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RESUMEN

El caso que se estudia a continuacion, trata de un paciente masculino de 65 afios
de edad, nacido en Ambato y residente en Lago Agrio, mestizo, instruccién
primaria completa, se ocupa en la construccion, al momento en union libre,
apendicectomizado en clinica particular, posterior a al alta de la misma, inicia con
cuadro clinico de dolor abdominal intenso, vémito por varias ocasiones, de
caracteristicas fétidas, ademas estrefiimiento de 7 dias de evolucion, por lo que
acude al Hospital Provincial de Sucumbios, en donde es valorado e intervenido
quirdrgicamente, donde encuentran Peritonitis, acompafiado de necrosis de ciego
e ileo medial y terminal, por lo que deciden realizar lleostomia terminal y rafia a
nivel de colon ascendente; presenta evolucion desfavorable, siendo re operado e
ingresado a Unidad de cuidados Intensivos y debido a mal estado de paciente se
decide su transferencia al Hospital Provincial Docente Ambato.

El paciente es valorado en Emergencia, bajo sedacién, y con ventilacion
mecanica, en mal estado general, también valorado por UCI y cirugia quienes
deciden realizar cirugia de inmediato.

Ingresa a uci posterior a procedimiento quirdrgico en donde permanece por 16
dias, durante su estancia, es sometido a varias intervenciones quirdrgicas,
obteniendo evolucion favorable, luego es trasladado a hospitalizacion y tratado en
conjunto con medicina interna, obteniendo resultados favorables hasta el alta del
paciente.

PALABRAS CLAVE: SEPSIS, SHOCK_SEPTICO, FALLO_
MULTIORGANICO
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SUMMARY

The case studies then a male patient is 65 years old, born in Ambato and resident
in Lago Agrio, mestizo, complete primary education, is engaged in the
construction, when cohabiting, the appendectomy in clinic particularly after the
high of it, begins with clinical picture of severe abdominal pain, vomiting for
several times stink features, plus constipation 7 days of evolution, which goes to
the Provincial Hospital of Sucumbios, where he is appreciated and surgically
intervened, who find Fecal peritonitis, accompanied by medial necrosis of the
cecum and terminal ileum and so they decide to make raffia terminal and
ascending colon level ileostomy; then it presents unfavorable, being re-operated,
remains in intensive care unit and due to poor condition of the patient decides to
transfer Provincial Teaching Hospital Ambato.

The patient is assessed in Emergency, under sedation and mechanical ventilation,
in poor general condition, also valued by ICU and surgery who decide to perform
surgery immediately.

Login to post ICU surgical procedure where it remains for 16 days, during his stay
also valued by surgery is undergone several surgeries, obtaining favorable
evolution, then he was transferred to hospital in the area of surgery and treated
together with internal medicine, obtaining favorable results to the patient's
discharge

KEY WORDS: SEPSIS, SEPTIC_ SHOCK, MULTIPLE_ ORGAN_ FAILURE



INTRODUCCION

Se considera a la sepsis como una enfermedad con una prevalencia y mortalidad
elevadas, a tal punto de que se la debe mirar como una enfermedad emergente.
Este aumento de incidencia se debe, fundamentalmente, al aumento de los
pacientes de edad avanzada e inmunodeprimidos, al mayor numero de
procedimientos invasivos que se realizan y, en menor grado, al aumento de la
resistencia a antibidticos por parte de los microorganismos. Presenta mayor
mortalidad que el infarto agudo de miocardio y algunas neoplasias malignas como
el cancer de mama, pancreas, prostata, colon y recto. La sepsis es la principal
causa de muerte en pacientes criticamente enfermos en la gran mayoria de
nuestros paises. En sus formas de sepsis grave, shock séptico y sindrome de
disfuncion multi orgénica, la sepsis constituye en la actualidad la primera causa de
mortalidad en las unidades de terapia intensiva, produciendo méas del 60% de las
muertes en estos servicios. A pesar de los avances en el tratamiento antibiético y
las medidas para modular la respuesta inmunitaria, la sepsis continda teniendo una
elevada mortalidad, que alcanza mas del 40% en las formas de sepsis grave o
shock séptico. Nos hallamos ante una problematica de incidencia y gravedad
crecientes, en la que los progresos en el conocimiento no se han traducido de
forma similar en progresos terapéuticos. Este panorama podria verse radicalmente
modificado si se confirman de forma definitiva los resultados de algunos de los
ensayos clinicos realizados con nuevas estrategias de tratamiento para la sepsis
grave. Existe en la actualidad suficiente evidencia cientifica para afirmar que la
aplicacion precoz y dirigida de una serie de medidas diagnostico-terapéuticas,
entre las que se incluyen el tratamiento antibidtico y el soporte hemodindmico
adecuado, mejoran de manera significativa la supervivencia. También existe el
conocimiento de que el seguimiento de estas medidas, tiene un cumplimiento
escaso en todos los entornos hospitalarios. Dado que los pacientes con posible
diagnostico de sepsis se encuentran a menudo en el departamento de Emergencias,
la evaluacion inicial y las consideraciones del tratamiento temprano de la sepsis,
deben ser ejecutadas en ésta area antes de su destino final, lo que mejora
notablemente el prondstico posterior del paciente.

Por ello es importante el estudio de este caso cuyo objetivo consiste en tratar de
corregir conductas y disponer de evidencia acerca de la importancia del manejo
temprano y eficaz de la sepsis en nuestro medio, patologia que se ha constituido
en un problema de salud universal y que tiene un impacto negativo en lo social y
econémico por lo que representa el hecho de tener a un familiar gravemente
enfermo muchas veces sin prondstico.



OBJETIVOS:

GENERAL

e Estudiar el caso clinico para aportar conductas, basadas en guias clinicas
que permitan un manejo adecuado de un paciente con caracteristicas
similares.

ESPECIFICOS

e Analizar cada una de las conductas tomadas con este paciente durante su
enfermedad, que nos guien a la busqueda de nuevas alternativas que
permitan obtener mejores resultados.

o ldentificar los puntos criticos en la evolucion del paciente, que permita
reconocer los factores desencadenantes y con esto encontrar una via de

prevencion.



PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Paciente masculino , raza mestiza, de 65 afos de edad, nacido en Ambato y
residente en Lago Agrio,instruccion primaria completa, albafiil, al momento en
union libre, catélico, lateralidad diestra, grupo sanguineo desconoce.

APP:

. Clinicos: No refieren

. Quirdrgicos: Apendicectomia (24.12.2014)
. Alergias: No refiere

Habitos

Alimentacion 3 veces al dia
Miccion 3 -4 veces al dia

Defecacién 1 —2 veces al dia

Alcohol bebedor social
Tabaco social
Drogas no

Suefio 8 horas al dia
APF: se desconocen
Enfermedad actual

Paciente con antecedentes de Apendicectomia el dia 24.12.2014, en clinica
particular, durante postquirdrgico presenta cuadro de dolor abdominal intenso,
vomito por varias ocasiones, de caracteristicas fétidas, ademas presenta
estrefiimiento de 7 dias de evolucién, por lo que acude al Hospital Provincial de
Sucumbios, en donde es valorado e intervenido quirdrgicamente el dia 01.01.2015
por cuadro obstructivo, encontrdndose: Peritonitis, mas necrosis de ciego e ileo
medial y terminal, se realiza lleostomia terminal y rafia a nivel de colon
ascendente con lo cual presenta evolucion desfavorable, siendo re intervenido el
dia 04.01.2015, encontrdndose 800 cc de liquido Intestinal, con dehiscencia de
suturas, y necrosis de ileo terminal, por lo que realizan Hemicolectomia derecha
mas nueva confeccion de ileostomia, paciente en mal estado general es
transferido al HPDA.



Dudas

En qué grado de apendicitis estuvo la del paciente, cuando fue intervenido en
la clinica particular?

Paciente no es informado adecuadamente del grado de apendicitis que tuvo, pero
le mencionan que fue complicada.

Porqué el paciente tardd 7 dias en ir al hospital tras haber presentado la
sintomatologia mencionada en un inicio, no le explicaron los signos de alarma
para que acudiera a una casa de salud? O fue descuido por parte de el
mismo?

Refiere que fue por desconocimiento y porque no le explicaron los signos de
alarma.

Emergencia HPDA (09.01.2015 05HQ00):

A su ingreso a esta casa de salud. Paciente bajo sedacién, y con ventilacién
mecénica, con TA 120/67, FC 109 GLICEMIA 112 bajo apoyo inotropico, en
mal estado general, Ojos conjuntivas eritematosas, Corazon R1-R2 ritmicos,
hipofonéticos, Pulmones Murmullo vesicular conservado; Abdomen tenso,
apositos humedos, presencia de sonda de ileostomia con produccion de liquido
bilioso, Es diagnosticado de Choque Séptico de Origen Abdominal, se le
prescribe Hidratacion, sedo analgesia, soporte Inotrépico (Dopamina 10
mcg/kg/min), protector gastrico, Antibioticoterapia (Piperacilina + Tazobactam
45 gr IV cada 6 horas + Metronidazol 500 mg IV cada 8 horas), Examenes
complementarios, Valoracion por UCI y Cirugia, Ventilacion Mecéanica Modo
AlC.

Uci en emergencia: paciente bajo sedo analgesia, ECG 3T/15; con apoyo
inotropico positivo, TA 120/80 mmHg, Fc 110 Ipm, Sat 02 93%, acoplado a
ventilacion mecénica, P A/C, PEEP 8, Ps 30, FiO2 100%, Ojos pupilas isocoricas,
2 mm reactivas, Cardiopulmonar murmullo vesicular conservado; Abdomen
tenso, a nivel de todo marco colénico, RHA ausentes, eritema a nivel de
colostomia; RIG presencia de sonda vesical con orina coldrica. Examenes Lab:
Hg 8.9 mg, Hcto 27.5 %, Creatinina 3.04 mg/dl, Diagnostico: Sepsis de origen
Abdominal + Falla Secuencial Multiorganica, se prescribe trasfundir
hemoderivados, Inotrépico (Dopamina a 10 mcg/kg/min), Ciprofloxacino 200 mg
IV cada 12 horas, valoracion y resolucion quirdrgica urgente por cirugia.



Cirugia en Emergencia: a parte del cuadro mencionado abdomen distendido,
colostomia e ileostomia aparentemente permeable, elimina liquido sero purulento,
RHA escasos, lleostomia con buena vascularizacion; valoran nuevamente luego
de haberse realizado los examenes complementarios en Rx abdomen se observa
imagen compatible con obstruccion de intestino delgado, por sonda nasogastrica
se observa salida de liquido bilioso de +/- 600 cc en 2 horas; se decide su
resolucion quirdrgica, previa comunicacion del estado del paciente y su
prondstico a los familiares.

Es intervenido quirdrgicamente el mismo dia del ingreso 9/01/2015 con un tiempo
transquirdrgico de 2 horas 40 minutos, ingresa con diagndstico preoperatorio:
Sepsis de origen Abdominal + Abscesos Intra abdominales, diagnostico
Postoperatorio: idem + Peritonitis terciaria; realizan Laparotomia exploratoria +
Drenaje de abscesos + Peritoneotomia; hallazgos: 1.- Aponeurosis de pared
abdominal anterior dehiscente y necrosada, 2.- Abdomen parcialmente congelado,
3.- Abscesos interasa mdaltiples, 4.-Liquido sero purulento interasas, 5.- Gleras
fibrinopurulentas, 6.- Osteomia funcionante.

Ingreso a UCI:

Se recibe paciente bajo efectos de sedo analgesia, ECG 3T715 (O1, V1T, M3),
hemodindmicamente estable TA 120/60 mmHg, Fc 120 Ipm , Fr 16rpm, Sat 02
93% , recibe ventilacion mecanica, Cabeza normo cefélica, Ojos pupilas
isocoricas, fotorreactivas, diametro pupilar de 3 mm, Boca presencia de tubo oro
traqueal permeable, elimina secrecion blanquecina, nariz presencia de sonda
nasogastrica que elimina liquido bilioso obscuro en moderada cantidad; Torax
elasticidad y flexibilidad conservada, Corazon ruidos cardiacos hipofonéticos,
taquicardicos, arritmicos; Pulmonar murmullo vesicular conservado, se auscultan
estertores diseminados en poca cantidad; Abdomen suave, depresible, RHA
ausentes, presencia de apoésitos en mesogastrio limpios y secos, presencia de
Hemoback en fosa iliaca derecha que drena liquido sero hematico escaso,
colostomia no productiva; RIG presencia de sonda vesical permeable, drena orina
concentrada, 100 ml; extremidades simétricas, edema ++/+++.

Analisis al ingreso a uci:

Paciente con postquirdrgico inmediato por cuadro de Choque séptico de origen
abdominal + fallo secuencial multiorganico de varios dias de evolucion, con
inestabilidad hemodindmica, en mal estado general y de prondstico reservado.

Plan:



Monitoreo continuo, soporte hemodinamico, antibioticoterapia de amplio
espectro, ventilacion mecanica.

Examenes de ingreso:

Biometria Hematica: Hb 8.7 gr/dl, Hcto 26.6 %, Leucocitos 14.730 U/L,
segmentados 91 %, linfocitos 4.8 %, Plaquetas 290.000, TP18”, TTP 62”.

Quimica sanguinea: Glucosa 97.5 mg/dl, Urea 138 mg/dl, Creatinina 3.19 mg/dI,
Acido Urico 8.1 mg/dl, Bilirrubina total 1.54 mg/dl, Bilirrubina directa 1.50
mg/dl, Proteinas totales 4.3 g/dl, Albumina 2.14 g/dl, Globulinas 2, Colesterol 67
mg/dl, Triglicéridos 226 mg/dl, TGO 38.3 U/L, TGP 27.4 U/L, Deshidrogenasa
Lactica 717 U/L, Fosfatasa Alcalina 158 U/L, GGT 390 U/L, Sodio 140 mmol/L,
Potasio 4.7 mmol/L, Cloro 113 mmol/L, Calcio 6.6 mg/dl.

PCR: 263 mg/dl.
PCT: 75.88 ng/ml

EMO: densidad 1.015, pH 5, hemoglobina ++, piocitos 1-3, eritrocitos 8-10,
células altas 1-3, bacterias escasas.

GSA: pH 7.38, PO2 97 mmHg, PCO2 28 mmHg, HCO3 16.5 mmol/L, BE -6.9
mmol/L, SatO2 97 %, Na 147 mmol/L, K 4.7 mmol/L, Cl 130 mmol/L, Ca 0.64
mmol/L.

Rx de tdrax: Silueta cardiaca ligeramente aumentada de tamafio, botén adrtico
prominente, engrosamiento de pediculos pulmonares, infiltrados parahiliares
bilaterales de predominio derecho, &ngulos costo frénicos y costo frénicos libres

ECG: ritmo sinusal, arritmico, Fc 98 Ipm, eje +60°.
DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS
-Sepsis de origen abdominal
-Choque séptico
-Fallo secuencial multiorganico
-Insuficiencia renal prerrenal

Tratamiento en UCI

MONITOREO:

= Manual: TA, PVC, T°, Diuresis, HORARIA
Nivel de conciencia, Nivel de sedacién, diametro pupilar HORARIO



» Electronico: TA, TAM,PVC, Fc, Fr., EKG, Oximetria de pulso
permanentes
= Balance Ingesta/Excreta estricto.

CUIDADOS:

Generales de enfermeria.

Posicion semisentado, cabecera neutra a 30 grados.

Cambios de posicion cada 4 horas.

De paciente quirdrgico y en ventilacion mecanica.

De herida quirurgica, drenajes y ostomia, curacion QD y PRN.
Aseo bucal TID.

Peso y Bafio diario

Normo termia y proteccion ocular permanente

Vendaje permanente de miembros inferiores

DIETA E HIDRATACION:

= NPO + SNG a caida libre.

= Solucion Salina 0.9% 1000 cc + Cloruro de Potasio pendiente
IV 160 cc/hora

= Agente Gelatina bolos de acuerdo a hemodinamia y PVC

TERAPIA

e SS 0.9% 80cc + Fentanilo 500 mcg + Midazolam 50 mg
IV 1 mcg/kg/h (Fentanilo) y ACM
e SS 0.9% 95cc + dopamina 200mg
IV 10 mcg/kg/miny ACM
e Manitol 20% 60cc + furosemida 400mg + aminofilina 5cc
IV 10cc/hy ACM
Piperacilina + Tazobactam 4.5 g IV cada 6 horas
Metronidazol 50mg IV cada 8 horas.
Ciprofloxacino 200mg IV cada 12 horas.
Omeprazol 40 mg IV QD
Metoclopramida 10 mg IV cada 8 horas.
N-acetil cisteina 300 mg IV cada 6 horas.
Acido Ascorbico 1 gramo IV cada 12 horas.
Gluconato de Calcio 10 cc IV cada 8 horas.
ComplejoB5cc IV QD.
Sulfato de magnesio 10cc IV QD.
Enoxaparina 40mg sc QD.
Lagrimas artificiales 1 gota AO cada 6 horas previa limpieza ocular
Plasmas Frescos 2 unidades IV STAT y 2 unidades pm.
Paquetes globulares 2 unidades IV STAT
Hemoderivados de acuerdo a controles de laboratorio



LABORATORIO:

= BH, Plaquetas, TP, TTP, Glucosa, Urea, Creatinina, Acido Urico, BUN,
TGO, TGP, Bilirrubinas, Fosfatasa Alcalina, Deshidrogenasa LActica,
Proteinas totales, Albumina, Globulina, Colesterol, Triglicéridos, PCR,
Sodio, Potasio, Cloro, Calcio, Pro calcitonina.

= EMO

= EKG

* RX de torax.

= Gram + cultivo + antibiograma + KOH de secrecion traqueal.
VENTILACION:

e VM ventilador, Modo PCMV, PEEP 5, PC 20, FR 16, FiO2 100%.

o Fisioterapia respiratoria delicada con percusion y tapotaje cada 4 horas.

e Aspiracion de secreciones cada 4 horas y PRN

e Gasometria arterial cada STAT, cada 6 horas y PRN.

PROCEDIMIENTOS:

e Indicaciones y seguimiento por Cirugia.
e Glicemia cada 6 horas.
¢ Rehabilitacion musculo — esquelética permanente

CRONOLOGIA DE ATENCION AL PACIENTE

FECHA: 10/01/2015 Pcte que en el primer dia de hospitalizacion en uci
permanece hemodinamicamente inestable, pese a mantenerse con soporte
inotrépico positivo (dopamina), siendo necesario aumentar dosis en funcion de
respuesta hemodinamica, en ese momento con dosis de 15mcg/kg/min, presento
cifras tensionales variables, con tendencia hacia la hipotension arterial, con
valores entre 160/80 y 80/40 mmHg, con una TAM entre 106.6 y 53.3 mmHg Fc
entre 100 y 120 con picos que llegan hasta 160lpm; ruidos cardiacos arritmicos,
hipo fonéticos, no se auscultan soplos.

11/01/2015 Segundo dia hemodinamia mejora, en la aspiracién del tubo
endotraqueal encuentran secreciones blanquecinas, al examen fisico se ausculto
estertores crepitantes diseminados en ambos campos pulmonares, la Rx muestra
infiltrados parahiliares bilateral de predominio derecho, angulo costo frénico
derecho borrado; por lo que se suma el diagnéstico de neumonia por aspiracion.
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12/01/2015 En su tercer dia de hospitalizacién en UCI, permanece bajos efectos
de sedo analgesia, ECG 5T/15 (O1, V1T, M3), hemodinamicamente estable con
soporte de Inotrépico positivo , ojos pupilas isocoricas, fotorreactivas, didmetro
pupilar de 2 mm; Nariz presencia de sonda nasogastrica por la que drena liquido
bilioso +/- 300 cc, Boca presencia de tubo endotraqueal, permeable, por el que se
aspiran secreciones amarillentas en moderada cantidad; permanece en NPO;
extremidades simétricas, edema +/+++, pulsos distales presentes. Normo térmico
permanente.

Cardiorrespiratorio: Hemodinamicamente estable con soporte Inotropico positivo
tipo Dopamina, con dosis de 15 mcg/kg/min, la misma que se ha logrado
disminuir, presenta cifras tensionales entre 100/70 — 160/90 mmHg, con una
TAM entre 80 - 103 mmHg, Fc entre 80 - 100, Ruidos Cardiacos arritmicos,
hipofonéticos, no se auscultan soplos. Permanece acoplado a ventilacion mecanica
modo asistido controlado por presion con FiO2 de 40% en controles gasométricos
con alcalemia por alcalosis metabdlica mas normoxémia, a la auscultacion
pulmonar se auscultan estertores crepitantes en base pulmonar derecha.

Abdominal Infeccioso: Abdomen suave, depresible, RHA ausentes, presencia de
apositos en peritoneostomia limpios y secos, presencia de Hemoback en fosa
iliaca derecha que drena liquido sero hemaético 20cc, colostomia con produccién
escasa, se realiza revision de cavidad y se encuentra liquido purulento a nivel de
corredera parieto colica derecha 50cc, abscesos interasas, retraccion de ileostomia
dehiscente a nivel de aponeurosis, adherencia en el trayecto de intestino delgado,
asas intestinales acartonadas y edematosas. Se realiza lavado de cavidad con 6
litros de solucion salina, retraccion de ileostomia con fijacion de aponeurosis, a
piel. Transquirdrgico de 2 horas

Problema Renal: Paciente presenta volimenes urinarios de 6170 cc en 22 horas,
apoyado con diuréticos de asa y osmético, con una diuresis horaria de
3.99cc/kg/hora, clearance de creatinina de 26,6 cc/min

Examenes Biometria Hematica: Hb 11.5 gr/dl, Hcto 35%, Leucocitos 16370U/L,
segmentados 91.5 %, linfocitos 3.8%, Plaquetas 296000, TP16”, TTP 79”.

Quimica sanguinea: Glucosa 174 mg/dl, Urea 119 mg/dl, Creatinina 2.79mg/dl,
Sodio 147mmol/L, Potasio 3.2mmol/L, Cloro 112 mmol/L, TGO 37, TGP 32,
Proteinas totales 6.23, albumina 3.29, globulina 3.

11



GSA: pH 7.53, PO2 78.8 mmHg, PCO2 26.9 mmHg, HCO3 22.2mmol/L, BE 1.1
mmol/L, SatO2 97.1%, Na 154 mmol/L, K 2.94 mmol/L, Cl 109 mmol/L, Ca
0.90 mmol/L.

13/01/2015 En el cuarto dia de hospitalizacion continda con secreciones
amarillentas, se inicia nutricion parenteral, se evidencia melenas y sangrado
digestivo bajo, realizan tacto rectal y evidencian guante manchado de sangre
rectal activa y determinan que no tienen criterios para cirugia.

En la noche presenta palidez generalizada y TA de 80/50 se realiza BH de control
la misma que muestra Hb de 6.4g/dl y Hcto 20% por lo que se decide pasar 6
concentrados de glébulos rojos. Abdomen se vuelve tenso y RHA ausentes.

14/01/2015 Quinto dia presenta proctorragia moderada, sangre roja rutilante
durante la mafana por lo que se transfunde hemoderivados (6CGR, 4PFC, 10 crio
precipitados) tras lo cual cifras tensionales se mantuvieron estables, mejoran
niveles de Hb y Hcto, es valorado por coloproctologia quien diagnostica
trombosis hemorroidal y realizan colonoscopia posterior a enema evacuante se
visualiza enfermedad diverticular, multiples ulceras, pélipos y codgulos en gran
cantidad los mismos que son extraidos, no se observa sangrado activo durante la
exploracion. En el control de glicemia se obtiene 263 mg/dl de glucosa por lo que
se corrige con 10 Ul de insulina rapida subcutanea.

15/01/2015 Sexto dia de hospitalizacion paciente aun con ventilacion mecanica
modo P A/C, PEEP 8, Pc 15 FiO2 40%, permanece taquicardico, relacionado con
picos febriles hasta de 38.5 grados centigrados. Abdomen distendido RHA
disminuidos. Glucosa 223 mg/dl

Rx muestra aumento de la trama vascular e infiltrados parahiliares derecho.

16/01/2015 Séptimo dia paciente se mantiene con fiebre, al realizar curacion se
evidencia restos de material purulento y se observan asas intestinales distendidas,
y colostomia no productiva, valorado por cirugia quienes deciden realizar
laparotomia exploratoria, la misma que es suspendida por falta de anestesiologo.

17/01/2015 Al octavo dia realizan laparotomia exploratoria encontrando asa
intestinal delgada, dilatada con edema importante de intestino y mesenterio,
mufion a nivel de colon derecho abierto, presencia de coagulos y sangre de
corredera parieto cdlica derecha en aprox 800cc, tejidos friables a nivel de colon,
absceso intestinal a nivel subfrénico derecho; mejoran las glicemias.
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19/01/2015 Décimo dia de hospitalizacion en UCI, permanece febril, bajos efectos
de sedo analgesia, ECG 4T/15 (02, V1T, M1), hemodindmicamente estable, con
soporte Inotrépico positivo tipo dopamina 17 mcg/kg/min, con cifras tensionales
variables; recibe apoyo ventilatorio mecanico modo P A/C, PEEP 5, Pc 15, FiO2
35%, Fr 20 rpm, mantiene oximetrias de pulso > 95%; al examen fisico cabeza
normo cefalica ojos pupilas isocoricas, fotorreactivas, diametro pupilar de 2 mm;
Boca presencia de sonda oro gastrica por la que drena liquido bilioso +/- 50 cc,
presencia de tubo endotraqueal, permeable, por el que se aspiran secreciones
amarillentas con tinte heméatico en moderada cantidad, por boca se aspiran
secreciones amarillentas en abundante cantidad; Térax expansibilidad conservada,
Pulmonar Murmullo vesicular conservado, al momento no se auscultan ruidos
sobreafiadidos; corazén ruidos cardiacos ritmicos, hipo fonéticos, no se auscultan
soplos; Abdomen ligeramente distendido, suave, depresible, RHA disminuidos,
presencia de funda de Bogot4, por herida quirargica drena liquido sero hematico
en moderada cantidad; presencia de Hemoback en fosa iliaca derecha que drena
liquido con tinte hematico escaso, colostomia no productiva; RIG presencia de
sonda vesical permeable, orina clara; extremidades simétricas, no edema; recibe
nutricion parenteral.

Hemodinadmico: Hemodindmicamente estable, con soporte Inotrépico positivo
tipo dopamina 17 mcg/kg/min, con cifras tensionales entre 150/90 y 120/80
mmHg, con una TAM entre 116 y 96 mmHg, Fc entre 100 y 110 Ipm;
taquicardia en relacion con picos febriles, ultimo de 38 grados centigrados,
Ruidos Cardiacos ritmicos, hipo fonéticos, no se auscultan soplos; no ha sido
necesario la transfusion de hemoderivados ya que hemoglobina y hematocrito de
control se hallan dentro de parametros normales, no ha presentado nuevos
episodios de sangrado.

Abdominal Infeccioso: Abdomen ligeramente distendido, suave, depresible, RHA
disminuidos, presencia de funda de Bogota, por herida quirdrgica drena liquido
sero hematico en moderada cantidad; presencia de Hemoback en fosa iliaca
derecha que drena liquido con tinte hematico escaso, colostomia no productiva.

Renal: Presenta volimenes urinarios de 8547 cc en 20 horas, apoyado con bomba
diurética de asa y osmatico, con una diuresis horaria de 5.97 cc/kg/hora, clearance
de creatinina de 44.07 cc/min. Va mejorando el problema renal.

Examenes: Biometria Hematica: Hb 11.3 gr/dl, Hcto 33.3 %, Leucocitos 9.380
U/L, segmentados 90.1 %, linfocitos 5.2 %, Plaquetas 186.000, TP 13.7”, TTP
37.9”.
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Quimica sanguinea: Glucosa 252 mg/dl, Urea 108.8 mg/dl, Creatinina 1.69 mg/dl,
TGP 25.6 U/L, Bilirrubina Total 5.26 mg/dl, Bilirrubina Directa 4.36 mg/dl, LDH
453 U/L, Sodio 140 mmol/L, Potasio 4.0 mmol/L, Cloro 107 mmol/L, Calcio
7.74

EMO: densidad 1020, pH 6, proteinas 30 mg/dl, glucosa: 100mg/dl, Hb +++,
amarillo turbio, piocitos 1- 3 por campo, eritrocitos campo: 18-20, bacterias +.
Hifas: ++, levaduras: +++

GSA: Equipo dafado

Rx Torax: silueta cardiaca dentro de pardmetros normales, engrosamiento
parahiliar bilateral, infiltrados parahiliares con predominio derecho, velamiento de
angulos costo frénica.

20/01/2015 Décimo primer dia de hospitalizacion en UCI, permanece febril,
bajos efectos de sedo analgesia, ECG 4T/15 (02, V1T, M1), hemodindmicamente
estable, cabeza normo cefalica ojos pupilas isocoricas, fotorreactivas, didmetro
pupilar de 2 mm; Boca presencia de sonda oro gastrica por la que drena liquido
bilioso +/- 70 cc, presencia de tubo endotraqueal, permeable, por el que se
aspiran secreciones amarillentas con tinte hematico en moderada cantidad, por
boca se aspiran secreciones hematicas en poca cantidad. Extremidades no
edemas pulsos distales presentes.

Hemodindmico: Hemodindmicamente estable, con soporte Inotrépico positivo
tipo dopamina 15 mcg/kg/min, con cifras tensionales entre 130/80 -
140/90mmHg, con una TAM entre 75 - 115 mmHg, Fc entre de hasta 160 Ipm;
taquicardia supra ventricular que revierte con amiodarona, Ruidos Cardiacos
ritmicos, normofonéticos no se auscultan soplos; no ha sido necesario se
trasfunden cuatro unidades de plasma fresco congelado.

Abdominal Infeccioso: Abdomen distendido, tenso, depresible, RHA
disminuidos, presencia de funda de peritoneostomia, apoésito manchado con
liquido purulento fétido, por herida quirdrgica drena liquido sero hematico en
moderada cantidad; presencia de Hemoback en fosa iliaca derecha que drena
liquido con tinte hematico escaso, colostomia productiva escasa cantidad.

Renal: Presenta volumenes urinarios de 5320 cc en 16 horas, apoyado con bomba
diurética, con una diuresis horaria de 4,6cc/kg/hora, clearance de creatinina de
51.9cc/min
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Examenes: Biometria Hematica: Hb 11.5 gr/dl, Hcto 33.4 %, Leucocitos 4880
U/L, segmentados 82%, linfocitos 8.3%, Plaquetas 215000, TP 13.7”, TTP
37.9”.

Quimica sanguinea: Glucosa 113 mg/dl, Urea 90.1mg/dl, Creatinina 1.43 mg/dl,
TGP 27U/L, TGO 47U/L, Bilirrubina Total 5.64 mg/dl, Bilirrubina Directa 4,84
mg/dl, LDH 325U/L, Sodio 137mmol/L, Potasio 3.9 mmol/L, Cloro 103 mmol/L,
Calcio 7.74

GSA: PH 7.46, PO2 73.9mmHg, PCO2 35.6mmHg, HCO3 24.9mmol/L, BE
1.5mmol/L, SatO2 95.6%, Na 142mmol/L, K 3.68mmol/L, Ca 1,09mol/L, CI
103.2mmol/L.

Rx Torax: silueta cardiaca dentro de parametros normales, engrosamiento
parahiliar bilateral, infiltrados parahiliar derecho, velamiento de angulos costo
frénica.

24/01/2015 Décimo quinto dia de hospitalizacion en UCI, permanece febril, bajos
efectos de sedo analgesia, ECG 5T/15 (02, V1T, M2), hemodinamicamente
inestable, con soporte Inotropico positivo, ojos pupilas isocéricas, fotorreactivas,
diametro pupilar de 2 mm; Boca presencia de sonda oro gastrica a caida libre,
presencia de tubo endotraqueal, permeable, por el que se aspiran secreciones
amarillentas con tinte hematico en moderada cantidad, por boca se aspiran
secreciones amarillentas en abundante cantidad; RIG presencia de sonda vesical
permeable, orina concentrada; extremidades simétricas, no edema; recibe
nutricion parenteral.

Hemodinadmico: Hemodindmicamente inestable, con soporte Inotropico positivo
dosis respuesta con cifras tensionales entre 80/40 — 160/90mmHg, con una TAM
entre 58 - 110 mmHg, Fc entre 90 - 130lpm; se administra coloides, taquicardia
en relacién con picos febriles, ultimo de 38,5 grados centigrados, Ruidos
Cardiacos ritmicos, hipofonéticos, no se auscultan soplos. Permanece acoplado a
ventilacion mecanica modo asistido controlado por presion con FiO2 35% PC 25,
controles gasométricos se evidencia alcalemia por alcalosis respiratoria mas
hiperoxemia, a la auscultacion estertores crepitantes en bases pulmonares.

Abdominal Infeccioso: Abdomen ligeramente distendido, suave, depresible, RHA
disminuidos, presencia de funda de peritoneostomia, por herida quirurgica drena
liquido sero hematico en moderada cantidad; presencia de drenaje en fosa iliaca
derecha que drena liquido sero-purulento 70cc, colostomia productiva. Se realiza
limpieza quirdrgica encontrandose liquido fibrino-purulento libre en cavidad,
colostomia vital y funcionante, abdomen congelado, se realiza limpieza con
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8000cc de solucion salina. Renal: Presenta volumenes urinarios de 13410 cc en 22
horas, apoyado con bomba diurética de asa y osmotico, con una diuresis horaria
de 9,2 cc/kg/hora, motivo por el cual se disminuye bomba diurética, clearance de
creatinina de 31,8cc/min.

Examenes

Biometria Hematica: Hb 10,7 gr/dl, Hcto 30.7%, Leucocitos 17840UI/L,
segmentado6s 90%, linfocitos 4.4%, Plaquetas 313000, TP15”, TTP 32”.

Quimica sanguinea: Glucosa 162 mg/dl, Urea 153 mg/dl, Creatinina 2.04mg/dl,
Sodio 137mmol/L, Potasio 6.53mmol/L, Cloro 100 mmol/L, TGO 69, GP 33,7,
DHL 377ng/ml

GSA: pH 7.53, PO2 156mmHg, PCO2 18.6 Hcto 34.3, SO2 99.6, HCO3 15,3,
BE -4,4, NA 146, k3,71 CL: 111.4 CA 0.82.

Rx stdndar de Torax: se observa infiltrado parahiliar derecho, aumento de la trama
vascular.

RESUMEN DE LA EVOLUCION EN UCI:

Paciente con diagnostico antes mencionado, permanece ingresado por 27 dias
acoplado a ventilacibn mecanica bajo efectos de sedo analgesia,
hemodindmicamente inestable, permanece con NPT, abdomen con
peritoneostomia, mas drenajes productivos.

Cardiopulmonar:

Paciente que ingresa hemodindmicamente inestable con apoyo de inotropico
positivo tipo dopamina dosis méxima, la misma que se mantiene por varios dias y
se va destetando segun cifras de tension arterial, superiores a 130/90mmHg vy
TAM mayor a 60mmHg, presenta también taquicardia supra ventricular para lo
cual se inicia amiodarona dosis de carga y se mantiene con horario con respuesta
positiva FC de 80 — 100lpm, a la auscultaciéon cardiaca ruidos ritmicos no se
auscultan soplos. Paciente acoplado desde su ingreso a ventilacion mecanica bajo
efectos de sedo analgesia de acuerdo a controles gasométricos se va
modificando parametros ventilatorios y cambiando de modo se realiza
traqueostomia y se lo cambia a oxigeno a alto flujo con lo que se mantiene,
controles gasomeétricos dentro de parametros normales. Pulmones presencia de
estertores crepitantes diseminados murmullo vesicular disminuido en bases
pulmonares por tubo oro traqueal se aspiran abundantes secreciones amarillentas
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se mantiene con fisioterapia respiratoria y antibioticoterapia la misma que se va
modificando de acuerdo a resultados de cultivo y antibiograma.

Abdominal: paciente que ingresa con abdomen distendido con peritoneostomia,
colostomia y drenajes, colostomia no productiva se realiza laparotomia
exploratoria  encontrando retraccion de colostomia mas mdaltiples abscesos
intraabdominal, drenaje productivo liquido purulento, se continua con NPT,
posteriormente se inicia nutriciébn enteral con buena tolerancia colostomia
productiva, paciente también presenta sangrado digestivo bajo  mas choque
hipovolémico que se compensa con hemoderivados, presenta trombosis
hemorroidal, se visualiza enfermedad diverticular (panal de abejas), debido a
presencia de codgulo de gran volumen q obstruye la luz del col6n descendente se
reprograma colonoscopia, previa realizacion de enemas evacuantes.se realiza
colonoscopia encontrando ), multiples ulceras, polipos y coédgulos en gran
cantidad los mismos que son extraidos, no se observa sangrado activo durante la
exploracion. Se realiza tres limpiezas quirdrgicas es dado de alta paciente sin
soporte inotropico con oxigeno por tubo en T a través de traqueostomia, y
peritoneostomia, colostomia productiva.

Metabdlico: paciente que presenta cifras de Glucosa elevadas, las mismas que se
controlan con insulina, también presenta picos febriles de hasta 39 grados que se
controlan con medios fisicos no se administra antipirético debido a compromiso
de funcion renal.

Renal: paciente que ingresa con falla renal prerrenal creatinina de 3,19mg/dl que
no responde a la terapia con liquidos, por lo que se inicia bomba diurética con
buena respuesta motivo por el cual se va bajando volumen de bomba diurética, y
se la retira es dado de alta con creatinina de 1,01mg/dl.

Examenes de egreso:

Biometria Hematica: Hb 10.5 gr/dl, Hcto 30.7%, Leucocitos 17.040U/L,
segmentados 78.1%, linfocitos 6.8%, Plaquetas 235.000, TP13.8”, TTP 48”.

Cabe recalcar que el paciente permanecid varios dias con tiempos de coagulacion
prolongados, que luego se fueron normalizando con la evolucion del paciente.

Quimica sanguinea: Glucosa 78.1 mg/dl, Urea 77.8 mg/dl, Creatinina 1.01mg/dI,
Sodio 148mmol/L, Potasio 5.62mmol/L, Cloro 118.3 mmol/L, B directa 4.93
mg/dl, B total 6.53mg/dl, TGP 23,8U/L, TGO 57.7U/L, FA 228U/L.
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GSA: pH 7.41 PO2 101.8mmHg, PCO2 29.9 Hcto 31.3 SO2 97.9% HCO3 18.9
BE -4.3 NA 151.3 K 5.18, CA 1.05mmol/I.

Rx de Torax: reforzamiento parahiliar bilateral, ligero infiltrado parahiliar
derecho, angulos costo y cardiofrénicos libres.

ANALISIS DEL CASO

DEFINICIONES

Para unificar criterios en relacion a las definiciones se reunié en 1991 una
Conferencia de Consenso (ACCM-SCCM). En esta conferencia se proponen
nuevas definiciones sobre la sepsis y los procesos relacionados. En 1992 en una
nueva conferencia de la ACCM/SCCM (American College of Critical Care
Medicine y Society of Critical Care Medicine), se introdujo dentro del lenguaje
comun el termino Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, SIRS, definido
como las manifestaciones clinicas de la respuesta inflamatoria, ocasionadas por
causas infecciosas y no infecciosas (por ejemplo quemaduras, injuria por
isquemia/reperfusion, trauma multiple, pancreatitis, cirugia mayor e infeccion
sistémica).

Infeccion

Proceso caracterizado por la presencia de microorganismos que desencadenan un
cuadro inflamatorio.

Bacteriemia
Presencia de infeccion con hemocultivos positivos.
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)

Concepto reciente caracterizado por la presencia de dos o mas de los siguientes
criterios:

— Frecuencia cardiaca > 90 Ipm.
— Temperatura > 38 °C 0 < 36 °C.

— Leucocitos >12.000 6 < 4.000 o leucocitos normales con méas del 10% de
formas inmaduras.

— Frecuencia respiratoria > 20.
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— pCO2 < 32 mmHg.

Como podemos ver en la presentacion del caso, nuestro paciente cumple con
todos los criterios para SIRS desde el momento de su ingreso.

Fc 110 a 120 Ipm, Temperatura de 38.5 grados centigrados, leucocitos de 14730y
pCO2 de 28mmHg

Sepsis

Infeccion sospechada o documentada clinica y/o microbiolégicamente con uno o
mas de los criterios de SIRS o cualquiera de los siguientes:

— Variables generales:

* Alteracion del estado mental. (Paciente se encontraba sedado y en mal estado
general con compromiso del estado mental)

* Edema significativo o balance hidrico positivo (> 20 ml/kg en 24 horas).

Si nos fijamos el paciente al ingreso tuvo edema de miembros inferiores
++/++++

* Hiperglucemia (glucosa en sangre > 120 mg/dl) en ausencia de diabetes.

Si bien es cierto al ingreso tuvo una glicemia de 110 mg/dl podemos ver en
la evolucion que nuestro paciente hizo hiperglucemia que incluso le
corrigieron con insulina cristalina, ya que permanecié con glicemias
mayores a 200mg/dl.

— Variables inflamatorias:

* Leucocitos > 12.000 6 < 4.000.

* Numero de leucocitos normal con > 10% de formas inmaduras.
* Proteina C reactiva > 2 veces el valor normal,

La PCR de nuestro paciente si nos fijamos en los resultados de laboratorio
se encuentra MUY elevada con un valor de 263mg/dl.

* Procalcitonina > 2 veces el valor normal.

La procalcitonina que se evidencio en el paciente fue de 75.88 ng/ml que
también se considera muy elevado, por lo que cumple también con este
criterio.

— Otros:
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* Saturacion de sangre venosa mixta SVO2 > 70%.
« Indice cardiaco > 3,5 /min.

Si analizamos cada parametro de los criterios de SIRS de nuestro paciente y
ponemos atencion a estos criterios de sepsis, podemos decir que también los
cumple, incluso podemos asegurar que el paciente estuvo séptico incluso poco
tiempo después del alta de la clinica donde fue intervenido.

Sepsis severa

Sepsis asociada a disfuncion de 6rganos, hipotension o hipo perfusion:

— Variables de disfuncién de 6rganos:

* Hipoxemia arterial (PaO2 / Fi0O2 < 300).

* Oliguria aguda: diuresis < 0,5 ml/kg/h durante al menos dos horas.
Paciente ingresé oligdrico

* Creatinina > 2 mg/dl.
Al ingreso presento una creatinina de 3.19 mg/dl

« Alteraciones de la coagulacién (INR > 1,5/ TTPA > 60 segundos).
Paciente lleg6 a tener un INR mayor a 2 y tiempos prolongados

» Trombocitopenia (plaquetas < 100.000).

* Hiperbilirrubinemia (BiT > 2 mg/dl).

Nuestro paciente tuvo hiperbilirrubinemia a expensas de la directa, BD
4.93mg/dl, BT 6.53 mg/dl

— Variables de perfusion tisular:

* Hiperlactacidemia > 2 mmol/l APACHE-II.

— Variables hemodinamicas:

* Hipotension arterial definida como TAs <90 /TAm < 70 /caida de la TAs > 40.

Se habla de «sepsis severa de alto riesgo» cuando se asocia a fallo de dos 0 méas
Organos o presenta una puntuacion APACHE-IlI de méas de 24 puntos en las
ultimas 24 horas.

Observamos también que nuestro paciente cumple 7 de estos criterios por lo que
se lo clasifico dentro de una sepsis severa y que llegd al shock séptico e incluso al
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presentar una homeostasis inadecuada, por el fallo renal y hepéatico asociado se
puede aseverar que llego hasta la falla secuencial multi organica.

Shock séptico

Hipotensién (definida como TAs < 90 mmHg / TAm < 60 mmHg / caida de la
TAs > 40 mmHg) debida a la sepsis que persiste a pesar de la administracion de
liquidos, acompariada de alteraciones de la perfusion (acidosis metabolica o
hiperlactacidemia) o disfuncién de 6rganos.

El shock séptico se produce cuando el agente infeccioso, sus toxinas y/o la
liberacion  en la
circulacion de los
mediadores de la
inflamacion producen
una descompensacion

Tabla 1. Mortalidad segun severidad
en el shock séptico

cardiovascular Estadio Mortalidad
caracterizada por un SIRS 7%
shock distributivo con Sepsis 16%
hi nsion

potension, Sepsis severa 20%

disminucion de las
resistencias vasculares
sisttmicas 'y gasto
cardiaco elevado con la consiguiente alteracion del metabolismo y muerte celular
a nivel de diversos organos que lleva a la muerte o al sindrome de disfuncién
multiorganico. Se puede considerar que este grupo de sindromes definidos con los
anteriores criterios son un continuum de diversos estadios de una misma
enfermedad. La sepsis severa y el shock séptico son el resultado de la evolucion
de una infeccion y un sindrome de respuesta inflamatoria sistémico en un
organismo que no es capaz de neutralizar el proceso inflamatorio e infeccioso.
Pero debemos considerar que estas definiciones son producto de una falta de
concrecion en la clinica y decididas por consenso, con las limitaciones que esto
conlleva. Por ejemplo, no todos los pacientes presentan progresivamente estos
estadios y podemos encontrarlos directamente en fase de SRIS o shock séptico. Es
mas, dentro del SIRS se pueden establecer diferentes grados con diferentes
prondsticos. En este continuum de inflamacion a shock séptico la mortalidad va
aumentando a medida que avanzan los grados de severidad:

Shock séptico 46%

El prondstico depende de la puerta de entrada de la infeccion, la etiologia (algunas
bacterias son especialmente agresivas como S. aureus, Pseudomonas aeruginosa o
Acinetobacter baumanii) y la puntuacién en la escala APACHE-II.
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TABLA DE APACHE II

Vanables fisiolozicas Ranzo elevado Fango bajo

+4 |53 =2 +] ] +] =2 =3 -4
Temperatura  rectal  (mmal= 41 [35- 3850 |36-350%A. |AlARET(A0-315% |20
=0.57C) 40.9° e 3Ny
Presion artenal media (mmHg) |= 160 \130-139 (110-129 T0-109 50-89 =44
Frecuenciz Cardiaca (respuesta= 180 {140-179 |110-139 70-109 O R

rentrieular)

Frecuencia respiratora  (mof= 30 |35-49 2534 (124 1011 |e-% 5
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Al aplicar la escala de APACHE a nuestro paciente, tenemos una puntuacién de
36, la cual nos da un porcentaje de mortalidad del 81.5%, que se consideraria muy
elevado y que si nos ponemos a pensar, movilizar a este paciente la distancia a la
que lo hicieron represent6 una alta probabilidad de muerte en el camino.

El SHOCK SEPTICO REFRACTARIO se prolonga por més de una hora, no
responde a la intervencién terapéutica con liquidos endovenosos o agentes
farmacoldgicos, se admite que el término de una hora es arbitrario.

SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE (MODS) Entendemos
como disfuncion a la imposibilidad de mantener la homeostasis sin intervencién
terapéutica.

Algunos investigadores han criticado la definicion de SIRS del Consenso, por su
alta sensibilidad y baja especificidad, igualmente se ha criticado la definicién de
shock séptico, porque no se ha definido la “resucitacion adecuada con liquidos”.
Aparte, el criterio basado solo en la tension arterial puede subestimar el nimero
de pacientes con shock, porque la incapacidad de adecuar el aporte de oxigeno en
relacion a las necesidades metabdlicas puede ocurrir con tension arterial normal.

EPIDEMIOLOGIA.

La sepsis severa y el shock séptico persisten como el principal problema de salud
a pesar de la basqueda para mejorar los resultados. La mortalidad global de la
sepsis severa y el shock séptico esta en rangos del 30% al 60% a pesar de los
cuidados medicos agresivos. EI nimero de casos de sepsis severa y shock séptico
se ha estimado que alcanzara 934000 y 1110000 casos en los afios 2010 y 2020.

La incidencia de estos procesos infecciosos esta aumentando a un ritmo del 7-9%
anual por diversos factores, como son el aumento de la expectativa de vida, que
deriva en un mayor nimero de procesos cronicos en la poblacion, incremento de
la realizacion de técnicas invasivas, estados de inmunosupresion por farmacos,
enfermos tratados con quimioterapia, etc.

La sepsis representa hoy la enfermedad maés prevalente en las UCIs con una tasa
de mortalidad muy elevada, estimandose en unos 97 casos/100000 habitantes/afio
de sepsis grave (aunque los casos de sepsis representan unos 333/casos/100000
habitantes/afio. El 29% de las sepsis se transformaran en graves y el 9% en shock
séptico. Més de la mitad de los casos diagnosticados de sepsis grave se atienden
fuera de las UCI. Asi, de forma global se pueden estimar unos 45000 casos de
sepsis grave al afio. En el mundo se producen unos 18000000 casos/afio con 1400
muertos/dia. La mortalidad de la sepsis grave se cifra en el 28%, teniendo en
cuenta los pacientes que también proceden de otras areas del hospital incluyendo
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los servicios de urgencias y en el 35-54% si lo centramos en estudios en las UCI.
Segun datos del estudio EDU-SEPSIS, en Espafia, de octubre-diciembre 2005, la
sepsis grave presentd una mortalidad del 47% y los casos de shock séptico
alcanzaron el 84%. Estas cifras de mortalidad son muy superiores a las de
enfermedades como el infarto agudo de miocardio o el ictus.

De hecho, comparativamente mueren mas personas de sepsis que de cancer de
mama o de colon o como complicacién de un IAM. El costo econémico por
episodio de sepsis se ha estimado en unos 10000 euros, siendo muy superior al
costo del IAM... En Estados Unidos la sepsis severa y el shock séptico consumen
los recursos en salud considerablemente con un costo promedio por caso de 22000
ddlares. EIl costo total anual asociado al cuidado de pacientes con sepsis ha sido
estimado cerca de 17 billones de dolares. Este costo anual probablemente se
incrementara con los afios, por el crecimiento de la poblacién, la emergencia de
bacterias con nuevas resistencias antimicrobianas y el incremento del uso de
medidas terapéuticas invasivas.

Las caracteristicas de los enfermos con sepsis han variado, afectando cada vez
mas a sujetos de edad avanzada, con importantes comorbilidades y presenta ahora
un curso clinico mas complicado (mayor proporcién de casos con sepsis grave,
mayor gravedad, mas disfuncion de o6rganos). A pesar de la reduccién de la
mortalidad bruta de la sepsis, la tasa de mortalidad poblacional debida a sepsis se
estd incrementando, como consecuencia de la incidencia cada vez mayor de la
enfermedad, que excede a la reduccidn conseguida con las mejoras asistenciales.

Por los anteriores motivos, se puede considerar que la sepsis es una enfermedad
emergente: se trata de una enfermedad antigua, pero sus criterios de definicion
actuales se han establecido en los dltimos afios (a partir de la conferencia de
consenso de 1991), y presenta una elevada incidencia y mortalidad, que van
ambas en aumento, por lo que supone una amenaza para la salud actual y futura de
la poblacién, que requiere la adopcion de politicas sanitarias especificas.

ETIOLOGIA.

Una variedad de infecciones pueden ocasionar sepsis severa con el resultante dafio
multiorganico. Las causas mas comunes de sepsis severa en las UCIs quirdrgicas
son las infecciones del tracto respiratorio bajo, las cuales contabilizan cerca del
50% de tales infecciones. Esto es seguido de las infecciones intra-abdominales
con aproximadamente 20% de los casos. La septicemia bacteriana, las infecciones
severas de la piel - partes blandas y las infecciones complicadas del tracto urinario
corresponden al resto. Con el incremento de la resistencia patdgena, el manejo
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antimicrobiano de estas infecciones ha llegado a ser extremadamente desafiante.
La sospecha temprana, el control apropiado y el uso empirico adecuado de
antibidticos con el conocimiento de la flora nosocomial predominante de la
institucién son esenciales para el manejo exitoso de éstas infecciones.

Como podemos observar, las infecciones intra abdominales son causa importante
para el resultante dafio multiorganico, en nuestro paciente, con mas razon, por lo
que significa toda la complicacion de la cirugia teniamos ya desde un inicio mas
que identificada la etiologia, importante para asi iniciar la terapia encaminada a
los gérmenes, mas comunes.

De aqui naceria la importancia de este estudio de caso, que buscaria evitar que los
pacientes lleguen incluso a desarrollar sepsis y méas aun a la falla Multiorgénica.

FISIOPATOLOGIA DE LA SEPSIS.

La teoria predominante ha sido que la sepsis representa una respuesta inflamatoria
incontrolable. Lewis Thomas popularizd éste concepto cuando escribido “los
microorganismos que han sido vistos por nosotros resultan ser mas bien como los
transeuntes. Es nuestra respuesta a su presencia la que hace la enfermedad.
Nuestros arsenales para luchar contra las bacterias son tan poderosos que estamos
mas en peligro de ellos que de los invasores”. Una conferencia de consenso define
a la sepsis como "el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica que se produce
durante la infeccion™. Numerosos ensayos clinicos fueron llevados a cabo de
agentes que bloguean la cascada inflamatoria: corticosteroides, anticuerpos anti
endotoxinas, antagonistas del factor de necrosis tumoral (FNT), antagonistas de
los receptores de interleucina 1 y otros agentes. El fracaso de los agentes
antiinflamatorios ha llevado a los investigadores a cuestionarse si la muerte en los
pacientes con sepsis resulta de una inflamacién no controlada.

La transicion de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica a sepsis grave y
shock séptico implica una gran cantidad de cambios patégenos, incluyendo
anormalidades circulatorias que resultan en la hipoxia general del tejido.

La infeccion sistémica por bacterias gramnegativas es la situacion que mas se
estudia en modelos experimentales y humanos. El factor de virulencia mas
constante de estos microorganismos gramnegativos es una endotoxina que forma
parte de la membrana celular externa de la bacteria, es un lipopolisacéarido que se
libera hacia el torrente sanguineo cuando hay lisis bacteriana. La respuesta inicial
del huésped es liberar un reactante hepéatico de fase aguda denominado proteina
fijadora de lipopolisacarido, que forma un complejo con el lipopolisacarido
bacteriano que cataliza la unién de éste al receptor en el macréfago, lo que resulta
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en sintesis de citocinas pro inflamatoria. Un segundo papel de la proteina fijadora
de lipopolisacéarido es unir este ultimo con lipoproteinas de alta densidad, lo que
desencadena neutralizacién del lipopolisacarido, de forma que se establece, en
teoria, equilibrio durante la endotoxemia. La proteina fijadora de lipopolisacarido
también tiene efectos de opsonizacién que facilita la fagocitosis de bacterias
gramnegativas.

CITOCINAS Y SEPSIS: La inyeccion experimental de lipopolisacéridos
reproduce muchos de los signos y sintomas clinicos de la sepsis, incluidas la
fiebre, la hipotension y la liberacion secuencial de citocinas pro inflamatorias, y se
inicia con el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) e interleucina 1 (IL-1a, IL-1p),
que se producen en término de minutos a horas después del contacto entre el
lipopolisacarido y los receptores especificos localizados en la membrana de
monocitos, macrofagos, neutrofilos y células endoteliales del huésped.

FACTOR DE NECROSIS TUMORAL: El factor de necrosis tumoral a fue la
primera citocina implicada en la patogénesis de la sepsis. La relacion del factor de
necrosis tumoral en la sepsis se demuestra con los siguientes datos: a) el factor de
necrosis tumoral se detecta en animales a los que se les inyecta lipopolisacarido,
b) en experimentos, los animales con deficiencia de factor de necrosis tumoral
toleran los efectos de la inyeccion de lipopolisacarido, ¢) la inyeccion de factor de
necrosis tumoral causa la misma fisiopatologia que la inyeccion de
lipopolisacarido, y d) la administracion de anticuerpos contra el factor de necrosis
tumoral previene los efectos adversos de la infusion de lipopolisacarido.

INTERLEUCINA 1: La IL-1B tiene mayor expresion durante la sepsis y sus
efectos clinicos son similares a los del factor de necrosis tumoral. La interleucina
1, al igual que el factor de necrosis tumoral, puede unirse a cualquiera de dos
receptores de membrana (tipo | y Il). La unioén al receptor | produce: fiebre,
hipotensidn, produccion de proteinas hepaticas de fase aguda, sintesis de IL-6,
aumento en la expresion de factor tisular, migracion pulmonar de leucocitos y
disminucion en la expresion de trombomodulina, entre otros efectos sistémicos. El
receptor antagonico de la IL-1 es un inhibidor de su actividad que se fija al
receptor de membrana de la IL-1 para bloquear su actividad bioldgica

INTERLEUCINA 6: Es una glucoproteina producida por la activaciéon de
monocitos, macrofagos, células endoteliales, astrocitos, fibroblastos y linfocitos
activados tipo B o T. Su produccion induce una respuesta sistémica de fase aguda,
crecimiento de células B y maduracion de megacariocitos, y mejora la actividad
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de las células asesinas e induce la diferenciacién de células T; sin embargo, se
considera que su toxicidad s6lo se expresa ante otras citocinas pro inflamatorias.

INTERLEUCINA 8: Este péptido es sintetizado por monocitos, macrofagos,
neutréfilos y células endoteliales a través de la estimulacién de lipopolisacarido,
factor de necrosis tumoral, IL-1 e IL-2. Recluta células inflamatorias hacia el
tejido lesionado de forma que estimula la quimiotaxis, aumenta la liberacién de
enzimas lisosomales e inhibe la expresion de moléculas de adhesion. El papel de
la IL-8 en la patogénesis de la sepsis aln se analiza; sin embargo, en un estudio
sus concentraciones séricas se correlacionaron directamente con mayor
mortalidad...

INTERLEUCINA 10: Es una citocina inmunorreguladora sintetizada por
monocitos, macréfagos, células T y B. Los efectos bioldgicos incluyen la
inhibicion de la produccién de citocinas pro inflamatorias, principalmente IL-1,
factor de necrosis tumoral, I1L-8, interferon, células T auxiliares, células asesinas,
mastocitos y células B, ademas, incrementa la concentracion de receptor
antagonico de la IL-1.

SUPRESION INMUNOLOGICA: EI complejo lipopolisacarido-receptor
especifico en macrofagos y neutréfilos esta programado para secretar citocinas
con dos perfiles distintos y antagonicos. Las células cooperadoras T tipo 1 (Thl)
secretan citocinas con efecto pro inflamatorio (factor de necrosis tumoral o, asi
como IL-1, IL2, IL-6, IL-8, IL-12 e interferon a), mientras las células
cooperadoras T tipo 2 (Th2) secretan citocinas con efecto antinflamatorio (IL-4 e
IL-10). Los factores que determinan si las células T tendrén respuestas Thl o Th2
se desconocen, pero pueden influir el tipo de patégeno, el tamafio del indculo
bacteriano y el sitio de infeccion. Anergia es la falta de respuesta a un antigeno.
Las células cooperadoras T son anérgicas cuando fallan para proliferar o secretar
citocinas en respuesta a antigenos especificos. Durante la sepsis existe linfopenia,
pérdida de linfocitos B, linfocitos T, células dendriticas, con la consecuente
disminucion en la produccion de anticuerpos, activacién de macréfagos y
presentacion de antigenos, respectivamente, lo que da como resultado
disminucion en la respuesta inmunoldgica. Este profundo estado de
inmunosupresién desarrollado durante infecciones persistentes y prolongadas se
correlaciona con el incremento en la gravedad de la enfermedad y mayores indices
de mortalidad.

RELACION ENTRE COAGULACION Y SEPSIS: Recientemente se ha
demostrado que el sistema de coagulacion es activado por productos bacterianos
(por ejemplo, endotoxina o LPS) y los mediadores de la inflamacion. Los cambios
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inducidos por la endotoxina cambian las propiedades del endotelio vascular desde
el estado profibrinolitico y anticoagulante normal a un estado anti fibrinolitico y
pro coagulante. La activacién del sistema de coagulacion y la coagulopatia
microvascular son parte de la respuesta del huésped a la infeccidn. Los pacientes
con sepsis severa presentan frecuentemente trombocitopenia, niveles elevados de
producto de degradacién de fibrina o D-dimero, que son marcadores de
coagulopatia microvascular. Las citoquinas pro inflamatorias (TNFa, IL1, IL6,
IL-8) incrementan la expresion del factor tisular, principal activador de
coagulacion en la sepsis, sobre la superficie de las células endoteliales y
monocitos e inhiben la expresion en la superficie de las células endoteliales del
receptor de la proteina C, la trombomodulina, bloqueando de esta manera la
activacion de la via anticoagulante de la proteina C. Los neutréfilos activados en
el curso de la respuesta inflamatoria producen y liberan la enzima proteolitica
elastasa que destruye a la antitrombinalll (ATIHI) y trombomodulina,
disminuyendo de esa manera la actividad de los anticoagulantes naturales. La
proteina de fase aguda PCR (proteina C reactiva), secretada en el higado en
respuesta a citoquinas pro inflamatorias (fundamentalmente la IL-1) regula
ademas el factor tisular de la coagulacion. Todas estas acciones contribuyen a la
aparicion del estado pro coagulante caracteristico de la respuesta inflamatoria
sistémica, que lleva al consumo de los factores de coagulacion y de los
anticoagulantes naturales, y a una ruptura del balance normal entre la coagulacion
y la fibrinodlisis. La inflamacion activa la coagulacion, pero la activacion de la
cascada de la coagulacién promueve la aceleracion de la respuesta inflamatoria
aguda.

La enzima trombina, que es responsable de la formacion del trombo, es también
un mediador mayor de la inflamacién, ya que induce la regulacion de las
selectinas E y P, mediadores fundamentales en el inicio del proceso de pasaje de
los neutrdfilos de la circulacion sanguinea a los tejidos e induce por efecto directo
la activacion de las células endoteliales, leucocitos y plaquetas. A través de sus
funciones pro inflamatorias y pro coagulantes, la formacion inapropiada de
trombina puede contribuir a algunas de las complicaciones de la sepsis,
incluyendo disfuncion vascular y adhesién leucocitaria. EI depoésito de fibrina
produce microtrombos en la circulacion, lo que genera isquemia tisular.

EL EQUILIBRIO DE OXIGENO DURANTE LA SEPSIS: Durante la sepsis el
consumo celular de oxigeno inicialmente se incrementa. Este aumento se
compensa por un mayor aporte y luego por un aumento en la fraccion de
extraccién de oxigeno desde el capilar hasta la célula. Sin embargo, a medida que
el proceso infeccioso se perpetia y progresa, el consumo celular de oxigeno
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depende directamente del mayor aporte y la caida de éste se asocia con
alteraciones en la fraccion de extraccion de oxigeno, que limita el aporte necesario
para cubrir las demandas celulares, esto se conoce como dependencia patoldgica
al transporte de oxigeno, que se traduce en hipoxia celular, metabolismo
anaerobio, incremento en la concentracion de lactato sérico y alteraciones en la
concentracion de la saturacion venosa central de oxigeno. Uno de los propoésitos
del tratamiento es evitar esta disfuncion celular, que en ultima instancia es causa
de muerte.

DIAGNOSTICO.

Avances significativos se han hecho para la comprension de la sepsis en la Gltima
década, con nuevas terapias prometedoras que disminuiran la mortalidad. Sin
embargo, la deteccion temprana de la sepsis grave en las primeras horas "de oro"
con intervencion dirigida hacia la optimizacion fisioldgica, continGa siendo un
problema en la practica. La implementacion de medidas tales como, hospitales
basados en “equipos de sepsis” con protocolos especificos de sepsis, la
estabilizacion temprana y reanimacion agresiva en la sala de emergencia con
transferencia temprana de la UCI, pueden ayudar en la mejoria de los resultados
de estos pacientes.

En los servicios de emergencias es crucial la orientacion sindromica inicial para la
identificacién del foco en los pacientes con sospecha de sepsis, la adecuada
recogida de muestras microbioldgicas y la eleccidon de tratamiento antimicrobiano
empirico. ElI conocimiento del perfil clinico del paciente y sus antecedentes
(inmunosupresion, cirugia reciente, diélisis, etc.) son de utilidad en la bdsqueda
del foco y la etiologia de la sepsis.

Entre los estudios complementarios realizados con el objetivo de orientar el grado
de afectacion del paciente y descubrir su origen se recomiendan un hemograma,
estudio de coagulacién (plaquetas, dimero D vy fibrindgeno), bioquimica basica
(glucosa, creatinina, urea, calcio, sodio, potasio, aspartato aminotransferasa AST,
alamina aminotransferasa ALT, bilirrubinas y lactato), gasometria arterial o
venosa, sedimento de orina, radiografia de torax y electrocardiograma. En algunos
centros se incluye de rutina la realizacion de la proteina C reactiva PCR vy la
procalcitonina PCT.

Establecer una causa microbiana definitiva de la sepsis severa/ shock séptico es
dificil durante la evaluacién en el departamento de emergencia. Sin embargo, la
identificacion del organismo (s) y la sensibilidad antimicrobiana es importante en
la gestion posterior. La obtencion de cultivos apropiados antes del tratamiento
antimicrobiano (es decir, cuando no se asocia con un retraso injustificado en la
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terapia) optimiza la identificacion de patdgenos. Los cultivos de sangre seran
positivos en alrededor del 50% de los pacientes con sepsis severa / shock séptico.
La préactica recomendada es cultivar mas de 20mL de sangre divididos en partes
iguales en la botella aerdbica y anaerdbica. El rendimiento del cultivo de sangre
aumenta con mayor volumen de sangre obtenida. EI volumen total parece ser mas
importante que el tiempo o el uso de multiples sitios. Sin embargo, hay cierto
incremento del rendimiento con muestras multiples y esto puede ser util para
distinguir patdgenos verdaderos de los contaminantes. Por lo tanto, los pacientes
que se evallan con sepsis / shock séptico deben tener al menos un par de
conjuntos de volimenes completos) de cultivos de sangre obtenidos.

Para la sospecha de infeccion en la linea permanente, el catéter debe ser removido
tan pronto como sea posible y la punta cultivada. La seleccidn de otros sitios de
cultivo debe basarse en el escenario clinico. Los sitios mas comunes de infeccion
que causan sepsis grave / shock séptico son: pulmonar, genitourinario, piel,
intraabdominal, y las lineas permanentes. Los cultivos de orina se obtienen
facilmente y son apropiados en la mayoria de los pacientes a menos que haya una
alternativa obvia. El cultivo y tincion de Gram del esputo tiene un rendimiento
bajo, pero en general se recomienda para los pacientes hospitalizados con
neumonia. Cualquier material purulento de la piel e infecciones de los tejidos
blandos y fluidos normalmente estériles (por ejemplo, articular, el liquido
cefalorraquideo, pleural) deben ser obtenidos para cultivo y tincion de Gram si
hay evidencia de infeccion localizada. En el momento actual, los test no
microbiologicos (por ejemplo, las pruebas de antigenos, la reaccion en cadena de
la polimerasa) no son Utiles en la rutina de la evaluacién de estos pacientes.

En nuestro paciente en lo que respecta al diagnostico, se cumplié todos los pasos
qgue la guia menciona, para llegar al diagndstico preciso y asi administrar el
tratamiento adecuado. En la presentacion del caso clinico podemos ver que todos
los examenes y procedimientos diagndsticos que recomienda esta guia, fueron
realizados.

TRATAMIENTO.

Las devastadoras consecuencias de la sepsis grave y el shock séptico sobre la
mortalidad y la utilizacion de los recursos de atencion en salud han sido
prevalentes durante afios, sin la atencién mundial que han recibido recientemente.
Una colaboracién internacional, la Campafa para sobrevivir a la Sepsis (SSC), se
formé bajo la administracion de la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos, la
Sociedad Europea de Medicina Intensiva, y el Foro Internacional de la Sepsis. El
proposito de la SSC es lograr una reduccion de la mortalidad de 25% en 5 afios y
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asegurar la financiacion para la investigacion y las mejoras en la atencion al
paciente. Adicionalmente ocho organizaciones internacionales multidisciplinarias
se sumaron a este esfuerzo, con el principal objetivo de la creacidn de directrices
basadas en la evidencia para el manejo de la sepsis grave y el shock séptico. La
SSC y el Colegio Americano de Médicos de Emergencia (ACEP) reconocieron el
impacto actual y futuro de la sepsis grave y el shock séptico en los pacientes en el
departamento de Emergencias y su importancia en esta cadena de supervivencia.

GUIA PARA EL MANEJO DE SEPSIS SEVERA Y CHOQUE SEPTICO:
RESUCITACION INICIAL:

1. Resucitacién inicial tan pronto como el sindrome es reconocido. Lactato
elevado identifica a pacientes en riesgo de hipoperfusion tisular en ausencia de
hipotension. Durante las primeras 6h de resucitacion de hipoperfusion por sepsis,
los objetivos son: PVC entre 8 y 12, TAM mayor o igual a 65mmHg, gasto
urinario mayor o igual a 0.5ml/Kg/h, saturacion venosa de oxigeno central (vena
cava superior) o mixta (SvO2) mayor o igual 70%. GRADO B.

Bases racionales: Disminuye la mortalidad a los 28 dias segun un estudio
controlado, aleatorio, unicéntrico. La medicion del lactato es util, pero carece de
precision para medir estatus metabolico tisular. En ventilacion mecanica la PVC
se mantendrda entre 12-15mmHg para compensar el aumento de la presion
intratoracica o cuando hay aumento de presion intraabdominal. La taquicardia es
multifactorial y la disminucion en la frecuencia de pulso durante la resucitacion
con liquidos es marcador Util de mejoria en llenado intravascular.

2. Si con la resucitacién con liquidos, teniendo PVC de 8-12 no se obtiene SO2
venosa central 0 mixta mayor o igual al 70%, se indica transfundir concentrados
de glébulos rojos para obtener un hematocrito mayor o igual al 30% y/o
administrar infusion de dobutamina (hasta maximo de 20ug/Kg/min). GRADO B.

Bases racionales: hay aumento de la supervivencia con la resucitacion inicial con
liquidos, concentrado de globulos rojos y dobutamina.

Dentro de la resucitacion inicial en emergencia se procediéo con CSV + CIE +
CONTROL DE PVC, Cabecera a 30 grados, solucién salina 0.9% 1000 cc a
160ml/h, sedo analgesia, aporte inotropico con dopamina a 10ml/h, proteccion
gastrica con omeprazol, doble esquema antibidtico, con Piperacilina +
Tazobactam y Metronidazol; se trabajé en conjunto con UCI los mismos que
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ordenan pasar 2 CGR y 2 Plasmas frescos congelados, después de la valoracion
con resultados de laboratorio y agregan Ciprofloxacino en el esquema antibidtico.

Durante su estancia en emergencia en las primeras horas presenté una PVC de
21 mmHg por lo que prescriben LR 1000 cc pasar a 80 cc/h mas furosemida 20mg
IV stat y cada 12h.

Es valorado por cirugia y al considerar el estado del paciente luego de varias
pruebas diagndsticas se decide intervencion quirdrgica urgente.

Como se puede observar el manejo en la emergencia fue multidisciplinario, lo
cual fue bueno ya que llevd a una solucion oportuna frente al problema.

Se cumple una buena resucitacion inicial en el paciente.
DIAGNOSTICO:

1. Cultivos antes de la antibioticoterapia, 2 hemocultivos: 1 percutaneo y 1 a
través de cada via de acceso vascular (a menos que ésta via haya sido insertada
recientemente, en menos de 48h). Se recomiendan cultivos de orina, liquido
cefalorraquideo, heridas, secreciones respiratorias u otras secreciones corporales.
GRADO D. Si fue realizado al paciente.

Bases racionales: Se recomiendan 2 o mas cultivos, por lo menos 1 hemocultivo
de cada lumen de cada via de acceso vascular. Si el mismo organismo crece en
ambos hemocultivos, la probabilidad de que esté causando sepsis severa es
elevada. Si el cultivo de la via de acceso intravascular es positivo antes que el
hemocultivo periférico (por ej. mayor a 2h antes), puede sugerir que la via de
acceso vascular es la fuente de infeccion. También es importante el volumen de
sangre para el hemocultivo.

2. Estudios diagndsticos para determinar la fuente de infeccion y el agente causal.
GRADOE.

Bases racionales: la fuente de infeccion puede ser identificada, sin embargo el
transporte de pacientes es peligroso.

TERAPIA ANTIBIOTICA:

1. La antibioticoterapia intravenosa debe administrarse en la primera hora de
reconocimiento de la sepsis, despues de los cultivos. GRADO E.

Bases racionales: algunos antibiéticos requieren mayor tiempo de infusion,
mientras que otros se administran en bolo.
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2. La terapia empirica incluye 1 o mas drogas para patégenos méas comunes.
GRADO D.

Nuestro paciente si fue cubierto adecuadamente con la terapia antibiotica
que fue agresiva desde el principio por la condicion en la que fue recibido se
inicid con triple esquema.

Bases racionales: la antibioticoterapia depende de la historia del paciente,
enfermedades subyacentes, sindrome clinico, patrones en la comunidad y en la
institucion. El régimen de antibioticoterapia inicial debe ser amplio, sino habra
consecuencias en el resultado clinico. Pero es importante restringir los antibidticos
de amplio espectro para limitar la sobreinfeccion y disminuir la resistencia de
patdgenos y disminuir los costos. La sepsis severa y choque séptico se manejan
con antibidticos de amplio espectro, hasta determinar el agente causal.

3. Reevaluar la antibioticoterapia después de 48 a 72h (clinica-microbioldgica).
No hay evidencia de que la terapia combinada sea mas efectiva que la
monoterapia. Su duracién debe ser de 7-10 dias. Se sugiere terapia combinada
para Pseudomona y en pacientes neutropénicos con sepsis severa o choque
séptico. GRADO E. Esta seria otra base que aporte a la conducta de realizar
terapia combinada a nuestro paciente.

Si recordamos, los gérmenes implicados en la sepsis son una gran cantidad
dentro de los cuales tenemos, principalmente en nuestro caso
Enterobacterias (E. coli, Proteus mirabillis), anaerobios. Especies
transitorias: Pseudomonas spp. Stenotrophomonas spp. Acinetobacter spp y
Candida spp ademés, de aquellas existentes en la flora de la piel
principalmente el staphylococco. Como la guia lo indica nuestro paciente por
las condiciones en las que llegd fue tratado con Piperacilina + Tazobactam
4.5gr. IV cada 6h, Metronidazol 500mg iv cada 8h, y ciprofloxacino 200mg iv
cada 12h, con el objetivo de cubrir todos los gérmenes; nuestro paciente al
salir de uci se mantuvo con la piperacilina + tazobactam por 14 dias mas.

Bases racionales: La antibioticoterapia con espectro estrecho y disminucion de la
duracion de la terapia, disminuye la sobreinfeccion por organismos resistentes
como céndida, clostridium difficile, enterococo faecium resistente a vancomicina

4. Si la causa no es infecciosa descontinuar la antibioticoterapia. GRADO E.

Bases racionales: Los hemocultivos son negativos en la mayoria de los pacientes
con sepsis o choque séptico, por ello la conducta se basa en el juicio clinico.
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CONTROL DE LAS FUENTES DE INFECCION:

1. Drenaje de absceso, desbridamiento de tejido necrético infectado, remocion de
la via de acceso infectada, etc. GRADO E.

Bases racionales: EI manejo involucra otros especialistas. Se cumplio por parte
del &rea quirurgica.

2. Medir el riesgo-beneficio de las intervenciones. Pueden presentarse
complicaciones como sangrado, fistulas, lesion de otros 6rganos. Por ello se debe
usar el método que ocasione menor dafio fisiologico.

3. Control del foco de infeccion que sea posible, lo mas pronto, después de la
resucitacion inicial. GRADO E. Se realiz6 cirugia inmediatamente después de
la resucitacion inicial.

Bases racionales: la correccion rapida de la fuente de infeccion maximiza la
supervivencia. La intervencion debe efectuarse después de una resucitacion
apropiada y debe ser rapida y urgente en infecciones necrotizantes de tejidos
blandos o isquemia intestinal.

4. Si las vias de acceso vascular son el foco, deben ser removidas. GRADO E.

Bases racionales: Las vias de acceso intravascular, son la fuente de la mayoria de
las infecciones hematoldgicas nosocomiales. En la sepsis severa o choque séptico
de fuente desconocida, se debe considerar la remocion y el reemplazo de las vias.

TERAPIA CON LIQUIDOS:
1. Coloides naturales o artificiales o cristaloides. GRADO C.

Bases racionales: No hay evidencia para recomendar un tipo de liquido sobre otro.
El volumen de distribucion es mucho mayor para los cristaloides que para los
coloides, por lo que la resucitacion con cristaloides requiere méas liquidos para
obtener los mismos resultados, ocasionando también mas edema.

Se utilizé ambos tipos de liquidos como se puede ver en el tratamiento, los
mismos que con las modificaciones conforme variaban las cifras tensionales
lograron estabilizar al paciente.

2. Hipovolemia, (sospecha de circulacion arterial inapropiada). Se puede
administra r de 500-1000ml de cristaloides o 300 a 500ml de coloides en 30
minutos y se repite de acuerdo a la respuesta, basandose en el aumento de la
tension arterial y gasto urinario, tomando en cuenta la sobrecarga de volumen
intravascular. GRADO E.
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Bases racionales: El reto de volumen describe el periodo de expansion inicial de
volumen, por lo que se debe monitorizar su respuesta y evitar la produccion de
edema pulmonar agudo. La relacion entre la entrada y salida de fluidos no es de
utilidad para juzgar las necesidades de resucitacion.

VASOPRESORES:

1. Si el volumen falla en restablecer la tensién arterial y la perfusion organica, se
debe iniciar vasopresores. GRADO E.

Bases racionales: Los vasopresores permiten lograr una presion de perfusion
minima y mantener un flujo apropiado. Para realizar una evaluacion de la
perfusion global se usa el lactato sérico. Se usan los liquidos antes de los
vasopresores, pero a veces Se usan éstos tempranamente como medida de
emergencias en pacientes con choque severo.

Nuestro paciente llegdé en shock por lo que hubo la necesidad de usarlos, se
usé la dopamina como ya se mencioné antes incluso se tuvo que subir la dosis
por la inestabilidad hemodinamica del paciente.

2. La norepinefrina o dopamina se administra por via central de primera eleccion
en hipotension por choque séptico. GRADO D.

Bases racionales: Se sugiere que existen ventajas de la norepinefrina y la
dopamina sobre la epinefrina (taquicardia, efectos en circulacion esplacnica) y
fenilefrina (disminuye volumen latido) y es el agente que menos produce
taquicardia. La dopamina aumenta la tension arterial media y el gasto cardiaco por
aumento del volumen latido y la frecuencia cardiaca. Norepinefrina aumenta la
tension arterial media por efectos vasoconstrictores, con poco impacto en la
frecuencia cardiaca y menos aumento en el volumen latido que la dopamina. Es
mas potente que la dopamina y puede ser mas efectiva para revertir la hipotension
en pacientes con choque séptico. La dopamina es particularmente atil en
compromiso de funcion sistolica, pero causa mas taquicardia y puede ser mas
arritmogénica. En efecto nuestro paciente desarrollé arritmia y puede ser por
el uso de la dopamina que luego fue revertida con el uso de amiodarona como
se explico en la presentacion del caso.

3. La dopamina a dosis bajas no debe usarse para nefroproteccion. GRADO B.

Bases racionales: Los estudios no apoyan las dosis bajas de dopamina para
mantener o mejorar la funcidn renal.

4. Cuando se use vasopresores, se debe colocar un catéeter arterial. GRADO E.
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Bases racionales: El catéter arterial permite la medicién méas exacta de la tension
arterial. En urgencias no es posible o practico. Las posibles complicaciones son
hemorragia y dafio de los vasos arteriales. En este caso si fue colocado.

5. Vasopresina, se usa en choque refractario a liquidos y dosis altas de
vasopresores convencionales. No como reemplazo de la dopamina o
norepinefrina. En los adultos la infusion es de 0.01 a 0.04 unidades/min. Puede
disminuir el latido minuto. GRADO E.

Bases racionales: Las dosis bajas de vasopresina aumentan la tension arterial en
pacientes refractarios. Es un vasoconstrictor directo, sin efectos inotrdpicos o
cronotrépicos, puede ocasionar disminucion del gasto cardiaco y del flujo
hepatoesplacnico. No se debe usar en pacientes con indice cardiaco menor a 2 o
2.51/min/m2. Debe administrarse con cuidado en pacientes con disfuncion
cardiaca. Los estudios muestran que la vasopresina se encuentra aumentada en el
choque séptico temprano, pero en choque continuo disminuye a lo normal entre
24 a 48h, esto se denomina deficiencia relativa de vasopresina, pues en
hipotension se espera que se encuentre aumentada. Las dosis de vasopresina
mayores a 0.04unidades/min, pueden ocasionar isquemia miocardica, disminucion
del gasto cardiaco y arresto cardiaco.

TERAPIA INOTROPICA:

1. En bajo gasto cardiaco a pesar de una adecuada resucitacion con liquidos,
dobutamina puede ser empleada para aumentar el gasto cardiaco. Si se usa en
pacientes con tension arterial baja debe combinarse con vasopresores. GRADO E.

Bases racionales: La dobutamina es un inotropico de primera eleccidén en
pacientes con bajo gasto o mediciones de bajo gasto con presiones de llenado
ventricular izquierdo apropiadas (o evaluacion clinica de adecuada resucitacion
con liquidos) y tension arterial apropiada. Los pacientes con sepsis severa pueden
tener gastos cardiacos bajos, normales o altos, por lo tanto se recomienda
tratamiento con inotrépico y vasopresor combinados.

2. Aumentar el indice cardiaco para alcanzar niveles arbitrariamente predefinidos
no se recomienda. GRADO A.

Bases racionales: Los estudios en sepsis severa no muestran beneficio con el
aumento supra normal de oxigeno al usar dobutamina.
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ESTEROIDES:

1. Corticoides intravenosos como la hidrocortisona de 200-300mg/dl por 7 dias,
en 3 a 4 dosis o infusion continua, se recomiendan en choque séptico que no
responde a liquidos y requiere vasopresores para obtener tension arterial
adecuada. GRADO C. En el caso mencionado fijémonos que no hubo la
necesidad de utilizar corticoides porque el paciente respondid
adecuadamente a los liquidos administrados junto con la dopamina.

Bases racionales: Estudios demuestran la reversion del choque y disminucién de
la tasa de mortalidad en insuficiencia suprarrenal relativa, definida como
(aumento del cortisol menor o igual a 9 ug/dl post-hormona adrenocorticotropa.

2. Puede realizarse un test con 250ug de estimulacion con ACTH para identificar
a los pacientes en el grupo de respuesta (un aumento mayor a 9ug/dl en el cortisol
de 30 a 60 minutos post-administracion de ACTH) y luego descontinuar el
tratamiento en estos pacientes. GRADO E.

Bases racionales: Estudios demostraron que la dosis de esteroides de estrés
mejoran la supervivencia en pacientes que no tuvieron un incremento en el
cortisol con ACTH. En pacientes con choque séptico se debe considerar
Dexametasona hasta el momento en el cual un test de ACTH pueda ser realizado,
porque la dexametasona a diferencia de la hidrocortisona, no interfiere en la
medicion del cortisol.

3. Algunos expertos disminuyen la dosis de esteroides después de la resolucion
del choque séptico. GRADO E.

Bases racionales: No hay estudios comparativos entre una duracion fija y un
régimen guiado por la clinica.

4. Algunos expertos consideran la disminucion progresiva de esteroides al final de
la terapia. GRADO E.

Bases racionales: Un estudio mostrd los efectos hemodindmicos e inmunoldgicos
de rebote después del cese abrupto de los corticosteroides.

5. Algunos expertos adicionan la fludrocortisona (50ug VO, 4 veces al dia).
GRADOE.

Bases racionales: La fludrocortisona tiene actividad mineralocorticoide intrinseca,
existe controversia acerca de su adiccion.

6. Las dosis de esteroides mayores a 300 mg de hidrocortisona/d, no deben ser
usadas en sepsis severa 0 en choque séptico. GRADO A.
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Bases racionales: El tratamiento con dosis altas de corticosteroides es inefectiva,
inclusive lesiva.

7. En ausencia de chogue, no se recomiendan los corticosteroides para sepsis, solo
si la historia enddcrina del paciente asi lo requiere. GRADO E.

Bases racionales: No hay estudios documentando que las dosis de estrés mejoren
el resultado en sepsis, en ausencia de choque. Excepto en historia previa de terapia
con esteroides o disfuncion suprarrenal.

PROTEINA C ACTIVADA RECOMBINANTE HUMANA. (PCArh).

1. En pacientes con alto riesgo de muerte (Apache Il mayor a 25, falla organica
multisistémica por sepsis, choque seéptico o SDRA por sepsis) y sin
contraindicaciones absolutas con riesgo de sangrado o contraindicaciones relativas
que sobrepasen el beneficio de PCArh. GRADO B.

Bases racionales: La respuesta inflamatoria en sepsis severa, se asocia a la
actividad pro coagulante y actividad endotelial. PCArh es un anticoagulante
enddgeno con propiedades anti-inflamatorias. En un estudio se demostré mejoria
de la supervivencia en disfuncion organica por sepsis.

PRODUCTOS SANGUINEOS:

1. Transfusion de globulos rojos solo si la hemoglobina es menor a 7g/dl, para
lograr una hemoglobina entre 7 y 9. Excepto en enfermedad arterial coronaria,
hemorragia aguda, acidosis lactica. GRADO B.

En nuestro caso se presento Hb inferior a 7 g/dl por lo que se tuvo que pasar
CGR en la dosis que se explica en las indicaciones, dosis que fueron efectivas
ya que se logré mantener una hemoglobina aceptable en el paciente que fue
de 11.4 g/dI.

Bases racionales: Los glébulos rojos transfundidos en pacientes sépticos aumenta
el aporte de oxigeno, pero no aumenta el consumo de oxigeno. ElI umbral de
transfusion de 7g/dl no se asocid con aumento de la mortalidad.

2. No se recomienda eritropoyetina como tratamiento de anemia asociada a sepsis
severa. Excepto cuando existe compromiso en la produccion de globulos rojos
inducidos por falla renal. GRADO B.

Bases racionales: No hay informacion clinica del uso de eritropoyetina en
pacientes septicos, pero estudios muestran una disminucion de los requerimientos
de transfusion de glébulos rojos, sin ningun efecto en el resultado clinico.
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3. No se recomienda el uso rutinario de plasma fresco congelado para corregir
anomalias de coagulacién basados en laboratorio, en ausencia de sangrado o por
procedimientos invasivos. GRADO E.

Bases racionales: Se recomienda plasma fresco congelado para coagulopatias
(historia documentada) y presencia de sangrado activo o antes de procedimientos
quirdrgicos o invasivos.

Si ponemos atencion a la evolucion del paciente dentro del manejo fue
correcto el uso del plasma fresco congelado por las dos indicaciones
importantes: estuvo con sangrado activo y ademas fue sometido a varias
intervenciones quirdrgicas.

4. La antitrombina no se recomienda en sepsis severa y choque séptico. GRADO
B.

Bases racionales: Un estudio clinico de fase Ill de antitrombina no demostrd
efecto benéfico en sepsis severa y choque séptico. Altas dosis se asociaron con
riesgo elevado de sangrado cuando se administro con heparina.

5. En sepsis severa se administra plaquetas cuando el contaje es menor a
5000/mm3, independiente de sangrado; cuando el contaje de plaquetas se
encuentra entre 5000-30000/mm3, con riesgo significativo de sangrado; y cuando
las plaquetas sean en numero mayor o igual a 50000/mma3 para la realizacion de
procedimientos quirurgicos o invasivos. GRADO E.

Bases racionales: Las guias de transfusién de plaguetas con derivadas de una
opinién de consenso y experiencia en pacientes que van a ser sometidos a
quimioterapia. Se toma en cuenta la etiologia de la trombocitopenia, disfuncion
plaguetaria, riesgo de sangrado y trastornos concomitantes.

VENTILACION MECANICA DE LESION PULMONAR AGUDA INDUCIDA
POR SEPSIS, LESION PULMONAR AGUDA (LPA) /SINDROME DE
DISTRES RESPIRATORIO AGUDO (SDRA).

1. Evitar volimenes totales altos en Lesion pulmonar aguda/sindrome de
dificultad respiratoria del adulto. Usar volumen corriente bajo (6ml/Kg).
Presiones de plateau de fin de la inspiracion menor a 30cm agua. GRADO B.

Bases racionales: Estudios mostraron una disminucién en la mortalidad al 9% en
pacientes ventilados con volimenes de 6mi/Kg y presion plateau menor a 30 cm
de agua.
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2. Hipercapnia, aumento del CO2 por encima de lo normal, también llamada
hipercapnia permisiva, puede ser tolerada en pacientes con LPA/SDRA si se
requiere para minimizar presiones plateau y volimenes corrientes. GRADO C.

Bases racionales: Una PCO2 elevada en forma aguda ocasiona vasodilatacion, con
aumento de la frecuencia cardiaca, tension arterial y gasto cardiaco. El uso de
hipercapnia se limita en acidosis metabolica preexistente y se encuentra
contraindicado en pacientes con aumento de la presion intracraneal.

3. Emplear un minimo de presion positiva de fin de expiracion para prevenir el
colapso pulmonar de fin de expiracion. Expertos gradidan la presion positiva de fin
de espiracion de acuerdo con la medicion de la distensibilidad pulmonar. GRADO
E.

Bases racionales: Elevar la presion de fin de espiracion en LPA/SDRA mantiene
las unidades pulmonares abiertas para el intercambio gaseoso, lo que aumenta la
PO2 cuando se administra presion positiva de fin de expiracion a través de un
tubo endotragqueal o méascara facial.

4. Posicion en prono debe ser considerada en pacientes con SDRA requiriendo
niveles potencialmente lesivos de FIO2 o de presion plateau, que no se encuentren
en alto riesgo para condiciones adversas de los cambios posicionales. GRADO E.

Bases racionales: Varios estudios sefialan que pacientes con LPA/SDRA
responden a la posicion en prono con mejoria de la oxigenacién. La posicion en
prono puede asociarse a complicaciones letales como desalojamiento accidental
del tubo traqueal y catéteres venosos centrales.

5. Los pacientes con ventilacion mecéanica deben mantener una posicion
semiacostada, con la cabeza de la cama elevada a 45 grados para prevenir el
desarrollo de neumonia asociada a ventilador. GRADO C.

Si ponemos atencion a la evolucion del paciente junto con la indicacion en el
tratamiento, vemos que estuvo con la cabeza ubicada a 30 grados y desarroll6
neumonia asociada al ventilador, como vemos en esta guia recomienda que la
cabecera de la cama debe estar a 45 grados para evitar esta complicacion.

Bases racionales: La posicion semiacostada ha demostrado disminuir la incidencia
de neumonia asociada a ventilador.

6. Debe haber protocolo de destete y ensayo de respiracion espontanea para
descontinuar la ventilacion mecanica, cuando se cumplen los siguientes criterios:
paciente alerta, hemodinamicamente estable (sin vasopresores), sin nuevas
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condiciones potencialmente serias, con requerimientos bajos de ventilacion y de
presion de fin de espiracion, requerimientos de FIO2 que puedan ser
administrados por cénula nasal o mascara facial. Si el ensayo de respiracion
espontanea es exitoso, se debe considerar la extubaciéon. Los ensayos de
respiracion espontanea incluyen un nivel bajo de soporte de presion con el empleo
de presién positiva continua en la via aérea de 5cm de agua o un tubo en T.
GRADO A.

Bases racionales: Estudios recientes han demostrado que los ensayos diarios de
respiracion espontanea reducen la duracion de la ventilacion mecanica.

No se realiz6 al paciente cuando éste ya estuvo estable, sin embargo
respondié adecuadamente con la respiracion espontanea.

SEDACION, ANALGESIA Y BLOQUEO NEUROMUSCULAR EN SEPSIS.

1. Se deben usar protocolos para sedacion en pacientes criticos con ventilacion
mecanica. GRADO B.

2. La sedacion intermitente con bolos o por infusion continua con despertar y
retitulacion son métodos recomendados para sedacion. GRADO B.

Bases racionales: La interrupcion diaria o la disminucion de la sedacion en
infusidn continua, hasta que el paciente despierte puede disminuir la duracion de
la ventilacién mecanica. El uso de protocolos de sedacién en ventilacion mecanica
ha mostrado disminuir la duracion de la ventilacion mecénica, tiempo de estancia
y tasas de traqueostomia.

3. Evitar bloqueadores neuromusculares en sepsis por riesgo de blogqueo
prolongado después de descontinuarlo. Deben usarse en bolos intermitentes o por
infusién continua. GRADO E.

Bases racionales: Se ha reportado debilidad del musculo esquelético prolongado
en pacientes criticos después del uso de bloqueadores neuromuscular de accion
intermedia y larga. El riesgo de pardlisis prolongada puede reducirse si se realiza
una evaluacion intermitente de la profundidad del bloqueo neuromuscular.

En nuestro paciente se utiliz6 infusién continua.
CONTROL DE LA GLUCOSA.

1. Mantener la glicemia menor a 150 mg/dl. Se emplean infusiones continuas de
insulina y glucosa con monitorizacion de la glucosa en un inicio cada 30 a 60
minutos y luego cada 4horas. GRADO D.
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Bases racionales: Varios estudios demuestran mejoria en la supervivencia cuando
se emplea infusion continua de insulina y glucosa para mantener niveles de
glucosa menores a 150 mg/dl, valor que disminuye el riesgo de hipoglicemia.

2. En sepsis severa el control de la glicemia incluye un protocolo de nutricion, con
uso de ruta enteral. GRADO E. Se controlé la glicemia con el uso de insulina
rapida pero SC, sin embargo fue efectivo para mantenerla en niveles
adecuados.

Bases racionales: La infusion de dextrosa al 5 o al 10%, seguido por la iniciacion
de la alimentacion por via enteral si es tolerada.

REEMPLAZO RENAL.

1. En falla renal aguda y en estabilidad hemodinamica se considera la
hemofiltracion veno-venosa continua y la hemodialisis intermitente. La
hemofiltracion continua ofrece un manejo féacil del balance de liquidos en el
paciente séptico, hemodindmicamente inestable.

Bases racionales: Los estudios sustentan la equivalencia del reemplazo renal
intermitente y continuo para el tratamiento de la falla renal aguda en pacientes
criticos. La hemodialisis intermitente es pobremente tolerada en inestabilidad
hemodindmica.

No se realizo la hemodialisis pro el paciente respondi6é adecuadamente con la
cantidad de liquidos manejados, se concluye aqui que los liquidos fueron
manejados de una manera adecuada conjuntamente con el diurético.

BICARBONATO.

1. No se recomienda su administracion con el proposito de mejorar los parametros
hemodindmicos o disminuir los requerimientos de vasopresores, para el
tratamiento de acidosis lactica inducida por hipoperfusién cuando el pH es mayor
oigual a 7.15. GRADO C.

Bases racionales: No hay evidencia que sustente el uso de bicarbonato en el
tratamiento de acidemia inducida por hipoperfusion asociada con sepsis.

PROFILAXIS PARA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP).

1. Los pacientes con sepsis severa deben recibir profilaxis para TVP con heparina
no fraccionada o heparina de bajo peso molecular. Si hay contraindicaciones
(trombocitopenia, coagulopatia severa, sangrado activo, hemorragia intracraneal
reciente), se recomienda el uso de profilaxis mecanica (medias compresivas 0 un
mecanismo de compresion intermitente) a menos que se encuentre contraindicado

42



por la presencia de enfermedad vascular periférica. En pacientes de alto riesgo con
historia de TVP, se recomienda una combinacion de farmacos y profilaxis
mecanica. GRADO A. Si se dio profilaxis al paciente pero luego presentd
contraindicacién de ésta ya que evoluciond con sangrado digestivo bajo
debido a la trombosis hemorroidal y a la enfermedad diverticular, por lo que
el uso de la Enoxaparina fue descontinuado, decision adecuada también por
parte de los médicos.

Bases racionales: Varios estudios confirman el beneficio de la profilaxis para TVP
en pacientes septicos.

PROFILAXIS DE ULCERAS DE ESTRES.

1. Se debe dar profilaxis de ulceras de estrés a todos los pacientes con sepsis
severa. Los inhibidores H2 son mas eficaces que el sucralfato y son los agentes
preferidos. GRADO A. Se cumplid si no con el uso de antiH2, pero si con el
uso del omeprazol (inhibidor de la bomba de protones) que también estuvo
encaminado a este objetivo.

Bases racionales: Los estudios confirman el beneficio de la profilaxis de Ulceras
de estrés en pacientes sépticos.

CONSIDERACIONES PARA LIMITACION DEL SOPORTE.

1. Las decisiones para disminuir el soporte o para retirar el mismo, deben ser
discutidas con el paciente y su familia. GRADO E.

Bases racionales: Las discusiones tempranas y frecuentes del equipo médico con
sus familiares facilitan la aplicacion y suspension de tratamientos.

Factores de Riesgo

El factor de riesgo es cualquier rasgo, caracteristica o exposicion de un individuo
que aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesion. Entre los factores
de riesgo méas importantes cabe citar la insuficiencia ponderal, las précticas
sexuales de riesgo, la hipertension, el consumo de tabaco y alcohol, el agua
insalubre, las deficiencias del saneamiento y la falta de higiene, esto a nivel
general pero dentro de los factores de riesgo para la sepsis se encuentran, el
consumo de tabaco, alcohol, edad, asi como también la influencia de
enfermedades patoldgicas y diferentes circunstancias como Neoplasias, Tiempo
de hospitalizacion, Gravedad, Inmunodepresion, Sonda nasogastrica Cirugia
toracica, Cirugia abdominal alta, Antibioterapia previa, Depresion del nivel de
consciencia, al igual que existen factores que predisponen a neumonia asociada a
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ventilacion mecénica como Re intubacion, Paro cardiorrespiratorio, Sedacion |,
Nutricion enteral ya que el estudio de estas condiciones son muy valiosas al
momento de determinar la real prevalencia de la Neumonia y sus factores
desencadenantes.

Antecedentes como factores de riesgo

Durante la entrevista para la obtencion de datos de la historia clinica se obtuvo
como dato principal el antecedente de apendicectomia en clinica particular. Dato
que se confirma en hoja de referencia y en entrevista a familiares, lo que nos daria
una idea clara de todas las complicaciones que conlleva una cirugia de este tipo y
asi saber lo grave de este cuadro.

Si revisamos las literaturas y estudios del area quirurgica las complicaciones van a
depender de la edad principalmente en un alto porcentaje, no profundizamos mas
el aspecto quirurgico porque nuestro estudio esta dirigido al manejo de la sepsis,
sin embargo es importante mencionar las complicaciones post quirdrgicas de la
apendicitis para tratar de evitar llegar a la sepsis, en caso de presentarse cualquier
tipo de complicacion.

En orden de frecuencia de las complicaciones estan: infeccidn del sitio operatorio,
Dehiscencia de la herida, Evisceracion, Gastrointestinales ileo paralitico,
Dilatacion aguda gastrica, Oclusion intestinal por bridas, Urinarias Infeccion
urinaria Respiratorias Bronconeumonia, Serosa peritoneal Absceso subfrénico
derecho, Absceso del saco de Douglas, Abscesos multiples interasas. Otras Sepsis
generalizada: Tromboflebitis en miembro inferior derecho, Flebitis en miembros
superiores.

En un paciente grave, hospitalizado en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI),
debemos tener en cuenta que corresponde ya un factor de riesgo, el mismo hecho
de permanecer intubado, el estrés al que esta sometido el paciente asi como
también la agresion provocada por la infeccion son factores que predisponen a
nuestro paciente a desarrollar cualquier otro tipo de tipo de infeccidn, en nuestro
caso por ejemplo aparecié una neumonia por aspiracion, la cual debid ser cubierta
por un antibidtico especifico o de amplio espectro, en vista de que el paciente ya
estuvo cubierto con un antibidtico de amplio espectro no se agreg6 otro tipo de
antibidtico.

Indicaciones de intubacion endotraqueal

La ventilacion mecénica invasiva implica el uso de una via aérea artificial. Sin
embargo, la presencia de ésta no es una indicacion absoluta de soporte
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ventilatorio. Dentro de los objetivos principales de intubacién endotraqueal estan:
(Gutierrez, 2011)

Proporcionar soporte ventilatorio.
Favorecer la eliminacion de secreciones traqueo bronquiales.
Aliviar la obstruccion de la via aérea superior.

Proteger la via aérea para evitar la aspiracion de contenido gastrico.

Indicaciones Clinicas:

Insuficiencia respiratoria tipo | o hipoxemia severa:

Con PaCO2 normal o bajo, gradiente alvéolo-arterial de O2 incrementada
(AaPO2 20 mmHg). Entonces indicaremos VM cuando se verifica una PaO2
por debajo de 50 mmHg con descenso de la saturacién y contenido arterial de
oxigeno, a pesar de administrar al paciente oxigeno suplementario a una
concentracion igual o mayor de 50%, ya sea por una mascara de venturi o una
mascara con reservorio.

Insuficiencia respiratoria Il o hipercapnica: producida por una falla de la
ventilacion alveolar que se caracteriza por hipoxemia con PaCO2 elevado y
gradiente alveolo-arterial de O2normal (AaPO2 < 20 mmHg). Teniendo en
cuenta que esta elevacion de la PaCO2 se haya producido en forma aguda y
tenga una disminucidn del nivel del pH por debajo de 7,25 y verifiquemos que
estd en riesgo la vida del paciente. En estos casos podemos decir que el
pulmon esté intrinsecamente sano, y que la causa de Insuficiencia Respiratoria
se localiza fuera del pulmon, por lo que tendremos que pensar en otras
enfermedades. En estos casos debemos considerar la necesidad de ventilacion
asistida y no limitarnos tan sélo a la administracion de oxigeno.

Si nos fijamos bien la gravedad del paciente incluso llegando a la falla
secuencial multiorgénica es obvio que debid ser intubado desde su inicio, lo
gue corresponde a una alta predisposicion de desarrollar neumonia.

e Profilaxis frente a inestabilidad hemodinamica

e Aumento del trabajo respiratorio: generalmente como parte de la
enfermedad del paciente que lo esta llevando a la falla respiratoria y que
puede conducirlo a la fatiga de los musculos respiratorios.

e Permitir sedacion y/o relajacion muscular: necesarios para realizar una
cirugia o un procedimiento prolongado.

e Requerimientos extremos de volumen minuto
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Como reportan los hallazgos quirdrgicos se evidencio la dehiscencia de suturas,
las mismas que desencadenaron el problema, entonces la literatura muestra varios
factores de riesgo para que esto ocurra, relacionando esto con nuestro paciente se
encontrd6 como factor de riesgo a la salida de liquido seroso que presentd al
ingreso en el hospital de sucumbios, seguramente esto inicié inmediatamente
después de la cirugia y no se tomd atencion, otro factor es la enfermedad
diverticular que en nuestro paciente existio y se confirmé con la colonoscopia.

Caracteristicas de la atencién

La atencion primaria de salud es la asistencia sanitaria esencial basada en métodos
y tecnologias préacticas, cientificamente fundados y socialmente aceptables, puesta
al alcance de todos los individuos de la comunidad mediante su plena
participacién y a un costo que la comunidad y el pais puedan soportar en todas las
etapas de su desarrollo, siempre con un espiritu de autorresponsabilidad y
autodeterminacion.

La atencion primaria forma parte integradamente, tanto del sistema Nacional de
Salud del que constituye la funcidén central y el niacleo principal, como del
desarrollo social y economico global de la comunidad, representa el primer nivel
de contacto de las personas y la comunidad en si, llevando la atencion de salud al
lugar donde residen y trabajan los individuos y constituye el primer elemento de
un proceso de asistencia sanitaria

Pero cabe mencionar éste paciente no acude a éste nivel de atencion por
causas desconocidas decide acudir a una clinica particular, al parecer por el
descuido del mismo al dejar evolucionar los sintomas previos a la
apendicectomia. Lo que explicaria que tuvo una apendicitis complicada.

El Sistema de Salud del Ecuador se caracteriza por la segmentacién en sectores,
privado y publico. Como en otros paises andinos de la zona, un sistema de
seguridad social financiado por cotizaciones de los trabajadores del sector formal
coexiste con sistemas privados para la poblacion de mayor poder adquisitivo y
con intervenciones de salud publica y redes asistenciales para los méas pobres.

La estructura del sector salud en Ecuador, como se ha indicado, estd claramente
segmentada. Existen maltiples financiadores y proveedores: Ministerio de Salud,
Seguro Social IESS, ICS, ONG, etc.,, que actlan independientemente. La
cobertura de la seguridad social es relativamente baja (IESS 10% y Seguro
Campesino 10%) y la red asistencial publica muy limitada quedando
aproximadamente sin cobertura un 30% de la poblacion. Otros prestadores que
cubren pequefias cuotas de aseguramiento son: la Sociedad Ecuatoriana de Lucha
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Contra el Cancer (SOLCA), la Junta de Beneficencia de Guayaquil (JBG) y los
servicios de la Fuerzas Armadas y de la Policia Nacional.

La estructura dependiente del MSP estd muy debilitada pese a los cambios que se
observan y su capacidad de liderar el sector salud es una controversia. Dado que
solo un porcentaje cumple con los objetivos propuestos para los Gltimos afios.
Tanto es asi que se observa que aun las unidades primaria e incluso unidades de
segundo nivel no cumplen con las estrategias que mantiene el pais, pues
claramente se observa que el paciente en estudio estuvo ya en cuidados criticos en
un hospital de segundo nivel, y sin embargo es trasladado al hospital de Ambato
conociendo el riesgo que conlleva movilizar a este tipo de pacientes, entonces
nace las interrogaciones: Porque se transfirié al paciente a un hospital del mismo
nivel? Es realmente importante crear protocolos a nivel nacional y que se
verifique su cumplimiento? Acaso hay falta de profesionales capaces de manejar
pacientes como éstos?, A mi criterio pienso que el pésimo sistema de salud del
gobierno obliga a que la demanda de pacientes sea elevada, por lo que la gente por
menos recursos se vea obligada a buscar alternativas rapidas para una atencion
inmediata, como consecuencia de esto podemos ver que muchas veces podemos
caer en situaciones graves como la de nuestro paciente que por falta de
informacion tal vez dejo evolucionar el cuadro posterior a la cirugia y cayo
gravemente enfermo, por lo que es importante informar al paciente todos los
riesgos que conlleva no solo el acto quirtrgico sino también los que pueden venir
posterior al mismo, lastimosamente se ha visto que no se cumple con esto,
principalmente en el sector privado. Aunque también es importante recalcar el
descuido y la falta de colaboracion de los pacientes, en este caso por ejemplo dejo
pasar 7 dias de sintomatologia para visitar al hospital.

La red de servicios de salud dependiente del Ministerio de Salud Pablica (MSP)
se estructura de forma regionalizada con dos niveles de descentralizacion: el
provincial (direcciones provinciales de salud) y cantonal (areas de salud). Las
areas de salud no siempre coinciden con la delimitacion del canton, siendo esto un
problema para atencién y traslado de pacientes.

El principal problema que tienen las redes de salud es la escasez de personal y su
limitada capacidad de resolucion en atencion primaria y especializada de nivel
cantonal y provincial, aclarando que en definitiva el traslado necesario de este
paciente fue de una unidad de salud a otra de la misma complejidad pero con la
diferencia que es una unidad independiente, pero que incluso aun asi no se logré
el traslado oportuno por lo que conllevo a multiples complicaciones.
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Existen barreras econdmicas, culturales y geograficas que limitan el acceso a los
servicios de salud y que afectan especialmente a la poblacion pobre que vive en
zonas rurales, indigena en su mayoria. (Szpilman David, 2012)

Oportunidades de remision.

El paciente fue referido de un centro asistencial de Segundo nivel a otro de
segundo nivel, debido tal vez a la falta de infraestructura en dicha institucién, o a
la falta de un protocolo a seguir en estos casos, es ilogico pensar que un paciente
de éstas caracteristicas sea movilizado a una distancia tan lejana y a una casa de
salud del mismo nivel, entonces nace la pregunta: por qué no se lo transfirié a una
casa de tercer nivel?.

Descripcion de las fuentes utilizadas

La realizacion del presente caso clinico, se realizé bajo la descripcion de maltiples
fuentes en la que cabe destacar, la recopilacion y el analisis detallado de:

. Historia clinica, en la que se destaca la revisién de documentos a través en
la cual se obtuvieron la mayor parte de datos del caso clinico, desde el inicio de su
sintomatologia, tiempo de permanencia en las diferentes unidades y servicios
hospitalarios, manejos clinicos, caracteristicas de la atencion e identificacion de
puntos criticos.

. Guias de practica clinica y articulos de revision ya que resumen y evalGan
todas las evidencias relevantes con el objeto de ayudar a los médicos a escoger la
mejor estrategia del manejo posible para el tratamiento de un paciente individual,
la guia clinica utilizada en la cual se obtuvo definiciones, protocolos
estandarizados, medidas terapéuticas, recomendaciones fueron de la Guia de
practica clinica de la Sociedad Espafiola de manejo de la sepsis y de Campafa
para sobrevivir a la sepsis: recomendaciones internacionales para el tratamiento de
sepsis grave y choque septicémico, 2012; ya que en nuestro pais no existen guias
clinicas propias acerca del manejo de este tipo de pacientes, Sepsis grave y shock
séptico Medicina intensiva E. Piacentini y R. Ferrer 2012.

. Hoja de transferencia en la cual se identifico la ruta del paciente hasta la
institucion en este caso al Hospital Provincial Docente Ambato

. Informacion directa a través de la aplicacion de entrevista a familiar del
paciente (Sobrina) brindo la informacion activa y directa donde la cual permitié
identificar los factores de riesgo que influyeron de alguna manera en la evolucion
de este caso clinico, esto debido a la condicion del paciente por no encontrarse en
condiciones para una entrevista.
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3.-
1.

2.

Identificacion de los Puntos Criticos.
Cuidado inapropiado por parte del paciente mismo.

El retraso en la derivacion del paciente después de su diagndstico inicial a
un centro de mayor especialidad o con la infraestructura adecuada

La evidencia tipo A muestra que la cabecera en un paciente con
ventilacion mecénica debe estar elevada a 45 grados, para asi evitar la
neumonia asociada al ventilador, en este paciente la indicacién estuvo
definida con la cabecera a 30 grados y desarrollé neumonia.

La falta de conviccion y poder propio del paciente en el cuidado inicial y
visita inmediata luego de los sintomas post apendicectomia.

RESUMEN DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

FACTORES BIOLOGICOS, MEDIO AMBIENTALES, ESTILOS DE
VIDA RELACIONADOS

1. BIOLOGICO:

e Factores del huésped (sexo, edad, grado de inmunidad, condiciones de
salud especificas y ocupacion).

PACIENTE DE 65 ANOS, MASCULINO, INSTRUCCION PRIMARIA,
SIN COMORBILIDADES, ALBANIL.

e ESTUDIOS AFIRMAN MAYOR PREVALENCIA EN PERSONAS DE
EDAD AVANZADA POR DEFICIENCIA DEL SISTEMA
INMUNOLOGICO.

e PACIENTE CON ANTECEDENTE DE CIRUGIAS ABDOMINALES
PREVIAS.

e Edad los extremos poseen mas riesgo.

2. MEDIO AMBIENTAL
Factores higiénicos dietéticos inadecuados o deficientes en el medio de

trabajo donde se desarrollaba el paciente puede ser un factor de riesgo
importante para el desarrollo de estas complicaciones.

3. ESTILOS DE VIDA

¢ Nivel escolar: Personas analfabetas y con nivel primario de ensefianza,
este es un indicador indirecto de estilos de vidas y ambientes laborales
donde existen riesgo de exposicién a la enfermedad.
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Desinformacion de la enfermedad.
Uso de tabaco, y alcohol.

FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS DE SALUD

Tiempo transcurrido entre los sintomas y atencion fue aproximadamente
de 7 dias después de la Apendicectomia.

El hospital se encuentra a 15 minutos de su domicilio sin ninguna
dificultad para su acceso.

Periodo comprendido entre consulta y atencién fue de 1 hora.

Realizan historia clinica y las medidas utilizadas fueron clinica del
paciente y exdmenes de laboratorio: inicialmente en Lago Agrio.

Segunda atencion en el mismo hospital es re intervenido e ingresado a
UCI

Tercera atencion 09/001/2015: llega a la ciudad de Ambato y acude a
HPDA donde es atendido en forma inmediata y evalian clinicamente,
solicitan examenes diagndsticos, realizan manejo multidisciplinario
adecuado y permanentemente vigilado permanece en UCI por 25 dias,
luego en hospitalizacién de cirugia por un mes y medio aproximadamente
con evolucion favorable y dado de alta con antibiotico, hoja de referencia
y cita para el control médico.
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Caracterizacién de las oportunidades de mejora.

OPORTUNIDADES
DE MEJORA

ACCIONES DE
MEJORA

FECHA
CUMPLIMIENTO

RESPONSABLE

FORMA DE
ACOMPANAMIENTO

Control eficiente y
periodico dentro de las
unidades de atencion
privada

Realizar controles
periddicos al area privada y
asegurarse de que el
paciente este bien
informado de su patologia

A mediano plazo

Ministerio de Salud
Publica

Contar con protocolos
unificados tanto del
manejo en emergencia
como en cuidados
intensivos

Cumplir con los protocolos
al pie de la letra para que se
eviten transferencias de
pacientes al mismo nivel de
atencion

A mediano plazo

Ministerio de Salud
Publica

Cooperacion
Institucional

Establecer un servicio de
red entre hospitales con
varios niveles de
tecnologias y asistencia
conectados por un servicio
eficientes de ambulancias

6 meses

Ministerio de Salud
Publica

Director General del
HPDA

Guias clinicas con respaldo de
evidencias en la atencion.

Reduccion en el tiempo
de demora y cantidad de
tramites a realizar

Establecer prioridades de
atencién de acuerdo al
estado y diagndstico del
paciente dentro de las
diferentes unidades de salud

6 meses

Director General del
HPDA

Trabajo social

Guias clinicas con respaldo de
evidencias en la atencién
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Mantener la cabecera
elevada a 45 grados en
pacientes con ventilacion
mecanica

Evitar procesos neumaonicos
asociados al ventilador

Acorto plazo

Meédico tratante

Realizar protocolos de
destete de ensayo de

Estimular la respiracion
espontanea para disminuir

Ministerio de Salud
Publica

respiracion espontanea . Inmediata .
P Pe el tiempo de uso del Profesionales de la salud
para descontinuar . .
R . ventilador dentro de cada unidad
ventilacion mecanica
de salud
. Ministerio de Salud
Interrupcion diaria o S ., .
Y Disminuir la duracion de la Publica
disminucion de la N L.
., . ., ventilacién mecanica, .
sedacion en infusion Inmediata

continua hasta que el
paciente despierte

tiempo de estancia y tasas
de traqueostomia

Profesionales de la salud
dentro de cada unidad
de salud
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CONCLUSIONES.

Como conclusiones podemos decir que este paciente fue manejado adecuadamente
en el HPDA de acuerdo a lo que las guias recomiendan, sin embargo es importante
recalcar que el éxito del tratamiento esta en evitar llegar a complicaciones como
estas. Para esto es importante el manejo durante las seis primeras horas de inicio
de la sintomatologia, La eleccion empirica adecuada del antibidtico en las
primeras horas de evolucién de la patologia y la recoleccién de muestras previas
para hemocultivos son de gran importancia para la prevencion de la sepsis grave y
de las consecuencias posteriores, asi como el diagnostico oportuno de los procesos
infecciosos.

Se concluye ademéas que el tratamiento con antibidticos de un espectro amplio
para la sepsis abdominal y junto con las cirugias a las que fue sometido el
paciente, al soporte inotrépico adecuado, marcaron la pauta para que el paciente
salga de este cuadro complicado. El antibiético elegido acorde al estado en el que
se encontraba el paciente fue el adecuado segun la guia refiriéndonos a la
Piperacilina mas Tazobactam; si bien es cierto que los estudios han demostrado
gue la monoterapia 0 combinaciones mas simples también son efectivas en el
manejo de la sepsis, es logico pensar que en el estadio en el que se recibid al
paciente y tras este ya haber recibido antibidticos en la casa de salud anterior se
debid entrar con el espectro antibiético mencionado. En lo que tiene que ver al uso
del metronidazol y de la ciprofloxacino, a mi criterio estoy de acuerdo con que se
los haya agregado, considerando que el paciente ya estuvo sometido a
antibioticoterapia en la primera casa de salud.

Se concluye ademas que es dificil luchar en contra de las politicas de estado pero
la provincia o por lo menos nuestra ciudad deberia educar a la poblacion en lo
que respecta, el dolor abdominal, ensefiar la importancia que tiene el mismo por
mas leve que sea y asi prevenir complicaciones e incluso muertes anuales como
consecuencia del abuso de antibidticos que lleva implicita la alta resistencia,
producto de la automedicacion, que representa un gasto elevado ya sea para el
paciente por la falta de medicina o para el estado. También educar a todo paciente
quirargico en cuanto a los signos de alarma, para la deteccion de una posible
complicacion quirdrgica ya sea temprana, media o tardia.
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RECOMENDACIONES

Como recomendacién se puede sacar que, luego dela evolucién favorable del
paciente se debid bajar el espectro antibidtico en hospitalizacion y no seguir con el
mismo (Piperacilina + Tazobactam) ya que esto representa un gasto considerable
para el estado, si las guias recomiendan que luego de los cultivos se baje el
espectro para un tratamiento especifico y asi reducir las infecciones por hongos.

Una ultima recomendacion con el objeto de reducir el tiempo de estadia en uci, y
que podria ayudar a evitar agravamiento del cuadro séptico seria lo mencionado
en la parte respiratoria, ubicar la cabecera del paciente a 45 grados y no a 30 para
evitar la neumonia asociada al ventilador.
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ANEXOS

GRAFICO 1 CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo........ , en calidad de familiar (sobrina) del paciente del Hospital provincial
de Ambato (HPDA), con cedula de identidad No....., previo explicacion, doy mi
consentimiento informado el dia 30 de ABRIL del 2015, para la utilizacion de
los datos que reportan la historia clinica de mi tio para la realizacion de su caso
clinico.

El presente consentimiento informado, lo firmo, para permitir que el Sr. Interno
del Hospital Provincial Docente Ambato: Camilo Israel Cisneros Silva, con cedula
de identidad No. 1804211934, estudiante de la UNIVERSIDAD TECNICA DE
AMBATO use la informacion medica de la historia clinica de mi tio, para la
realizacion del caso clinico titulado: “SEPSIS DE ORIGEN ABDOMINAL”.

Para constancia firmamos abajo.

Para los fines legales pertinentes, firman el presente consentimiento informado

Cedula No. ............

Paciente que da el consentimiento informado
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GRAFICO 2

MEDICO TRAT £: Dr. JHONNY BRAVO
Paciente: MARTINEZ GARZON VICTOR

Edad: 65 ANOS

Datos Clinico: ILEON TERMINAL-CIEGO-EPIPLON

INFORME HISTOPATOLOGICO
NO: -V.M- 14

MACROSCOPIA:.

Se recibe segmento de intestino el cual mide 37cm de longitud al liberario de ut
que se las mismas que al liberartas n

estrecha. y se observan tres focos de perforacion en su serosa que miden ¢
didmetro de las asas varian entre 15a2.cm, el meso se necrétic
aspecto purulento y otras fibrosas. N
Noumm%dum.bmmnmwajlm
mucosa al corte en areas se y en ot
necroticas. Se rotula:

Partes representativas

| Borde quirurgico proximal
Vasos del meso
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GRAFICO 3

Colonoscopia realizada en
donde se evidencia la
enfermedad diverticular y
el sangrado

57



e

r
i

GRAFICO 4
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Gréfico de electrocardiograma en donde se puede observar la arritmia
secundaria que realiz6 nuestro paciente.
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