Quemaduras extensas

Fuente: Crisis hipertensiva, Medwave-2016

oS
FARMACOS USADOS EN EMERGENCIA Y URGENCIAS HIPERTENSIVAS

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

FARMACO DOSIS VIA DURACION
Nitroprusiato | 0.25-10 ug/kg/min Infusién IV Instantaneo/1-2 min
Nitroglicerina 5-100 ug/min Infusion IV 1-5 min/3-5 min

Nicardipino 5-15 mg/h v 5-10 min/1-4 h

Hidralazina 10-20 min IV 5-15 min/3-8 h

Enalaprilato 1.25-5mgc/6h IV 30 min/6 h

Fenoldopam | 0.1-0.3 ug/kg/min [nfusién IV 5 min/10-15 min

Labetalol 20-80 mg Bolo IV ¢/10min 5-10 min/3-6 h
Esmolol 200-500 ug/kg/min | Infusion IV 1-2 min/10-20 min
Fentolamina 5-15 mg IV 1-2 min/3-10 min

URGENCIAS HIPERTENSIVAS

A A A s A e e =
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FARMACO DOSIS VIA DURACION
Captopril 6.25-25mgc/6h VO 15-30 min/6 h
Clonidina 0.1-0.2 mg ¢/h VO 30-60 min/6-12 h
Labetalol 100-200 mg c¢/12 h VO 30-120 min/8-12 h
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I. FINALIDAD

Contribuir en la atencién de la Neumonia Adquirida en la Comunidad en Adultos,
con un Diagnostico precoz y €l manejo oportuno.

li. OBJETIVO

1. Objetivo General
Establecer criterios para determinar el diagnéstico y establecer un manejo

oportuno de la Neumonfa Adquirida en la Comunidad en Adultos con la
@ finalidad de tener una toma de decisiones basadas en evidencia y el uso

racional de recursos.

2. Objetivos Especificos
e Brindar una recomendacién sustentadas en medicina basada en
evidencia sobre diagndstico y manejo de Neumonia Adquirida en la
Comunidad en Adultos.
e Tener una disminucién de las secuelas por Neumonia Adquirida en la

Comunidad en Adultos.

Ill. AMBITO DE APLICACION

El siguiente protocolo tiene como ambito de aplicacion al Servicio de Emergencia

y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

V. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA
\| COMUNIDAD

NCIA 2 ]

Estandarizar un manejo precoz y oportuno de la Neumonia Adquirida en la
Comunidad en Adultos en ¢l Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia

Intensiva del Hospital Chulucanas.

1. NOMBRE Y CODIGO:
Neumonia, no especificada/ Codigo CIE-10 118.9

V. CONSIDERACIONES GENERALES

\vIAL ¢
OG.’Q g \UDHPH(I(
S, )

1. DEFINICION
) La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) s una infeccion respiratoria

S R0t i aguda que afecta el tejido pulmonar, causada por Microorganismos patogenos
JEFE
uaDY

como bacterias, virus, hongos y pardsitos. Se considera "adquirida en la
comunidad" cuando la infeccion se contrae fuera del entorno hospitalario, o
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en pacientes hospitalizados que presentan sintomas dentro de las primeras 48
a 72 horas de ingreso.">**>

2. ETIOLOGIA

En etiologia mas frecuentes son:

o Streptococcus pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzac
Chlamydia pneumoniae
Coxiella burnetti
Virus respiratorios
o oS Otras menos frecuentes: * &7 12
 RODRIGUEL . o Legionella pneumophila
Staphylococcus aureus

o
o Bacilos gram negativos
o Ansercbios

4,7.12

C 0000

3. FISIOPATOLOGIA

La neumonia se inicia cuando un agente infeccioso alcanza el drbol bronquial,
ya sea por inhalacién de aerosoles que fransportan MICro0rganismos o por
aspiracion de secreciones del tracto respiratorio.

Una vez que las particulas infecciosas logran evadir las defensas de las vias
respiratorias y se depositan en la superficie alveolar, son eliminadas
principalmente por las células fagociticas, especialmente los macrofagos
alveolares. Estos macréfagos no solo fagocitan los patogenos, sino que
también elaboran y presentan antigenos microbianos a los linfocitos T.
Ademas, secretan citocinas como el factor de necrosis tumoral (FNT) y la
interleucina 1 (IL-1), que juegan un papel crucial en los linfocitos T'y B.

Las citocinas facilitan la respuesta inflamatoria, activan los macréfagos
alveolares v reclutan mas fagocitos y célylas mononucleares, asi como otros
factores inmunitarios presentes en el plasma. Esta cascada de eventos lleva a
la formacion de un exudado inflamatorio, que es responsable de las
manifestaciones sistémicas de la neumonia.

El proceso neumonico afecta principalmente a los alvéolos, aunque también
puede comprometer el intersticio pulmonar. La inflamacion en el parénquima

pulmonar puede extenderse al espacio pleural por contigiliidad, lo que a

menudo se manifiesta clinicamente como dolor pleuritico. Este fenomeno se

conoce como derrame paraneumonico, que puede complicar ain mas el
8.9.10,11.13

Q\sw(‘h [ oy
. e cuadro clinico del paciente.

4. EPIDEMIOLOGIA
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La neumonia adquirida en la comunidad es una de las principales causas de
muerte a nivel global, ocupando el tercer lugar, solo detras de la cardiopatia
isquémica y la enfermedad cerebrovascular. Antes de la pandemia, se
registraban aproximadamente 489 millones de casos de neumonia anualmente,
lo que resultaba en al menos 2.5 millones de muertes, afectando especialmente
a las poblaciones més vulnerables: nifios menores de 5 anos.

La edad es el factor de riesgo mas significativo en términos de morbilidad y
mortalidad, debido a la progresiva pérdida de reserva fisiologica ya la mayor
prevalencia de enfermedades cronicas en estos grupos. En el coniexto
nacional, el Centro para el Control y la Prevencion de Enfermedades (CDC)
reporté en 2022 un total de 9334 casos de neumonia en menores de 5 afios,
12429 casos en el grupo de 5 a 59 afos, y 10157 casos en persona.

. RODRIGUEZ - Es notable que al menos el 40.5% de los casos en adultos mayores requirieron
hospitalizacién, lo que resulta en 1074 defunciones. Estos datos subrayan la
importancia de la vigilancia, prevencion ¥y tratamiento adecuado de la
neumonia, especialmente en las poblaciones.l .

5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
Medio Ambiente: La exposicion en cuevas habitadas con murciélagos
predispondria a Histoplasmosis, la exposicién a las aves a Psitacosis y a

conejos predispondria a Tularemia.

Estilos de vida: El alcoholismo, tabaquismo y la adiccién a las drogas

endovenosas predisponen a newmonia por los diversos agentes etioldgicos

antes descritos.

Factores Hereditarios: Enfermedades como la agammaglobulinemia, que ¢

caracteriza por el defecto basico en la maduracién de los linfocitos B. El

portador de este tipo de inmunodeficiencia que esta vinculado al cromosoma
X (XLA), ha tenido neumonias primarias que ha evolucionado a neumonia
crénica con secuelas después del tercer o cuarto afio de vida.>-®

Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

1. CUADRO CLINICO

Signos y Sintomas: Las manifestaciones clinicas son consecuencia de la
respuesta inflamatoria local y sistémica a la infeccion y de las complicaciones.
Las manifestaciones clinicas s¢ agrupan, como s¢ detalla a continuacién: *

o Generales: Fiebre, malestar, escalofrios, diaforesis, mialgias, cefaleay
cianosis.

o Compromiso del tracto respiratorio  inferior:  Tos, dificultad
respiratoria (disnea, taquipnea), presencia de expectoracion purulenta
o hemoptoica, dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas y anomalias

6
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en la auscultacién pulmonar. La semiologia varia segin el agente
etioldgico y la respuesta del huésped, produciendo en algunos casos,
una consolidacidon pulmonar ¥ en otros un compromiso més difuso.

o Asociados a complicaciones: Falla respiratoria, sepsis y choque
séptico, disfuncién organica multiple, signos de derrame pleural e
infeccién extrapulmonar.

Interaccién Cronolégica: La mayorfa de las personas con neumonia
adquirida en la comunidad se presentan como una enfermedad aguda de 1 a2
dias de evolucion, pero los sintomas pueden tener mayor duracion en el adulto
mayor. La fiebre y escalofrios tiene una sensibilidad del 50 al 85% pero puede
estar ausente en el adulto mayor. La disnea tiene una sensibilidad del 70% y
: ” el esputo purulento una sensibilidad del 50% tnicamente. La taquipnea es el
B signo més sensible en ancianos. La hemoptisis sugiere una infeccion
necrotizante como un absceso pulmonar, tuberculosis o neumonia por Gram
negativos. El 40% de los pacientes con neumonia adquirida en la comunidad
pueden hospitalizarse y el 10% puede ingresar ucLh%

2. DIAGNOSTICO
El diagnéstico de neumonia adquirida en la comunidad puede realizarse si €l
paciente redne los siguientes criterios:
o Sintomas o signos de infeccién respiratoria aguda baja (presencia de
al menos uno): tos, expectoracion mucopurulenta, disnea, dolor

pleuritico.
o Alteraciones locales objetivadas en exploracion fisica del toérax

(anteriormente ausentes).
o Presentar > 1 de los sintomas generales: sudoracidon, escalofrios,

mialgias o temperatura corporal > 38°C.
o Ausencia de otras casusas que expliquen los sintomas.

Criterios de Severidad de NAC

a) Criterios Menores
Frecuencia respiratoria > 30 por minuto.
PaO2/Fi02 < 250.
Infiltrados multilobares.
Confusion y desorientacion.
Uremia (BUN > 20 mg/dl).
Leucopenia (leucocitos < 4000 cel/ml).
Trombocitopenia (plaquetas < 100 000 cel/ml).
Hipotermia (T° < 36°C).
Hipotensién con necesidad de fluidoterapia agresiva.

b) Criterios Mayores

Ventilacidn mecéanica invasiva.
Shock séptico con necesidad de vasopresores.
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Debe cumplir 01 criterio mayor o 3 mas criterios menores." *

El diagnostico diferencial debe ser fundamentalmente, se debe realizar entre
las distintas etiologias genéricas de neumonia, bacterias “tipicas”, bacterias
“atipicas” y virus, ya que el tratamiento es distinto.*

e

3. EXAMENES AUXILIARES

Siendo el diagnostico de la neumonia clinico y radiologico, se debe contar con

servicio de radiologia ofreciendo como minimo radiografia de toérax e

idealmente tomografia de térax en casos de dificil diagnéstico o con

ESEEY comorbilidades pulmonares cronicas (enfermedad pulmonar intersticial,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, neoplasias pulmonares, entre
otras). ldealmente, se debe contar en servicio de laboratorio clinico con
exdmenes que faciliten el diagnostico diferencial (gram y cultivos para
gérmenes comunes y atipicos, cultivo para hongos, panel viral respiratorio,
pruebas antigénicas y molecular para Sars-CoV?2, baciloscopia), evaluacién
de severidad (hemograma, urea, creatinina, gasometria arterial) y seguimiento
(proteina C reactiva, procalcitonina) de esta patologia.!"-®

4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD

Medidas Generales

a) Vacunacién: Uso preventivo de vacuna contra Influenza y Neumococo en
pacientes con dicha indicacion.

b) Vacuna contra Streptococcus pneumecniae, indicada en adultos mayores de
65 afios o en individuos con factores de riesgo (por enfermedad
concomitante). Si no lo recibid, debe ser indicado al finalizar el

tratamiento ambulatorio.

¢) Evitar cambios bruscos de temperatura.

d) Triaje en Servicio de Fmergencia; Deben identificarse adecuadamente los
signos de enfermedad neuménica y evaluar su severidad para su correcta

estratificacion de riesgo y determinacion de la necesidad o no de
hospitalizacién, asi como la posible necesidad de atencion en unidad de

cuidados intensivos.

e) Uso apropiado de tratamiento antibiotico: Segin epidemiologia local ¥
segun factores de riesgo del paciente (edad, exposiciéna cuidados de salud
previos, comorbilidades, severidad de episodio actual).

f) Uso de oxigeno: De acuerdo a necesidad del paciente, para mantencr una
saturacién de oxigeno de al menos 93% en pacientes sin enfermedad

pulmonar cronica o riesgo de hipercapnia y de al menos 89% en pacientes
con enfermedad pulmonar cronica o con riesgo de hipercapnia.

UADY

Terapéutica
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Se recomienda en casos de NAC de baja severidad un tratamiento de 5 dias y
en caso de severidad moderada una duracién de 7 a 10 dias de tratamiento.
Estudios de metaanalisis reportan menos efectos adversos y menor mortalidad
en tratamiento menores o iguales de 6 dias**’

a) Paciente de manejo ambulatorio g0

Paciente sano sin factores de riesgo para neumococo resistente:

o Primera lnea: amoxicilina lgr. por via oral cada 8 horas o
azitromicina 500mg por via oral o claritromicina 500mg por via
oral cada 12 horas.

o Alternativa: doxiciclina 100mg por via oral cada 12 horas.

Presencia de comorhilidad (enfermedad crénica cardiaca, pulmonar o
renal, diabetes  mellitus,  alcoholismo, neoplasia,  asplenia,
Inmunosuprimidos, uso de antibidtico en los 3 meses previos) u otros
factores de riesgo para neumococo resistente.

o Primera linea: beta lactimico + macrolido, amoxicilina a dosis
altas o amoxicilina con clavulanato.

o En caso de alergia: uso de quinolona respiratoria (moxifloxacina o
levofloxacina). No se recomienda el uso de quinolona en terapia

de primera linea por su amplio espectro y ademas por su actividad
conira Mycobacterium tuberculosis como dafio colateral, puede
generar la aparicidn de resistencia en este microorganismo de gram
importancia epidemiologica en nuestro pais.

En regiones con elevada tasa de infecciéon con neumococo resistente a

macrolidos se sugiere los antibidticos recomendados para pacientes con
comorbilidad.

b) Paciente de manejo hospitalizado®*

Paciente de manejo hospitalizado en sala comun:

o Primera linea: beta lactdmico + macrolidos. Se recomienda
Cefiriaxona, cefotaxima o ampicilina como beta lactdmicos. Se¢
puede indicar doxiciclina como alternativa al macrélido.

o Cefiriaxona 2gr cada 24 horas.
o Cefotaxima 2gr cada 8 horas.
o Ampicilina 2gr cada 6 horas.

o Alternativa: ampicilina + claritromicina. En pacientes alérgicos

uso de quinolona respiratoria.

Paciente de manejo hospitalizado en UCI
o No infeccién por Pseudomona Aeruginosa
Uso de beta lactamico (Cefiriaxona, cefotaxima 0
ampicilina/sulbactam) mas azitromicina EV o uso de

fluorquinclona.
o Infeccidén por Pseudomona Aeruginosa
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o Beta lactimico antipseudomona + antineumococo
(piperacilina/tazobactam, cefepime, imipenem  ©
meropenem) + ciprofloxacina o levofloxacina

o Beta lactamico antipseudomona + antineumococo -+
aminoglucosido + azitromicina

o Beta lactdimico antipseudomona + antineumococo
aminoglucésido + quinolona antineumococo.

»  Piperacilina/Tazobactam 4.5gr cada 6 horas.
» Cefepime 2gr cada 8 horas.
» Imipenem lgr cada 8 horas o 500mg cada 6 horas.
» Meropenem lgr cada 8 horas.
« Levofloxacino 500 - 750mg cada 24horas.
o Estafilococo resistente a meticilina: Uso de vancomicina ©

linezolid.
o Vancomicina 20mg/Kg de peso/dia cada 12 horas.
o Linezolid 600mg cada 12 horas.

Signos de alarma

Se ha creado sistemas que permitan manejar adecuadamente a pacientes con
neumonia en base a decidir donde seran atendidos. Desde los afios noventa se
crean los Score PSI (Pneumonia Severity Index, Fine, Infectious Discase
Society of America. IDS) CURB 65 (British Thoracic Society, BTS), CURXO

80 (Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Torécica, SEPAR). En el
Gltimo consenso entre IDS y ATS (American Thoracic Society) se evaliia el

uso del sistema CURB 65 para definir la hospitalizacion en salas generales o

¢l manejo ambulatotio. Por otro lado, existen posibles indicaciones de ingreso
a hospitalizacion y criterios de severidad que deben valorarse.> > %

Criterios de Severidad de Neumonia Adquirida en la Comunidad

i e S TR S R vt s it gl 8 A F—

Frecuencia respiratoria > 30 por minuto

Pa Oz Fi025 250

Compromiso radiologico de mas de dos lobulos
Alteraci6n del estado mental

Urea > 20 mg/dl)
Leucopenia < 4000 o Trombocitopenia < 100000
: Hipotermia (T° < 36° C)
i e - - - - - ga
/qm' m\ Hipotension que requiere soporte con fluidos: Presion sistélica menor
D e, N de 90 mmHg y/o presion diastélica menor de 60 mmHg.
= ( O\x DR, e

[’ = = E ‘

o L2 = i s TR R SR A
wh - 0 .
M‘N’STET?;? SALUD Reaquerimiento de ventilacion mecanica

UAD Shock séptico con requerimiento de vasopresores

L
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Fuentc: An Official Clinical Practice Guidelines of the American Thoracic Society and Infectious
Diseases Society of America. Diagnosis and Treatment of Adults with Community-acquired
Pneumonia.

Criterios de alta® ¢

El alta de un paciente con neumonia adquirida en la comunidad se recomienda
una vez que cumpla con ciertos criterios clinicos:

o Tolerancia a la via oral.

o Estabilidad clinica.

o Reduccién de la estancia hospitalaria.

En su evolucion:

o Resolucion de la fiebre: 1 semana.
o Disminucién del dolor torécico y expectoracion: 4 semanas.
o Resolucién de la tos y disnea: 6 semanas.
o Condiciones normales: 6 meses.
La resolucion radiolégica puede tardar entre 4 a 12 semanas.

Prondstico

La mortalidad media es del 5%. Para los pacientes tratados ambulatoriamente
es del 1-2%: en pacientes hospitalizados alcanza ¢l 8-14% y en pacientes
admitidos a UCI por neumonia severa es de 22-50%.

5, COMPLICACIONES

La neumonia es una infeccién respiratoria aguda en que se ha demostrado que un

retardo en el inicio del tratamiento antibiStico se asocia a un mayor riesgo de

complicaciones y muerte.'" 2

Las principales complicaciones a monitorizar son:
o Derrame pleural y/o empiema: Deben evaluarse segun los criterios de
Light para evaluar las efusiones pleurales paraneumonicas; destacando la

necesidad de monitoreo del volumen para aquellos menores, la
Toracocentesis diagndstica y evacuatoria a las de mayor volumen y la

colocacion de tubo de drenaje tordcico a los empiemas.
o Artritis séptica; Se deben solicitar evaluaciones por el Servicio de

Reumatologia ante signos de flogosis articular y de ser necesaria

artrocentesis a la brevedad.
© Meningitis: En todo paciente con cuadro neurolégico durante el desarrollo

de una neumonia debe evaluarse problemas meningeos como parte de una
enfermedad neumocécica diseminada, por ejemplo, previa evaluacion de

factores metabélicos o del paciente que lo explique.
o Sindrome de dificultad respiratoria aguda: El deterioro de la

oxigenacion constituye un factor de severidad y la posibilidad de

desarrollar una injuria pulmonar severa o un SDRA debe valorarse
siempre en un paciente con neumonia independientemente de la prontitud
de la atencion médica.

11



v R

284 - [ Ministerio S I HOS . y
\@f de Salud AN ﬂ“

Guia de Practica Clinica para Diagnéstico y Tratamiento de Neumonia Adquirida en la Comunidad en Adultos en el Servicio de
Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva

E.5 1I-1 HGSPITAL

CHULBCANAS

Atsrin idacipanin o Xiduts

6. CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRARREFERENCIA

Procedera la referencia a hospital de mayor complejidad y/o capacidad resolutiva
indicada y coordinada por médico intensivista, emergenciologo o internista de
turno v jefe de guardia cuando para el manejo de esta patologia se requiere
recursos logisticos y/o humanos que la institucion no cuente.

7. FLUJOGRAMA

Atencién del paciente con Neumonia Adquirida en la Comunidad
o

o

G

e

””(f{ _mle-' " ’g ! 3 i il
n’,ﬂ' ;-
L r _
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Fuente: An Official Clinical Practice Guidelines of the American Thoracic Society and [nfectious Discases
Society of America. Diagnosis and Treatment of Adults with Community-acquired Pneumonia.

bm. ANEXOS

Escala de CURB-65

12
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bica. Prarcatioas { asignet 1 pumto por cads vadahe

Confusion (Glasgow < 8 o nueva desorientacion).
Urea > 7 mmolltitro (42 mg/dl).
(RR) Frecuencia respiratoria > 6 = 30 x minuto
(BP) Presion arterial: PAS < 90 mmHg o PAD < 60 mmHg.
Edad > 65 afios

Puntaje
0-1: Probablemente tratamiento en casa
' 2: Considerar hospitalizar

>2: Hospitalizacion. Valorar UCI

Fuente: Lim W, Smith D, British Thoracic Society Community Acquired Pneumonia Guideline
and NICE Pneumonia Guideline
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{

|. FINALIDAD j

Contribuir en la atencién de pacientes con bloqueo auriculoventricular, con un
Diagnostico precoz y el manejo oportuno.

ll. OBJETIVO

1. Objetivo General
Establecer un referente para orientar en la toma de decisiones clinicas basadas

en las recomendaciones sustentadas en evidencias.

2. Objetivos Especificos
s Aspectos clinicos para establecer el diagnostico de bloqueo
auriculoventricular.
e Conocer los diferentes tipos de bloqueo auriculoventricular.
e Identificacion de pacientes con bloqueo auriculoventricular que debe
ir con tratamiento de marcapaso definitivo.

uu. AMBITO DE APLICACION

El siguiente protocolo tiene como ambito de aplicacion al Servicio de Emergencia
y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital Chulucanas.

IV. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR

Estandarizar un manejo precoz y oportuno de Bloqueo Auriculo Ventricular en el
Servicio de Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva del Hospital
Chulucanas.

1. ¢cODIGO Y NOMBRE:

1440 Bloqueo auriculoventricular de primer grado.
1441 Bloqueo auriculoventricular de segundo grado.
1442 Bloqueo auriculoventricular completo.

AL o 1443 Otros tipos de blogqueo auriculoventricular y los no especificados.
¥ W
O SRR DE¢ g, ‘/('
‘;Z‘ Q-S‘ ‘4’,, %\

=
-
2]

A=
\; g2 ”Mv. CONSIDERACIONES GENERALES
y

IWNISTERIO DE SALUD
JEFE

UADY




oo
fehed
&y

PERU |!

CHULUCANAS

Afpugton MasarlidAn ¥ Fagara

Guia de Practica Clinica para Diagnéstico y Tratamiento de Blogueo Auriculoventricular en Adultos en el Servicio de
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1. DEFINICION

El bloqueo auriculoventricular es clasificado como de primero, segundo o
tercer grado (completo): anatémicamente, €3 definido como supra, intra o
infra-hisiano.! >

Ei bloqueo auriculoventricular de primer grado es definido como la
prolongacion anormal del intervalo PR (mayor de 0.20 segundos). El bloqueo
AV de segundo grado es subclasificado como Mobitz tipo I y tipo IL. El
bloqueo AV de segundo grado tipo 1 (Wenckebach) esté caracterizado por la
prolongacion progresiva del intervalo PR antes que un latido no se conduzca
a los ventriculos (bloqueo) y un intervalo PR mds corto después del latido
bloqueado. El bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo IT (Mobitz)
esta caracterizado por intervalos PR fijos antes y después de los latidos
bloqueados. El bloqueo auriculoventricular de segundo grado avanzado se
refiere al bloqueo de 2 o més ondas P consecutivas con algunos latidos
: ventriculares conducidos. En los casos de fibrilacion auricular, pausas
prolongadas (ej. mayores de 5 segundos) debe considerarse que coexiste con
bloqueo auriculoventricular de segundo grado avanzado en ausencia de
medicamentos. Fl bloqueo auriculoventricular de tercer grado es definido
como la ausencia total de conduccion auriculoventricular (disociacion
auriculoventricular).®**

El bloqueo auriculoventricular se desarrolla con frecuencia en pacientes
tomando farmacos bradicardicos como betabloqueantes, antagonistas del
calcio no hidropiridinicos y digoxina.*”

Los farmacos bradicardicos se han considerado clasicamente una causa
reversible de bloqueo auriculoventricular, pero €s dificil determinar si el
bloqueo auriculoventricular de un paciente esta conectado a estos farmacos
puede que si existe un trastormo de conduccion subyacente. Ademads, pocos
estudios han analizado el curso clinico y pronostico de los pacientes que
desarrollan  bloqueo auriculoventricular —mientras  toman farmacos
bradicardicos. Segiin las guias de practica clinica europeas, los pacientes con
el bloqueo auriculoventricular reversible, como el causado por farmacos
bradicardicos, no estd indicado para implante de marcapasos permanente

(recomendacion de clase 111, nivel de evidencia C). Sin embargo, las nuevas

directrices de 2018 del Colegio Americano de Cardiologia / Asociacion
Americana del Corazén (ACC/AFA) consideran que la implantacién de
marcapasos pertrianente es nrazonable” en pacientes seleccionados que tienen

sintomas secundarios o bloqueo auriculoventricular de tercer grado y estan

siendo sometidos a terapia antiarritmica o betabloqueante estable, sin
necesidad durante un perfodo (recomendacién de clase Ila, nivel de evidencia

B). Basindose en trabajos recientes. las directrices afirman ademds en la

[
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seccion sobre recomendaciones especificas relacionadas que, aunque una la
sobredosis de farmaco bradicardico puede causar bloqueo auriculoventricular
reversible, las dosis terapéuticas de estos medicamentos generalmente no
causan bloqueo auriculoventricular. Por lo tanto, controversia rodea el manejo
del bloqueo auriculoventricular de alto grado en pacientes recibjendo terapia
con medicamentos bradicardicos.® > 7
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En el blogueo auriculoventricular de primer grado, la conduccion es mas lenta pero no
se saltean latidos. Tras todas las ondas P normales, se encuentran complejos QRS, pero
el intervalo PR es mas prolongado que el normal (> 0,2 segundos).
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BAV I tipo Mobitz I: El intervalo PR s¢ prolonga de manera progresiva con cada
latido hasta que un impulso auricular no se conduce y desaparece el complejo QRS
(fendmeno de Wenckebach); la conduccion AV se reinicia con el siguiente latido y la
secuencia se repite.
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BAV 11 tipo Mobitz 1I: El intervalo PR permanece constante. Los latidos no se
conducen de manera intermitente y los complejos desaparecen, en general en ciclos
repetidos cada ires (bloqueo de 3:1) o cuatro (blogue de 4:1) ondas P.
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BAV 11 alto grado: Cada segunda onda P se bloquea ¢n este gjemplo de bloqueo AV
de segundo grado de alto grado.
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BAV 1IL: No existe relacion entre las ondas P y los complejos QRS (disociacion AV)
en el blogueo AV de tercer grado. La frecuencia de las ondas P es mayor que la de

QRS. El ritmo subyacente aquf es un ritmo de escape de la union con complejos QRS
estrechos v una frecuencia de aproximadamente 65 latidos/minuto.

2. ETIOLOGIA

La etiologia més frecuente, sobre todo en el anciano, es la degenerativa.’

Desconocida.

Vagotonia (atletas).

Congénita: a veces puede ser autoinmune (fupus materno). El nifio es activo
pero la frecuencia cardiaca es muy baja. No tiene sintomatologia ¢n muchas
ocasiones, y por tanto no se requiere un marcapasos definitivo inicialmente.
Con sintomas o arritmias malignas (taquicardias ventriculares inducidas por
]a bradicardia) se valorara el ponerlo.

Enfermedad de Lev: fibrosis y calcificacion del esqueleto fibroso con
afectacion de anillos mitral y adrtico.

Fnfermedad de Lenegre: afectacion degenerativa primaria del sistema de
conduccion.

Infarto agudo de miocardio: es muy frecuente encontrar estos bloqueos
auriculoventriculares o bradicardia sinusal en la fase aguda del infarto de

pared posterior.

Endocarditis: se puede formar un absceso en la zona aortico-mitral y puede
destruir la via de conduccidn.

Estenosis aértica: cuando se produce calcificacién, que puede afectar al
sistema de conduccion.

Cirugia: es posible dafiar el sistema de conduccidn y tener que poner un
marcapasos después de una intervencion quirdrgica (protesis valvular).

Post ablacion del nodo auriculoventricular: se¢ crea bloqueo
auriculoventricular completo como tratamiento de algunas arritmias rapidas;
por ejemplo, la fibrilacion auricular, que no responde a farmacos y no admite
otro tipo de tratamiento. Posteriormente se coloca un marcapasos. El bloqueo
también puede ser una complicacion de una ablacion.”
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Farmacos: digoxina, betabloqueantes, antagonistas de los canales de calcio,
amiodarona, propafenona, etc.

3. FISIOPATOLOGIA
Disfuncién del nédulo sinusal: puede ser consecuencia de diversos
trastornos que causan una depresion del automatismo del nédulo sinusal y
de la conduccioén cléctrica a partir de este nodulo y en el tejido perinodular
y auricular.

Bloqueo de la conduccion auriculoventricular: la degeneracion
progresiva idiopatica del sistema de conduccién cardiaco, denominada
Enfermedad de Lenegre es lacausa aproximada de Ja mitad de los casos de
bloqueo AV. Se puede observar trastornos progresivos de la conduccion
AV en enfermedades neuromusculares, enfermedades  sistémicas,
trastornos neopléasicos o después de la ablacion percutanea de vias
N &/ accesorias septales o de una via AV lenta o rapida para la taquicardia
de reentrada del nédulo AV.>3

Anomalias de conduccién intraventricular: las anomalias de la conduccion
intraventricular y los bloqueos de ramas del haz pueden deberse a isquemia,
como en el IMA o tras la cirugia cardiotoricica o pueden ser inducidos
mecanicamente tras la cirugia de sustitucién de la valvula adrtica o tras
un implante de la valvula adrtica percutaneo. También pueden ser
consecuencia de la cirugia en las cardiopatias congénitas. El bloqueo de
rama izquierda del haz (BRIH) se produce en asociacion con
miocardiopatia dilatada. La mayoria de los casos de bloqueo de rama

del haz crénicos son idiopaticos y parecen asociarse a una fibrosis del
2.3

sistema de conduccion.

4. FPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de trastornos del ritmo que requieren el implante de un
marcapasos definitivo, tales como enfermedad del nodo sinusal y bloqueo
auriculo ventricular completo, es relativamente baja, muy variable en las
diferentes poblaciones y su incidencia aumenta progresivamente con la

edad.] 1.82.13

Segiin los registros del Departamento de Estadisticas e Informacion en Salud,
la tasa de mortalidad por bloqueo auriculoventricular IIT, aumentd
progresivamente en los altimos afios y es mas elevada en los adultos mayores,
(no se especifican otras patologias asociadas en este grupo). Asi mismo, en el
grupo de 75 y mds afios, los trastornos de la conduccién cardiaca y arritmias
se ubican dentro de las primeras 20 causas de AVISA (afios de vida ajustados

por discapacidad). lo que adquiere especial relevancia en el contexto del

5 b envejecimiento poblacional, que hace que hoy dia el pafs tenga una creciente
= e
\‘”. AT ‘ 8
A S TERIO OE SALUD
\
. UADY

S



[ ————

ES 1I-1 ROSPTTAL
GHULUCANAS

Afeurlem Mraznipadn « dgake

| - | Ministerio
@'ﬁ, "'de Salud

Guia de Practica Clinica para Diagnéstico y Tratamiento de Blogueo Auriculoventricular en Adultos en el Servicio de
Emergencia y Unidad de Vigilancia Intensiva

proporcion de adultos mayores, que dependen en su mayoria del sistema
publico de salud para la resolucion de sus patologias, por lo que se podria
gsperar una mayor carga de enfermedad.

Considerando que cerca del 15% de estos implantes corresponden a cambio
de marcapasos, la tasa de implante en estos paises entre los afios 2003 y 2008,
se han mantenido relativamente estable con una media cercana a 600
primoimplantes por millén de habitantes."* 1% 1¢

ul. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS

i. CUADRO CLINICO

Los grados Iro y 2do Mobitz I, no suelen provocar sintomas. En cambio, el
bloqueo de 2do grado mobitz I1, asi como el de tercer grado pueden provocar
sintomas tales como perdidas de conciencia, expresadas por lipotimias,
presincope o sINCope, {legando en grados severos a las crisis de Stokes Adams,
caracterizadas por perdidas de conciencia prolongadas, convulsiones,
relajacion de esfinteres. En grados mas severos y prolongados, puede
acontecer la muerte subita, ya sea por paro cardiaco o por las lesiones
{raumaticas producidas por la caida.

2. DIAGNOSTICO

El cuadro clinico, con la sintomatologia correspondiente y el examen fisico,
seran los que permitan sospechar el diagnostico. La auscultacion permite en
muchas ocasiones efectuar el diagnéstico."” 18

Bloqueo auriculoventricular de grado I, que es una prolongacion anormal
del tiempo de conduccion entre la auricula vy el ventriculo, se percibe
disminucién del ler ruido cardiaco.

Bloqueo auriculoventricular de grado I Mobitz I, el tiempo de conduccion
hacia el ventriculo, se hace progresivamente mas prolongado, en cada latido
dentro de un ciclo, hasta gue un impulso queda blogqueado. En la auscultacion
se percibird: variacion progresiva del primer ruido, que se va haciendo menos

intenso paulatinamente. hasta que s produce una pausa.

Bloqueo auriculoventricular de grado 11 Mobitz I, en éstos casos, no hay
cambios progresivos de la conduceion A-V, luego uno mas estimulos

auriculares, quedan repentinamente bloqueados. Se escuchard pausas
repentinas, regulares o irregulares, si el bloqueo €s fijo, la frecuencia sera lenta
en forma permanente.
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Bloqueo auriculoventricular de grado IIl o completo, todos los latidos
sinusales no llegan a estimular a los ventriculos, asi entonces las auriculas y
los ventriculos laten independiente entre si. En el examen fisico, la frecuencia
cardiaca es lenta en forma permanente, alrededor de 50, 40 o 30 latidos por
minuto. El primer cambia permanentemente de intensidad.

3. EXAMENES AUXILIARES

Flectrocardiograma

Define el diagnéstico.

o Bloqueo auriculoventricular de grado I: El intervalo PR estd
prolongado, mas alla de 0,20 de segundo.
o Bloqueo auriculoventricular de grado 11 Mobitz I: El intervalo PR

se hace progresivamente mds prolongado, hasta que una onda P, queda

bloqueada, luego se repite el ciclo.
o Bloqueo auriculoventricular de grado II Mobitz II: No hay

cambios progresivos del intervale PR, el cual permanece constante y
en forma intermitente, una onda P esta bloqueada. Cuando ¢l bloqueo

es fijo, la frecuencia ventricular es lenta, y se ven ondas P que sc
bloguean en forma intermitente, por cada onda R hay dos o tres ondas

P bloqueadas.

o Bloqueo auriculoventricular de grado III: Las ondas P s presentan
con una frecuencia normal, pero ninguno de los estimulos auriculares
activa a los ventriculos, el PR es totalmente variable y la frecuencia
ventricular es lenta en forma permanente. EI QRS es de duracion
normal o ensanchada de acuerdo a la gravedad del bloqueo.

La electrocardiografia de reposo, es el primer examen a efectuarse, el cual
daré el diagnéstico, si el trastorno de conduccion es registrado. En caso de que
los sintomas sean infrecuentes v el examen fisico no aporte datos al
diagnéstico, se practicard la electrocardiografia ambulatoria (Holter de 24
horas o Registro de eventos- Loop).'* 1%:20-21

Otros examenes, se efectuardn, de acuerdo a la etiologia del problema.

La radiografia de térax y el ecocardiograma, ayudaran a valorar la severidad
de la cardiopatia subyacente. Estudio electrofisiolégico (en  c¢asos
especialmente considerados y segln la disponibilidad del centro).2%#

) ¢
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4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD
Medidas generales y preventivas
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o Abordaje por prioridades:

o Via aérea: realizar intubacién orotraqueal si cumple con
indicaciones.

o Respiracién: colocar el oximetro de pulso. SiSa02 es <92%
colocar oxigeno suplementario de alto o bajo flujo. Evaluar el
patron ventilatorio y determinar si requiere.

o Circulacién: canalizacién de vias endovenosas periféricas de
grueso calibre. (Abocath 140 16). Colocacion de electrodos
para monitorizacion.

o Medidasgenerales:

o Reposo absolute en camilla.
o Nada porvia oral (NFO).
o Fluidoterapia: mantener la fluidoterapia solo

como requerimientos basicos (hidratacion): NaCl

0.9% x 1Lt: 15 gotas/min (042cc/h).

o Control de funciones vitales.

Tratamiento

El tratamiento del bloqueo auriculoventricular tiene como objetivo mejorar
los sintomas y prevenir sincope y muerte cardiaca subita. Bloqueo
auriculoventricular de primer grado suele ser asintomatico. El sincope y el
mareo se observan principalmente en bloqueo auriculoventricular de alto
grado y completo, especialmente en las formas paroxisticas. Insuficiencia
cardiaca los sintomas son mas frecuentes en el bloqueo auriculoventricular
crénico con bradicardia permanente, pero también se pueden observar en ¢l
bloqueo auriculoventricular de primer grado con un intervalo PR muy
prolongado. Dada la cdad comunmente avanzada al inicio o bloqueo
auriculoventricular, las manifestaciones de fatiga, intolerancia al esfuerzo e
insuficiencia cardiaca son a veces subestimado. El deterioro de las funciones
cognitivas es a menudo solo especulativo, de modo que las posibilidades de
mejora después la implantacion de un marcapasos s impredecible ¢
improbable. Muerte en pacientes con bloqueo auriculoventricular no tratados
se debe no solo a insuficiencia cardiaca secundaria a baja gasto cardiaco, sino
también a muerte cardiaca subita causada por asistolia prolongada o
taquiarritmia ventricular desencadenada por bradicardia. Aunque los ensayos

controlados aleatorios no se ha realizado estimulacion en  bloqueo

auriculoventricular. se desprende de varios estudios observacionales de que 1a
24,

estimulacién previene la recurrencia del sincope y mejora la supervivencia.
25,26

o Blogqueo auriculoventricular de grado I
Por lo general, el prondstico es bueno en ausencia de cardiopatia

estructural, y la progresion a bloqueo de alto grado es infrecuente.?’

11
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La indicacion de estimulacion se basa en una correlacion establecida
entre sintomas y bloqueo suriculoventricular. Hay evidencia debil que
demuestre que la prolongacion marcada de PR (es decir,> 300 ms),
especialmente cuando persiste o se prolonga durante el ejercicio,
puede dar lugar a sintomas similares al sindrome de marcapasos v/o
que estos pueden mejorar con el marcapasos.?® Correlacion de los
sintomas es crucial, aunque puede resultar dificil si no son especificas
y sutiles. En ausencia de una correlacion clara, un marcapasos
generalmente 1o esta indicado.

o Blogueo auriculoventricular de grado II Mobitz 1 or Wenckebach
Ademas de la presencia o ausencia de sintomas, s¢ debe considerar el
riesgo de progresion a grados més altos de bloqueo
auriculoventricular. Bloqueo supranodal tiene un Curso benigno, y el
tiesgo de progresion a tipo I o un mayor grado de bloqueo
auriculoventricular es bajo. Pequefios estudios retrospectivos han
sugerido que, a largo plazo, este tipo de bloqueo auriculoventricular
conlleva un mayor riesgo de muerte en pacientes >=45 afios en
ausencia de implantacion marcapasos.”-2¢ El bloqueo infranodal (raro
en esta forma de bloqueo) conlleva un alto riesgo de progresion a
bloqueo cardiaco completo, sincope y muerte subita, v justifica la
estimulacién incluso en ausencia de sintomas.*' 2

o Bloqueo auriculoventricular de grado II Mobitz II y Bloqueo
auriculoventricular de grado 111
[ ausencia de una causa reversible, debido al riesgo de aparicion de
sintomas severos y/o posible progresion hacia un estado mas bloqueo
auriculoventricular grave o completo, los pacientes deben recibit un
marcapasos incluso en ausencia de sintomas. En pacientes
asintomaticos en los que se encuentra un bloqueo auriculoventricular
de forma incidental, la decision de implantacion debe tomarse caso por
caso, incluida la distincion entre bloqueo auriculoventricular nodal e
infranodal. Fsta distincién puede basarse en observaciones como la
prolongacion  del intervalo PR o PP antes del bloqueo
auriculoventricular, el efecto del ejercicio sobre la conduccion
auriculoventricular y un estudio electrofisiologia.

Complicaciones

En los bloqueos avanzados, i no se implanta un marcapaso, €n cualquier
momento puede sobrevenir la muerte subita.

Criterios de alta medica

Seran dados de alta, los pacientes a los cuales se implante un mareapaso; O
cuando estén estabilizados de su problema.
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Pronostico

La historia natural del blogqueo atrioventricular depende de la causa
subyacente. El bloqueo auriculoventricular adquirido de alto grado que ocurre
como resultado o asociado a una cardiopatia o postquirGrgico tiene
generalmente mal prondstico. En algunos casos, c€omo el bloqueo
auriculoventricular durante el curso del infarto agudo de miocardio de
localizacion anterior el tiesgo de muerte subita es alto, aunque el pronostico
adverso estard en gran parte determinado por la magnitud del dafio miocardio
asociado y el riesgo consecuente de arritmia ventricular.”®*

Fn contraste. el seguimiento a largo plazo del bloqueo auriculoventricular, aun
el de alto grado relacionado con un sindrome neurocardiogénico, mediado por
* el vago (vasovagal) es generalmente bueno.

3 El prondstico relacionado con el bloqueo auriculoventricular congénito sin
 RDmpuEL cardiopatia ha sido considerado més benigno que el adquirido, no obstante, en
estudios de seguimiento a largo plazo €s evidente una alta frecuencia de
intolerancia al ejercicio, sincope y mortalidad en una edad media que indica
la necesidad de un tratamiento preventivo anticipado.

El bloqueo auriculoventricular de 1 grado generalmente benigno no €s
progresivo de la misma manera se compoita el bloqueo auriculoventricular de
11 grado tipo 1 de Wenckebach cuando ocurre en sujetos jovenes y/0 sanos.

Del mismo modo, el blogueo auriculoventricular en el infarto agudo de
miocardio de localizacion inferior tiende a resolverse habitualmente sin
indicacién de tratamiento especifico. Pero, cuando se asocia con bloqueo
bifascicular o ftrifascicular el riesgo de progresion a bloqueo
auriculoventricular 111 grado es muy alto.

Pronostico similar tiene el bloqueo auriculoventricular de II grado tipo II de
Mobitz.

El bloqueo auriculoventricular de TII grado esta habitualmente asociado con
un mal prondstico por alta susceptibilidad al sincope bradiarritmico (40-60%)
o taquicardia ventricular.

En pacientes con bloqueo de rama o fascicular cronico-degenerativo, la
progresion a bloqueo auriculoventricular IT o IIT grado es baja. Los pacientes

con bloqueo auriculoventricular de primer grado en asociacidon con blogqueo
de rama derecha e izquierda alternante, y el blequeo auriculoventricular

avanzado sintomatico tienen una alta mortalidad y una incidencia substancial
de muerte stbita ACC/AHA. Aunque el blogueo auriculoventricular de tercer

grado es a menudo precedido de bloqueo bifascicular, hay evidencia de que la
frecuencia  de  progresion del  bloqueo bifascicular  a  bloqueo
quriculoventricular de tercer grado cronico es baja. Debe puntualizarse que
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ninguna variable clinica o de laboratorio indica que los pacientes con bloqueo
bifascicular estan en alto riesgo de muerte debido a bradiarritmia futura.>

El bloqueo bifascicular es causa frecuente de consulta, particularmente en el
preoperatorio. Estudios de seguimiento indican que el 7% de los bloqueos
bifasciculares podrian progresar a bloqueo auriculoventricular 111 grado en ¢l
transcurso de los afios.

El riesgo de progresion del bloqueo durante la cirugia es muy bajo,
aproximadamente 2%. Consecuentemente ¢l marcapaso temporal profilactico
de rutina no esta indicado.

5. CRITERIOS DE REFERENCIA'Y CONTRARREFERENCIA

T o Referencia

Pacientes con criterio de ingreso a la unidad de cuidados
coronarios/cuidados intensivos y no se cuente con camas disponibles,
sera transferido a otro centro de igualo mayor complejidad.

Pacientes con necesidad de marcapaso transitorio y definitivo y no se

cuente con el marcapaso disponible, sera transferido para la colocacion
de marcapaso y retorno a la institucion.

o Contrarreferencia

Pacientes con criterio de alta seran transferidos para control por
periferia, luego de haber sido evaluados y debidamente tratados por
Cardiologia.

6. FLUJOGRAMA
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