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RESUMEN
ANTECEDENTE Y OBJETIVO: este trabajo se centra en brindar una atencion
primaria adecuada. Realizando una exhaustiva historia clinica fomentando una buena
relacion médico paciente, despejando dudas, educando al paciente y familiares sobre la

patologia que padece.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO: se presenta el caso de una paciente femenina
con antecedentes de sindrome de Evans bajo tratamiento, tras ingerir cuajada presenta
ictericia, disnea, astenia acude a facultativo realizan exdmenes encontrandose niveles
bajos de hemoglobina decidiendo transfundir paquetes posteriormente intensificandose
sintomatologia y es transferida. En emergencia se recibe a paciente despierta, orientada,
desaturando, taquipnéica, deshidratada, abdomen doloroso. Se realiza examenes de
laboratorio reportando leucocitosis, anemia, trombocitopenia, bilirrubinas, PCR,
procalcitonina elevadas y es ingresada a UCI, permaneciendo 24 horas y debido a su
gravedad se transfiere nuevamente a unidad de mayor complejidad, permaneciendo en
UCI 9 dias.

DIAGNOSTICO: paciente con antecedente de Sindrome de Evans en tratamiento
irregular, debido a sus condiciones de vida abandona tratamiento descompensando su
enfermedad y llevandola a ser més susceptible para desarrollar shock septico, otro punto
que condiciono la gravedad de la paciente fueron las unidades médicas que no actuaron
oportunamente para la derivacion de la paciente.
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PUNTOS CRITICOS: fortalecimiento de la relacion médico paciente para obtener
datos que identifiqguen los factores de riesgo que podrian influir en el tratamiento y a
la vez educar a pacientes y familiares. Falta de manejo de protocolos para el tratamiento

de estas patologias son factores que condicionan el pronostico de la paciente.

DISCUSION: establecer un adecuado manejo del sistema de triage para despejar el area
de emergencia y catalogar a pacientes segin la condicion de gravedad y enviarlos a
unidades médicas especializadas. La paciente fue manejada en UCI por su gravedad

hospitalizada 9 dias con evolucion favorable.

PALABRAS CLAVES: SINDROME EVANS, SHOCK SEPTICO, ANTIBIOTICOS.
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SUMMARYBACKGROUND AND OBJECTIVE: This work focuses on providing
adequate primary care. Conducting a thorough medical history promoting good doctor-
patient relation ship, clearing doubts, educating the patient and family about the disease
being treated.

DESCRIPTION CASE REPORT: The case of a female patient with a history of Evans
syndrome under treatment occurs after eating curd jaundice, dyspnea, asthenia comes to
optional conduct examinations finding low hemoglobin deciding to transfuse packages
later intensify symptoms and transferred . In emergency patient receives awake,
oriented, desaturating, tachypnea, dehydrated, painful abdomen. Laboratory tests
reported leukocytosis, anemia, thrombocytopenia, bilirubin, CRP, high procalcitonin and
is admitted to ICU and 24 hours remaining due to gravity is transferred back to drive
more complex, staying in ICU nine days is done.

DIAGNOSIS: patient with a history of Evans Syndrome irregular treatment, due to their
living conditions leave treatment decompensating his illness and taking it to be more
susceptible to develop septic shock, another point which determined the severity of the

patient were the medical units not they acted promptly to the derivation of the patient.

CRITICAL POINTS: strengthening the doctor-patient relationship to obtain
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information identifying the risk factors that could influence the treatment and also
educate patients and families. Lack of management protocols for treating these diseases

are factors that influence the prognosis of the patient.

DISCUSSION: establish a proper triage management system to clear the area of
emergency and categorize patients according to the severity condition and send them to
specialized medical units. The patient was managed in the ICU for its gravity

hospitalized nine days with favorable evolution.

KEYWORDS: SYNDROME EVANS, SEPTIC SHOCK, ANTIBIOTICS.
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. INTRODUCCION

La importancia transcendental para la realizacion de este trabajo es concientizar sobre
brindar una atencion primaria precisa y oportuna para lo cual se debe considerar una
herramienta de importancia irremplazable a la historia clinica, a un interrogatorio
completo para establecer factores de riesgo que nos dardn la pauta para llegar al
diagnostico preciso y asi brindar la mejor opcidn de tratamiento para el paciente, caso
contrario se deberia utilizar el sistema de referencia y contrareferencia adecuadamente

para enviar a pacientes hacia los distintos nivel de atencion en salud.

Ademas en el caso de la paciente es importante llegar a entablar una adecuada relacion
médico paciente, para asi educar tanto a la paciente como los familiares sobre la
enfermedad que padece, los cuidados que deberda tener en el ambito ambiental,
nutricional, las posibles complicaciones que traeria consigo el abandono de la
medicacion sin consultar con un profesional de salud; como sucedid con la paciente que
debido a sus creencias personales abandona la medicacion para optar por medicamentos
naturales lo que condicionaron a la descompensacion de la misma llevando a la paciente
a un cuadro severamente complejo que llega hasta el shock séptico poniendo en peligro

su vida.

A nivel internacional se ha realizado mdltiples trabajos investigativos sobre el shock
séptico estableciendo guias clinicas, protocolos para su manejo oportuno y adecuado,
identificando el foco infeccioso. Sobre el sindrome de Evans son pocos los trabajos
realizados, ya que se obtiene informacion limitada; razon por lo cual el presente trabajo
servira para iniciar la realizacion de guias y protocolos intrahospitalarias que serviran
para recibir y manejar a este tipo de pacientes hasta que puedan ser transferidos a una
unidad de tercer nivel para manejo por especialidad..

l. OBJETIVO GENERAL

Determinar los factores de riesgos que llevaron a la paciente a desarrollar sepsis.



OBJETIVO ESPECIFICO

>

Identificar si hubo influencia del estilo de vida, lo que llevo a la paciente a
desarrollar sepsis.
Establecer si el abandono del tratamiento de base de la paciente influyo en el
desarrollo de su cuadro clinico
Determinar si los servicios de salud actuaron oportunamente en la paciente con
sepsis.
Establecer si el manejo de su patologia de base fue mediante protocolos.
Determinar si hubo influencia de su patologia de base para que desencadene
sepsis la paciente.

1. DESCRIPCION DE LAS FUENTES UTILIZADAS

La presentacion del siguiente caso clinico, se realiz6 basandose en varias fuentes en las

que se recogio6 informacion detallandose a continuacion:

Historia clinica, es la fuente mas importante en la que se revisé y se obtuvo datos
de relevancia desde que acudié hasta esta casa de salud asi como también con
algunos datos fuera de la institucion de la que fue transferida, tiempo de
permanencia en las diferentes unidades, manejos clinico, caracteristicas de la
atencion.
Guias de préactica clinica, articulos de revision, casos reportados con su
respectivo andlisis, donde se puede apreciar antes casos similares como son
manejados en otros lugares y asi poder llegar a establecer un protocolo para
manejo de este tipo de pacientes.
Informacion directa que se obtuvo mediante la aplicacion de entrevistas a los
médicos que le brindaron atencion; asi como la paciente y sus familiares las
cuales brindaron informacién donde se pudo identificar algunos factores de
riesgo que no se tomaron a consideracion y asi llegar a un diagnostico acertado
para establecer un manejo clinico adecuado para que la paciente evolucione
favorablemente.

I1l. DESARROLLO:



PRESENTACION DE CASO CLINICO
DATOS DE FILIACION

Paciente femenina de 39 afos, estado civil: casada, religion: cristiana, etnia: mestiza,
lateralidad: diestra, instruccion: superior (ingeniera en sistemas), ocupacion: Centro
estético, nacida en Santo Domingo el 03 de junio de 1975 y Residente en Ambato desde
hace 10 afios, grupo sanguineo: ORH +, transfusiones sanguineas: 6 ocasiones todas con

reaccion post-transfusional.

APP: Purpura idiopética
Anemia hemolitica 1 afio y medio
Sindrome de Evans hace 2 afios

APQX: Esplenectomia hace 8 meses

APF:  Abuela materna con diabetes mellitus
ALERGIAS: Ninguna

HABITOS:

e Alimentario: 3 veces/dia
e Defecatorio: 1 vez /dia
e Miccional: 7-8 veces/dia
e Alcohol: No

e Tabaco: No

e Medicacién: Ninguna (suspende corticoides, inmunosupresores hace 4 meses)

MOTIVO DE CONSULTA:
ICTERICIA + DISNEA

ENFERMEDAD ACTUAL:

Paciente que hace 8 dias presenta ictericia posterior a ingesta alimentaria (cuajada),

refiere que la ictericia va aumentando, acompafiandose de disnea progresiva, astenia,



adinamia por lo que acude a médico particular quien prescribe cefuroxima, silimarina la

cual toma por 3 dias al no presentar mejoria.

Acude nuevamente a clinica particular donde es valorada por hematdlogo y envia a
realizar examenes observan valores bajos de hemoglobina por lo que deciden
transfundir 3 concentrados de glébulos rojos lavados, mientras se administra el segundo
paquete la paciente presenta ictericia intensa, ademas de coluria y dificultad respiratoria
exacerbada, posterior a dicho episodio es transferida a esta casa de salud.

Es recibida en el servicio de emergencia taquipnéica con disminucién de la saturacién de
oxigeno, taquicardica, con mucosas orales secas, abdomen doloroso a nivel de
hipocondrio derecho, realizan protocolo ecografico Rush en la cual se evidencia
presencia de cava menor a 2,5 cm de diametro la cual colapsa totalmente en inspiracion
por lo que administran liquidos intravenosos, ademas realizan examenes de laboratorio
que reportan: leucocitosis (50.940), hemoglobina 6 mg/dl, plaquetas de 10.000,
procalcitonina elevada (7.92 ng/ml), y bilirrubinas elevadas a expensas de la directa
(bilirrubina total:36.43, bilirrubina directa:27.38). Se interconsulta a UCI, posterior a

ser valorada se decide su ingreso.

EXAMEN FISICO

TA: 107/60 MMHG FC: 112X MIN FR: 40 X MIN TEMPERATURA: 38°C
SATURACION 02: 75%

Paciente ingresa despierta, recibiendo oxigeno por mascarilla
Piel: ictérica, elasticidad conservada

Cabeza: normocefalica, cabello de implantacion normal
Boca: mucosas orales himedas.

Ojos: pupilas isocoéricas, normoreactivas a la luz y acomodacion, conjuntivas palidas,

escléras ictéricas.

Oidos: pabellon auricular de implantacion normal



Nariz: fosas nasales permeables.
Torax: simétrico, expansibilidad conservada.

e Pulmones: murmullo vesicular disminuido en bases pulmonares, se ausculta
estertores leves en base pulmonar izquierda.

e Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, no soplos.

Abdomen: suave, depresible, doloroso a nivel de hipocondrio derecho, Murphy

negativo, ruidos hidroaéreos presentes.

RIG: genitales femeninos.

Extremidades: simétricas, pulsos distales presentes, no edemas.
Examen neurolégico elemental: Glasgow 15/15 (04v5m6)

ESTRUCTURACION DEL CASO
DATOS DE IDENTIFICACION DEL USUARIO

Paciente de sexo femenino, 38 afios, con antecedente de sindrome de Evans, anemia
hemolitica, esplenectomizada, que estaba siendo tratada por médico particular quien
valora y periédicamente, pero paciente abandona medicacion por optar medicina

natural.
DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

ASPECTO BIOLOGICO: es uno de los items de mayor importancia teniendo en cuenta
la patologia de base que padece la paciente lo que favorecié al desarrollo del shock

séptico.

EDAD: EIl sindrome de Evans es una entidad que suele afectar primordialmente a la
poblacién pediatrica, con una media de edad de presentacion entre los 7 y 9 afos,
aunque también se ha reportado su aparicion en adultos jovenes y de mediana edad. Es
un trastorno atipico y poco frecuente de origen autoinmune, con una frecuencia

desconocida que no muestra predileccion por género y que se ha descrito en todos los



grupos étnicos. El shock séptico que presento la paciente tuvo relacion con la
descompensacion de su patologia de base, ya que dicha patologia no tiene predileccion
de edad, sexo o grupo étnico se desencadena cuando hay la presencia de un foco

infecciosos en algun sitio del organismo, razén por la cual se encuentran ligadas.

GENETICA: segun la literatura no se han identificado vinculos genéticos para
desarrollar sindrome de Evans.

Existen datos suficientes como para pensar que tanto el riesgo de adquirir la infeccion
como el riesgo de desarrollar complicaciones severas estdn determinados por factores
genéticos del huésped. Estos incluyen defectos de genes Unicos que afectan a receptores
celulares; variantes genéticas que alteran la funcion de distintos mediadores
inmunoldgicos, fisiologicos y metabdlicos; o polimorfismos del ADN especificos de

determinadas regiones génicas.

INMUNIDAD: el aspecto inmunolégico juega un papel de importancia en el Sindrome
de Evans, existiendo cierta asociacién con algunas enfermedades puesto que en el
tratamiento de este sindrome los inmunosupresores son de vital importancia la

posibilidad de desarrollar shock séptico es mayor que en la poblacion general.

Algunos investigadores demostraron la presencia de hiperactividad linfoide glandular,
disminucion de las inmunoglobulinas 1gG, IgM e IgA, asi como datos que sugieren
citopenias relacionadas a anormalidades en las células T debido a disminucién de las

células T cooperadoras y al aumento de las células T supresoras.

ASPECTO DE CONDICIONES DE VIDA:

NUTRICION: Es primordial la atencion temprana al apoyo nutricional en los pacientes
sépticos, ya que tiene un aumento del catabolismo, con altos requerimientos proteicos y
caldricos. Si la fuente de la sepsis no radica en el sistema digestivo, debe comenzarse
con la nutricion enteral si el paciente tolera. Tal vez sea conveniente administrar un
estimulante de la motilidad gastrointestinal como la domperidona o la cisaprida. Otra

alternativa es introducir una sonda de alimentacion a través del duodeno hasta el yeyuno,
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ya sea a ciegas o bajo control fluoroscopico. Si no se puede utilizar la via enteral se

administra nutricion parenteral.

ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS DE
SALUD

El primer contacto médico que establece la paciente con el sistema de salud lo lleva a

cabo con un médico particular ya que posee confianza con el mismo. Ademas

argumentando que la unidad de salud en atencidn primaria cercana a su domicilio no

brinda atencion las 24 horas, que tampoco realizo el intento de acudir al servicio de

emergencia de un hospital debido al tiempo que se tarda la atencion.

Otro punto de importancia es que la paciente debido a la poca informacion obtenida
sobre su enfermedad no contaba con un plan nutricional adecuado, sumado a esto el
abandono de la medicacion sin la previa consulta de uno de los profesionales con los qu
estaba siendo controlada su enfermedad retira abruptamente la medicacion para optar

por medicina natural.

El motivo por el que visita al médico es tras ingerir cuajada( leche no pasteurizada)
posteriormente presentar ictericia, adinamia y dificultad respiratoria por lo que es
valorada por su médico de cabecera, quien envia cefalosporina con lo que no hubo

mejoria alguna.

Tres dias posterior acude a clinica particular donde es valorada por hematdlogo quien
realiza exdmenes de laboratorio y observa valores de hemoglobina bajos por lo que
decide transfundir 3 paquetes de glébulos rojos, la paciente acepta las trasfusiones;
mientras se pasaba segundo paquete se intensifica ictericia, dificultad respiratoria
marcada por lo que es transferida a hospital de segundo nivel con un tiempo transcurrido
de 5 horas diagnosticando una reaccion postransfusional donde la unidad médica no
manejo adecuadamente tomando en cuenta su patologia de base, no se envié hoja de
transferencia explicando la condicién de salud de la paciente, antecedentes y las medidas

terapéuticas que se realizaron.



Llega a la emergencia del hospital del segundo nivel sin hoja de transferencia de forma
ambulatoria, sin compafiia de personal médico, ha transcurrido 1 hora més desde el
traslado hasta que es atendido por personal médico quienes valoran e ingresan en criticos
clinica a las 22:00, realizan exdmenes complementarios y solicitan valoracion por UCI
quienes recomiendan ingreso a su servicio ( 20:46) para manejo de su patologia de base
asociada mas un cuadro agudo de sepsis.

1.- MONITOREO

CONTROL ELECTRONICO FC, TA, FR, SPO2, EG
MANUAL T°, PVC, TA

NEUROLOGICO, GLASGOW, TAMANO PUPILAR
CONTROL I/E

DIURESIS HORARIA

2.- CUIDADOS:

SEMIFOWLER

DE VIAS Y ABORDAJES

DE PIEL Y SITIOS DE PRESION

3.- TERAPIA

DIETA LIQUIDA AMPLIA BAJA EN GRASAS
HIDRATACION

DX/A5%/S.5.0,9% 1000CC + PASAR IV A 140 CC/HORA
POTASIO 10 CC +

TRAMAL 100 MG



ANTIBIOTICOTERAPIA
METRONIDAZOL 500MG IV CADA 8 HORAS (1)
CEFTRIAXONA 2 G IV CADA 12 HORAS (1)
PROTECCION GASTRICA
OMEPRAZOL 40 MG IV QD
OTROS
METOCLOPRAMIDA 10 MG IV CADA 8 HORAS (LENTO Y DILUIDO)
ACETILCISTEINA 300 MG IV CADA 8 HORAS
COMPLEJO B 5CC IV QD
HIDROCORTISONA 100 MG IV CADA 12 HORAS (0)
METAMIZOL 1GIVPRN
VITAMINA K 1 AMPOLLA IV CADA 12 HORAS
NEBULIZACIONES
ACETILCISTEINA 15 AMPOLLA + NBZ CADA 6 HORAS
BROMURO DE IPRATROPIO 10 GOTAS +
SALBUTAMOL 10 GOTAS
4- EXAMENES COMPLEMENTARIOS

BH, QS, ELECTROLITOS, TP, TTP , PCR , GSA, QD, EMO, PROTEINAS
TOTALES, ALBUMINA, PROCALCITONINA, CONTAJE MANUAL DE
PLAQUETAS, HIV, VDRL, AGLUTINACIONES FEBRILES.
SEROLOGIA HEPATITIS AY B (AFUERA)

5.-OTROS Y PROCEDIMIENTOS ESPECIALES



RX TORAX QD.

MASCARILLA DE ALTO FLUJO A 8 LITROS/MIN FIO2 28%
COLOCAR SONDA VESICAL

COLOCAR VIA CENTRAL

Permanece 24 horas en UCI — Ambato hasta lograr su transferencia a unidad de tercer

nivel para manejo por hematologia.

Se transfiere a Quito donde es valorada y es ingresada en UCI ala Sur se envié a la
paciente en compafiia de interno rotativo de medicina tiempo transcurrido de viaje 2
horas, establece protocolos de manejo para patologia aguda y patologia de base

permanece 8 dias en UCI.

A. MEDIDAS GENERALES

1. CUIDADOS HABITUALES DE ENFERMERIA .

2. CABECERA ELEVADA A 45°

3. MONITOREO CONTINUO DE SIGNOS VITALES.

4. LIQUIDOS A TOLERANCIA.

B. VENTILACION

1. OXIGENO CANULA NASAL A 3 LITROS.

C. MEDICACION..
1. OMEPRAZOL 40 MG IV QD.

2. ENOXAPARINA 20 MG SC QD DIFERIDO
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3. MEROPENEM 1 GR IV STAT Y CADA 12H. (3)
4. METILPREDNISOLONA 1 GRAMO EN UNA HORA (233)
5. FOLINATO CALCICO 50 MG IV QD (3/3)

6. INMUNOGLOBULINA HUMANA 26 GR (3/3)

D. INFUSIONES E HIDRATACION
1. SOLUCION SALINA 0.9% 500 CC IV STAT

2. SOL SAL 0,9% 1000CC + CLK 10 CC IV A 100CCH.

E. PROCEDIMIENTOS

1. BHQS NAK TP TTP PFH.PCT. EMO.
2. GSA PRN

3. RX TORAX.

Se trasladé a la paciente del ala Sur hacia el ala Norte de UCI para manejo conjunto con
el servicio de infectologia por su neumonia cuyo agente etiolégico aislado mediante
cultivo acinetobacter boummani, con sus respectivos antibiogramas modificando las

indicaciones:
A. MEDIDAS GENERALES
1.- CUIDADOS HABITUALES DE ENFERMERIA.
2.- AISLAMIENTO DE CONTACTO+ TRANSMISION AEREA
(POSIBLE HERPES DISEMINADO + ACINETOBACTER BAUMANNII)

4.- SENTARLA EN SU CAMA AM Y PM
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5.- SIGNOS VITALES CADA 6H.

6.- DIETA BLANDA INTESTINAL CON AYUDA Y BIEN SENTADA (TODO
COCIDO, TODO PELADO)

B. VENTILACION
1.- 02 POR CN 3 LPM

2.- INCENTIVO RESPIRATORIO 10 VECES CADA HORA

C. MEDICACION.

1.- RANITIDINA 50 MG IV CADA 12H

2.- IMIPENEM 1G IV C/8 H (8)

3.- LINEZOLID 600 MG IV CADA 12H (5)

4.- COLISTINA 100 MG IV CADA 8H (1)

5.- FOLINATO CALCICO 50 MG IV QD (HEMATOLOGIA)

6.- PARACETAMOL 1 G VO PRN

7.- PREDNISONA 40 MG VO 8AM Y 20 MG 14H00 (HEMATOLOGIA)

8.- ACICLOVIR 1000 MG IV CADA 8H (1)

D. INFUSIONES E HIDRATACION
1.- SOLUCION SALINA 0.9% 500 CC + 20 CC CL NA + 10 CC DE CLK

IV A20CC/H
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En el servicio de infectologia permanecio6 por 5 dias mas hasta la resolucion de cuadro
neumonico. Ingreso con murmullo vesicular disminuido bilateral de predominio
izquierdo ademas de estertores. Se considero alta por infectologia y hematologia con
corticoides, inmunosupresores. Se realizara controles posteriores por consulta externa de

Hematologia cada mes para disminuir dosis de medicacion segun mejoria de la paciente.

Se realiz6 interconsulta al servicio de dermatologia ya que durante su estancia en UCI

presento lesiones compatibles con varicela para lo cual se administrd Aciclovir.

IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS

‘N Atencién médica primaria inadecuada.

‘N Desconfianza de la paciente en el sistema de salud del IESS por lo que prefiere la
atencion particular

‘Y Comunicacién deficiente entre médico y paciente sobre el manejo de su
enfermedad de base.

‘N Demora de tiempo para transferir a la paciente, lo que fue un factor
condicionante para agravamiento de su patologia actual.

‘N Falta de utilizacion de protocolos o guias clinicas para manejo de cuadro agudo,
tomando en cuenta la patologia de base.

‘R Ausencia de un sistema nacional de triage con aplicacién publico y privado para
priorizacion de atenciones en sala de emergencia

‘N Creencias y practica de métodos naturales por parte de la paciente para el
tratamiento de sus problemas de salud

CARACTERIZACION DE OPORTUNIDADADES DE MEJORA

Oportunidades de mejora Acciones de mejora

Mejorar la calidad de atencion primaria | Realizacion de una exhaustiva historia
clinica, mediante un buen interrogatorio
para identificar los factores de riesgo,
antecedentes y brindar un diagnéstico

preciso.

Mejora en la asignacién de turnos, y | Impulsar la creacion de un sistema
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entrega de medicacion.

autébnomo de asignacion de citas médicas
para cada unidad que responda a la
realidad de la poblacion correspondiente a
la zona de influencia de cada unidad asi
como la implementacion de stock mayor

de medicacioén.

Fortalecer relacion médico- paciente

Establecer en el pensum académico de las
Facultades de Medicina y Ciencias de la
Salud la asignatura de Técnicas de
comunicacion afectiva y relacion médico

paciente

Mejorar sistema de ambulancias en las
casas de salud

Fomentar la integracion del sistema de
ambulancias tipo 1-2-3 tanto publicas y
privadas que vayan de acuerdo con la
atencion que se requiera para el traslado

inmediato de pacientes que lo requieran.

Implementacion de guias clinicas para

manejo de este tipo de patologias

Realizacion de juntas médicas para tratar la
creacion de guias clinicas para patologias

infrecuentes.

Saturacion del servicio de emergencia

debido a un triage inadecuado

Réapida y oportuna intervencion en el
sistema de triage por personal médico

capacitado a nivel pablico y privado

Educacion y ayuda psicolégica dirigida
a pacientes y familiares sobre la

enfermedad que padecen

Despejar las dudas sobre el tipo de

enfermedad que padecen, métodos

diagnosticos, opciones de tratamientos.

Tabla N° 1. Oportunidades de mejora.

PROPUESTA DE TRATAMIENTO ALTERNATIVO

La deteccion precoz de hipoperfusion y una reanimacion agresiva dirigida a la

normalizacion de los parametros de perfusion constituyen el pilar del manejo del shock
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séptico. Para evaluar la perfusion se debe integrar diversos elementos tales como el

lactato arterial, la saturacion venosa central, y la perfusion periférica.

Medidas generales: paciente en decubito supino, medidas para evitar la hipotermia.
Soporte respiratorio.

Acceso venoso, hemocultivos y primera dosis de antibiotico.

Fluidoterapia mediante bolos o cargas a través de las vias venosas periféricas con
cristaloides y coloides (3:1), en dosis iniciales de 1.000 ml de cristaloides o 500 ml de
coloides en 20 minutos, repitiendo hasta un total de 3 cargas, hasta lograr los objetivos
terapéutico, se debe precautelar la aparicion de efectos secundarios (como ingurgitacion
yugular, crepitantes en la auscultacion pulmonar y/o disminucion de la saturaciéon de
02).

Antibiotico administrar los mas precozmente posible (de ser posible en la primera hora
después del reconocimiento de shock séptico y sepsis severa sin shock séptico).La
eleccion del antibidtico dependera del tipo de infeccion (por la clinica), su origen
(adquirido en la comunidad o nosocomial), antecedentes personales.

Se requiere de una combinacion de antibidticos betalactdmicos y macrolidos se sugiere
para pacientes con shock séptico secundario a infecciones bacterianas.

El tratamiento combinado empirico no debe administrarse durante un periodo superior a
3-5 dias.

La duracion y el farmaco adecuado serd determinado por los cultivos respectivamente
identificando al germen por 7-10 dias.

El tratamiento antivirico debe iniciarse tan pronto sea posible en pacientes con sepsis
grave o shock séptico.

Medicacidn vasoactiva e inotrépica lo que se quiere conseguir es el aumento de la
presién media arterial y se realiz6 un estudio donde se compar6 noradrenalina versus la
dopamina como vasopresor inicial en el tratamiento de shock séptico se concluyd que
hubo una reduccion en la mortalidad a favor de la noradrenalina, ademas de menores
efectos secundarios. Por lo que la droga de eleccién se considera a la Noradrenalina a

dosis de 0.03 a 1.5 mcg/kg/min.
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Corticoides su uso es controvertido pero se ha establecido dosis moderadas de
hidrocortisona entre 200 a 300 mg/dia aumentan la reactividad vascular y permiten
disminuir los requerimientos de vasopresores. Estas dosis cuentan con un importante
efecto antiinflamatorio que puede evidenciarse por una disminucion de los marcadores
clinicos de respuesta inflamatoria. Sin embargo su uso no garantiza la disminucion de

mortalidad ni morbilidad.

Indicaciones propuestas para manejo de Sindrome de Evans mas Shock Séptico

1. Mascarilla de alto flujo a 8 litros/min

2. Monitoreo continuo de EKG, FC, TA, FR, SPO2,T°, TA

3. Control de PVC manual cada 2 horas

4. Control de Escala de Glasgow

5. Control Ingesta /Excreta

6. Diuresis horaria

7. Semifowler

8. Solucidn Salina 0.9% 500 CC + 20 CC CL NA +10 CCDECLK IV A 120
CC/H

9. Omeprazol 40MG IV QD

10. Imipenem 1 G IV cada 12Horas.

11. Metilprednisolona 1GQD

12. Hidrocortisona 100 MG IV cada 12 Horas

13. Inmunoglobulina humana 26 G
14. NEBULIZACIONES
Acetilcisteina Y ampolla
+ Bromuro de ipratropio 10 gotas C6 Horas

+ Salbutamol10 gotas

El uso de Metilprednisolona hidrocortisona e Inmunoglobulinas son tratamiento de
primera linea para el manejo de Sindrome de Evans. Posteriormente se cambiara a

PREDNISONA cuando haya superado su etapa aguda.

Imipenem se utiliza de acuerdo al germen que se aislé segun el cultivo y antibiograma.
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N- Acetilcisteina, Bromuro de ipratropio y salbutamol son utilizados para eliminar la
secrecién que se encuentra en los pulmonares, tomando en cuenta que el foco infeccioso

se encuentra a este nivel lo que llevo al Shock séptico.

Se recomendara manejo conjunto con fisioterapia para recuperacion de movimiento en

extremidades que debido al encamamiento hay una disminucién de la fuerza.

IV. CONCLUSIONES

El estilo de vida y el desconocimiento de la severidad de su enfermedad influencio de
manera significativa para el desarrollo del cuadro infeccioso agudo asi como para la

descompensacion de su enfermedad de base, que requiero tratamiento multidisciplinario.

La relacién médico paciente debe ser basada en la confianza, respeto para despejar las
dudas que surjan en el paciente y establecer la mejor alternativa de tratamiento teniendo
en cuenta la condicion socioecondémica, creencias religiosas para que no haya abandono

del tratamiento.

Por lo que es de vital importancia educar e incentivar a los pacientes a que acudan a
centro de atencidn primaria de salud para su valoracion inicial o seguimiento y control
de sus patologias si fuera el caso, y de igual manera su derivacion a una unidad de salud

de mayor complejidad.

Para el manejo de este tipo de patologia con alto porcentaje de mortalidad y méas aun
cuando hay una enfermedad de base que colabora para aumentar la gravedad del
paciente es necesario el manejo multidisciplinario y la implementacion de protocolos ya
establecidos para las diferentes unidades médicas existentes teniendo en cuenta cada uno

de los niveles de salud que se ofrecen.

V. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

SINDROME DE EVANS
Se define como una anemia hemolitica autoinmune con prueba de Coombs directa
positiva asociada a purpura trombocitopénica inmunoldgica (PTI) con o sin hemorragia

de mucosas sin causa aparente. Pudiendo en ocasiones sumarse disminucion de
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leucocitos.

La enfermedad se presenta debido a que los anticuerpos han sido caracterizados como
inmunoglobulinas G (IgG) o M (IgM), las cuales actlan directamente contra los
antigenos de la membrana del eritrocito o bien, mediante la formacion de complejos
inmunes dirigidos contra ella. En otros casos, la lisis de la membrana eritrocitaria se

produce por activacion del sistema del complemento.

Se caracteriza por frecuentes exacerbaciones y remisiones. Algunos pacientes pueden
tener neutropenia (hasta el 55% de los casos), lo que agrava el sindrome. Es una
enfermedad crdnica, recurrente y potencialmente fatal.

Los sintomas dependeran del grado de la anemia y de la severidad de la
trombocitopenia. Generalmente es frecuente anemia moderada a severa. Las plaquetas
con frecuencia estdn muy disminuidas.

Manifestaciones clinicas

Si las cifras de hematies estan bajas, la sintomatologia puede ser: debilidad, fatiga, falta
de aire y otros sintomas habituales asociados a la anemia. Con bajo nivel de plaquetas,
son susceptibles a hemorragias y grandes hematomas por golpes y cortes menores. Un
golpe en la cabeza puede causar hemorragia cerebral severa y muerte. Con niveles bajos
de leucocitos, el paciente tiene una mayor susceptibilidad a las infecciones y dificultad
en la lucha contra ellas. El paciente puede tener problemas con uno, dos o los tres de

estas lineas de sangre, al mismo tiempo.

Otros sintomas causados por las alteraciones hematoldgicas: presencia de purpuras,
petequias, equimosis, hemorragias en distintas localizaciones, ictericia (que en este caso
indica hemolisis), dolor abdominal de diferente intensidad, acompafiado de nauseas,
vomitos o diarrea, Proteinuria y hematuria microscopica, aunque en casos mas graves
pueden presentar insuficiencia renal aguda. Otras manifestaciones menos frecuentes son,
la isqguemia miocardica, insuficiencia cardiaca congestiva o trastornos en el sistema de
conduccion; taguipnea con hipoxemia e hipercapnia, hemorragias pulmonares y distress

respiratorio del adulto.
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Las actuales modalidades de tratamiento son mas paliativas que curativas.

Tratamiento de primera linea: se realiza con el empleo de tratamiento

inmunosupresor, esteroides como la prednisona e Inmunoglobulina humana G (IgG).

Tratamiento de segunda linea: se realiza cuando no hay respuesta al tratamiento
inmunosupresor, esteroideo 0 a su vez la combinacion de los dos. Se opta por la
esplenectomia que consiste en la extirpacion del sitio principal de destruccion
plaquetaria y una importante fuente de sintesis de anticuerpos antiplaquetarios.

Las tasas de respuesta a la esplenectomia varian entre 60 a 75% de los casos, aunque
muchos de estos casos presentaran recaidas o requeriran corticoides de mantenimiento,
pero a dosis menores. Las recaidas post esplenectomia pueden ocurrir en semanas o al

cabo de los afios de la esplenectomia inicial.

Debe considerarse que todos los estudios realizados han considerado un seguimiento de
5 a 10 afios post esplenectomia. Se debe evitar la esplenectomia en pacientes pediatricos
ya que el riesgo de recaida a largo plazo es mayor, esto sin considerar la mayor
susceptibilidad a infecciones por Gram negativos asociada a este procedimiento.

La mortalidad operatoria es < 1% cuando la esplenectomia es abierta. Si bien la
esplenectomia laparoscépica es posible, se recomienda una cuidadosa evaluacion
preoperatoria con barrido tomografico para descartar la presencia de bazos accesorios.
En los pacientes que fracasan al tratamiento con esplenectomia o recaen luego de un

éxito inicial, debe descartarse la presencia de bazos accesorios (50% de los casos).

Tratamiento de tercera linea: se utiliza el Danazol (esteroide sintético que deriva de la
etiniltestosterona con propiedades antiestrogénicas y débilmente androgénicas),
alcaloides de la vinca e interferon de forma secuencial. Debera existir un seguimiento

constante.
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El hemograma completo es crucial para el tratamiento de los pacientes. Las
transfusiones de productos sanguineos se realizan en situaciones de crisis para ayudar a
estabilizar al paciente, pero no es una solucién de larga duracion ya que estas células

generalmente son destruidas rapidamente por el organismo.

El tratamiento debe ser guiado por un médico reumatologo, no por el médico general.
Cabe sefialar que no es recomendable la automedicacién bajo ninguna circunstancia. Sin
embargo, es comun que a los pacientes con sindrome de Fisher-Evans se les formulen
pequefias dosis de Metrotexato, siempre bajo la mirada vigilante del médico especialista

y realizandose exdmenes de laboratorio de manera sistematica y periddica.

En adultos con sindrome de Evans el comportamiento clinico es heterogéneo.

Michel, et al. Reportaron 68 pacientes, todos fueron tratados con esteroides. El 73%
requirié tratamiento de segunda linea incluyendo esplenectomia (28%), Rituximab
(16%). Después de un seguimiento de 4 a 8 afios, el 32% estaban en remision, fuera de

tratamiento, el 24% fallecieron.

Urban, et al. Reportaron el éxito de tratamiento con trasplante de células de cordon en un
nifio con sindrome de Evans que habia fracasado a tratamiento farmacoldgico, a
esplenectomia realizada de emergencia por hemorragia cerebral y a dos autotrasplantes

de células troncos periféricos previos.

Oyama, et al. Reportaron también un paciente con sindrome de Evans refractario que fue
tratado exitosamente con un trasplante alogénico de células hematopoyéticas periféricas,

con remisién clinica y seroldgica completas por mas de 30 meses.

SHOCK SEPTICO
El shock séptico se define clasicamente como una presion arterial media inferior a 60
mmHg (PAS menor de 90 mmHg) o una disminucion en PAS mayor de 40 mmHg de la

basal en un paciente con datos clinicos de infeccion.
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Los primeros signos en el shock séptico son la reaccion febril (aunque también puede
haber hipotermia), taquicardia, presion de pulso ancha, taquipnea y, caracteristicamente,
las alteraciones del estado mental, desde desorientacion.

El shock séptico fue sefialado como un cuadro de sepsis grave con hipotension arterial
(fallo cardiovascular) que no responde a reanimacién adecuada con liquidos (20-40 ml/
kg en menos de 1 hora), requiriendo la administracion de farmacos vasopresores [1-6].
El shock séptico refractario se define como un shock séptico de mas de 1 hora de
duracion que no responde a la intervencion terapéutica con liquidos intravenosos o

agentes farmacologicos.

SRIS. Es una respuesta generalizada del organismo ante determinados estimulos, cuya
presencia puede obedecer a causas infecciosas o no infecciosas. Implica la presencia de

dos 0 mas de los siguientes items:

o Fiebre > 38 °C o hipotermia < 36 °C (temperatura central).

o Taquicardia (FC > 90 Ipm).

o Taquipnea > 30 rpm, o PaCO2 < 32 mmHg, o necesidad de ventilacion
mecénica.

o Alteracion de la consciencia.

o Edema o balance positivo > 20 ml/kg en 24 horas.

o Hiperglucemia en ayunas (glucosa plasmética >110 mg/dl) en ausencia de
diabetes.

o Alteracion del recuento de leucocitos (méas de 12.000 o menos de 4.000
leucocitos por mma3, 0 més del 10% de cayados.

o Niveles plasmaticos altos de procalcitonina o de proteina C reactiva.

o SvCO2 > 70% o indice cardiaco > 3,5 I/min/m2.

Sepsis grave. Sepsis con disfuncion de uno o méas o6rganos (funcién hemodinamica,

renal, respiratoria, hematologica o neurologica) asociada a la sepsis, hipotension arterial

(transitoria o persistente) o hipoperfusion tisular:
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o Hipoxemia con PaO2/FiO2 < 300 mmHg.

o Oliguria (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante al menos 2 horas).
o Creatinina > 2 mg/dl o incremento > 0,5 mg/dl.

o Coagulopatia (INR>1,50 TTPA <60 5s).

o Trombocitopenia < 100.000/m3.

o Hiperbilirrubinemia (B > 2,0 mg/dl).

CRITERIOS DE SEPSIS

Infeccion documentada o sospechada y Variables hemodinamicas
alguno de los siguientes parametros Indice cardiaco > 3,5 I/min (el valor normal en
Variables generales nifios oscila entre 3,5y 5,5)

Hipotension arterial (PAS < 90 mmHg, TAM < 70,
o0 un descenso de la PAS mayor de 40 mmHg en
adultos o menor de 2 desviaciones estandar par
debajo del valor normal para la edad)
Saturacién venosa mixta de oxigeno > 70% (el
valor normal en nifios oscila entre el 75 y el
80%)

Fiebre (temperatura mayor de 38,3 °C)
Hipotermia (temperatura menor de 36 °C)
Frecuencia cardiaca mayor de 90 min o mayor
de 2 desviaciones estandar del valor normal
para la edad

Taguipnea

Alteracion del estado mental

Edema significativo o balance hidrico positivo  Variables de disfuncion organica

{rr_]ayur de 20_ ml/kg durgnte mas de 24 horas) Trombocitopenia (recuento plaquetarioc <

Hiperglucemia (glucemia mayor de 120 mg/dl 100,000 mm?)

o 7,7 mmol/l) en ausencia de diabetes Hipoxemia arterial (PaOz/Fi0z < 300)
Variables inflamatorias Oliguria aguda (gasto urinario < 0,5 ml/kg/h o

45 mmol/l al menos durante 2 horas)
Aumento de la creatinina mayor de 0,5 mg/dl
Anormalidades de coagulacién (INR > 1,5 o
TTPA > 60 s)

lleo (en ausencia de obstruccion intestinal)
Hiperbilirrubinemia (BT > 4 mg/dl o 70 mmaol/!)

Leucopenia (recuento de globulos blancos me-
nor de 4.000 mm?)

Leucocitosis (recuento de glébulos blancos
mayor de 12.000 mm?)

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

Proteina C reactiva plasmatica mayor de 2 Variables de perfusion tisular

desviaciones estandar del valor normal Acidosis lactica (> 2 mmol/l o 18 mg/dl)
Procalcitonina plasmatica mayor de 2 desvia- Disminucién del llenado capilar o lividices

ciones estandar del valor normal

Tabla N°2 Criterios de Sepsis
Fuente: Se obtuvo de la Guia del manejo del paciente en shock en urgencias

SISTEMA SOFA (SEPSIS-RELATED ORGAN FAILURE ASSESSMENT O
SEQUENTIAL ORGAN FAILURE ASSESSMENT) DE VALORACION DE

DISFUNCION DE ORGANOS EN LA SEPSIS.
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Valora la funcion de 6 drganos, con puntuaciones para cada uno de ellos de 0 a 4:
«disfuncién» cuando se asignan 1 o 2 puntos y «fallo» del 6rgano cuando alcanza la
puntuacion de 3 o 4. De los 6rganos cuya funcion evalta el SOFA, el cardiovascular es
el que tiene mayor importancia pronostica, lo que apoya la clasificacion de la sepsis

incluyendo el shock séptico como estadio independiente y no s6lo como un 6rgano

disfuncional mas.

Respiratorio

P02 =400 <400 < 300 < 200* <100

Fi0z
Renal 3,549 >h

<12 1,2-1,9 20-34

Creatinina/Diuresis ' o o 0<500ml/dia 0<200ml/dia
Hepati

epatce <12 1213 2059 6,0-11.9 >12

Bilirrubina

i Sin DA<5 DA >50N/A DA>15
Cardiovascular | ) PAM < 70 /
hipotensidn o DBT <0, oN/A>D,1

Hematologico 5150 <150 <100 <50 <20

Plaguetas
Neurologico

15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow

Tabla N°3 Sistema SOFA
Fuente: Se obtuvo de la Guia del manejo del paciente en shock en urgencias

PO2/FiO2, en mmHg; las puntuaciones 3 y 4 se aplican sélo si el enfermo recibe
soporte ventilatorio; creatinina en mg/dl; bilirrubina en mg/dl. PAM: presion arterial
media. Farmacos vasoactivos administrados durante mas de 1 hora, dosis en ug/min.
DA: dopamina.

N/A: noradrenalina o adrenalina. DBT: dobutamina (cualquier dosis). Glasgow:

puntuacion en la escala de Glasgow para el coma.

Se conoce la presencia de regulacién autoinmune. Se ha demostrado proporciones de
células T4 (T-cooperadores) disminuidas, asi como de T8 (T- supresores) aumentadas y

un indice T4:T8 disminuido. Se demostrd, también, disminucion en la produccién de

23



interleucina-10 e interferon gamma, lo cual se postula como la causa de la activacion de
células B productoras de autoanticuerpos. Estas alteraciones se pueden encontrar en

otras enfermedades inmunoldgicas.

La respuesta inmunitaria es correctamente controlada y por lo general se autorregula de
manera efectiva para limitar las infecciones y promover la reparacion celular y tisular.
Normalmente este equilibrio se da a través de la cascada de citocinas: proinflamatorias,
como el TNF-a, las interleucinas 1 y 12 y el interferon gamma, y sefales
antiinflamatorias, como interleucinas 10, 4 y 6 y el factor de crecimiento transformador
beta, el antagonista del receptor de interleucina 1 y algunas prostaglandinas. En el caso
de que predomine la respuesta proinflamatoria sobreviene la sepsis tras la
descompensacion de su patologia de base y el foco infecciosos que presento la paciente;
sin embargo, en el caso de que predomine la respuesta antiinflamatoria ocurre un estado

de inmunosupresion relativa.

CASCADA INFLAMATORIA

En condiciones normales, cuando se produce una invasion microbiana del organismo, el
sistema inmune pone en marcha una secuencia de acontecimientos denominada cascada
inflamatoria, la misma que se vio afectada tanto por el foco infeccioso como por el
Sindrome de Evans. La cascada inflamatoria se produce por la liberacion de unos

compuestos enddgenos denominados citoquinas.

A- LAS CITOQUINAS

Estos péptidos dan lugar a complejas reacciones inmunologicas que, en caso de superar
los mecanismos naturales de control, pueden conducir al fallo multiorganico v,
potencialmente, a la muerte. Se han descrito 18 citoquinas con el nombre de
interleukinas (IL), mientras que otras mantienen su descripcion bioldgica original, como
es el caso del factor de necrosis tumoral (TNF-a).

Algunas citoquinas favorecen la inflamacion y se denominan proinflamatorias, como

por ejemplo el TNF-q, la IL-1 y la IL-8; otras, inhiben la activacion de las citoquinas
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proinflamatorias y se denominan antiinflamatorias, como la IL-6; y otras, como la IL-4,
IL-10 y la IL-13, actdan indistintamente segun los procesos bioldgicos. El interferon
(INF-y) es otro ejemplo de esto ultimo, aunque por lo general se tiende a considerarlo
como proinflamatorio porque aumenta la actividad del TNF-a e induce la sintesis de
oxido nitrico (NO).

B- LA RESPUESTA INFLAMATORIA

La presencia de microorganismos o0 de la endotoxina/ lipopolisacaridasa
(endotoxina/LPS), que es el componente polisacarido de la toxina bacteriana, ademas de
activar al complemento, produce la activacion de los macréfagos, los cuales sintetizan el
TNF-0, el cual se une principalmente al pulmoén, rifion e higado, estimulando la
produccion en linfocitos, macréfagos y células endoteliales (aunque no sélo en ellos) de
las interleukinas, el interferdn, el factor estimulante de colonias de neutréfilos (FECN) y
el factor activador plaquetario (PAF). El interferon y la IL-1 estimulan la sintesis y
liberacion endotelial de 6xido nitrico. Todos estos mediadores mencionados, junto con el
complemento activado, inducen la quimiotaxis de neutrofilos en los érganos diana
(pulmén, higado y rifién), dando lugar a su activacién. La activacion del complemento
da lugar ademas a la degranulacion de los mastocitos, liberdndose histamina y
serotonina, y a la activacion del sistema kalikreina (K-K), con la producciéon de
bradikinina.

La activacion de los neutréfilos tiene dos consecuencias: su degranulacion, con la
liberacion de sus enzimas proteoliticos y la produccion de radicales libre de oxigeno,
Estos ultimos originan la peroxidacion de los fosfolipidos de la membrana celular, cuya
consecuencia es la produccion de leukotrienos y prostanoides, estacion ultima de la

cascada inflamatoria.

Todos estos mediadores inflamatorios, debido a sus multiples acciones, son causa de las

disfunciones organicas que caracterizan el cuadro clinico descrito del shock séptico.
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DISFUNCION TERMORREGULADORA.

Debida fundamentalmente a las interleukinas, especialmente la IL-1 y la IL-6, al TxAZ2,
la PGE2 y la prostaciclina.

DISFUNCION RESPIRATORIA

La taquipnea y la hiperventilacion se deben al TxA2, la PGE2 y la prostaciclina. El
aumento de la permeabilidad alveolocapilar estd producida por el TNF-a, la IL-1, la IL-
8, el PAF, las fracciones activadas del complemento C3a y C5a, la bradikinina, la
histamina, la serotonina, la -glucuronidasa, la elastasa, los leucotrienos LTB4y LTC4y
el TxA2. La histamina, los leukotrienos LTC4, LTD4 y LTE4, la PGF2 y el TxA2
originan un incremento de la resistencia de la via aérea. El aumento de la permeabilidad
alveolocapilar es el causante del edema pulmonar alveolointersticial y lesion pulmonar
aguda, origen de la disminucion de la compliance pulmonar y de la hipoxemia a pesar de

la taquipnea refleja.

DISFUNCION CARDIOVASCULAR

La taquicardia obedece a la PGE2, a la prostaciclina y al TxA2, ademéas de respuesta
refleja ante la hipotension por la vasodilatacion producida por el TNF-a, el PAF, la
bradikinina, la histamina, la serotonina, los leucotrienos y la PGE2. Por otro lado, la
hipotensién se debe también a la caida del gasto cardiaco originada por el PAF y por
factores depresores miocardicos entre los que estan el NO, el TNF-a, la IL-1y la IL-6.
La alteracion del flujo coronario, consecuencia de la vasoconstriccion coronaria de los
leukotrienos y de la vasodilatacion coronaria mediada por los factores mencionados
anteriormente y especialmente por la prostaciclina, juega también un papel importante
en la disfuncion miocardica.

En el territorio pulmonar, la hipertension obedece a tres causas: a la vasoconstriccion
hipdxica pulmonar; a la contraccion del musculo liso vascular producida por el TxA2 y
las fracciones del complemento C3a y Cb5a; y a la agregacion plaquetaria en los capilares
pulmonares que da lugar a trombosis en los pequefios vasos, mediada por el TNF-a, la
IL-1yel PAF
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DISFUNCION METABOLICA

El NO inhibe la respiracion mitocondrial, originando una alteracion de la utilizacion
tisular del oxigeno. La situacion de shock, junto con las acciones del TxA2, laPGE2 y la
prostaciclina, son los responsables de la acidosis lactica. A su vez, el TNF-adesencadena
la liberacion de las hormonas de stress (GH, ACTH vy cortisol), dando lugar a la
hiperglucemia de la fase inicial del shock séptico y la IL-1 estimula sintesis de ACTH,

cortisol e insulina.

DISFUNCION RENAL, GASTROINTESTINAL Y HEPATICA

Tienen su origen ademas de en la hipoperfusion tisular, en la citotoxicidad del NO y en
la citolisis producida por la activacion del complemento y en el edema intersticial
consecuencia del aumento de la permeabilidad capilar producida por el TNF-a, la IL-1,
la IL-8, el PAF, las fracciones activadas del complemento C3a y C5a, la bradikinina, los
leucotrienos LTB4y LTC4 y el TXA2.

Por otro lado, el sistema reticulo endotelial del higado actia como filtro mecénico e
inmunoldgico de la sangre portal, pero en la sepsis suele estar disfuncionante; la
consecuencia es el paso de neutrofilos y citoquinas a través de la microcirculacion
hepéatica hacia la circulacion sistémica, dando lugar a la adhesion, acumulacién y
degranulacién de neutréfilos en los érganos diana y a la potenciacion de la respuesta

sistémica inflamatoria.

DISFUNCION HEMATOLOGICA

La IL-1 y el FECN estimulan la liberacion de neutréfilos de la médula 6sea dando lugar
a la leucocitosis y desviacion izquierda. Por otra parte, la acumulacion de los neutréfilos
en los érganos diana con la consiguiente activacion y degranulacién, seria la responsable
de la leucopenia. Esta adhesion de neutrofilos estd mediada por el TNF-a, por la unién
de las fracciones activadas del complemento con sus receptores a nivel celular, por la IL-

1, IL-8 y el PAF. Ademas, la IL-1 estimula la produccion de linfocitos.
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Las alteraciones de la coagulacion en la sepsis (activacion de la coagulacion, depresion
de los mecanismos inhibitorios de la coagulacion e inhibicion del sistema fibrinolitico)

estdn mediados por el TNF-a, la IL-1, la IL-6, el PAF y la activacion del complemento.

DISFUNCION DEL SNC

Aunque existen datos que sugieren que las citoquinas proinflamatorias suprimen
directamente la funcion del SNC, los efectos acumulativos de la hipotension y la
hipoxemia suelen ser los responsables de los cambios en el estatus mental,

especialmente en el anciano.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los trastornos de la temperatura corporal son habituales: la fiebre, que se acompafada
de escalofrios y ser elevada; en ancianos, nifios e inmunodeprimidos, puede haber normo
0 hipotermia.

El 10% de los pacientes con shock séptico presentan hipotermia, su mortalidad es de
mas del doble de los que se presentan con fiebre.

Estadios iniciales son frecuentes taquicardia, taquipnea, leves alteraciones del nivel de

consciencia y piel caliente con sensacion de calor.

Estadios mas avanzados, la situacion hiperdinamica fracasa y aparecen signos de
hipoperfusion en forma de piel fria y cianética, livideces y deterioro del nivel de

consciencia mas profundo.

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

En las fases iniciales, la sepsis y el shock séptico se acompafian de un cuadro
hiperdindmico con taquicardia (hallazgo casi universal en pacientes sépticos), que
genera un gasto cardiaco elevado y disminucion de las resistencias vasculares
sistemicas, presentando el paciente piel caliente y adecuada perfusion tisular. Este perfil

variara dependiendo de la funcidn ventricular y del estado de hidratacion del paciente
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(de ahi el interés por una rapida reposicién de liquidos para mantener la precarga y, con
ello, mejorar el gasto cardiaco). Los mediadores toxicos, asi como los de la sepsis (TNF,
IL-1 y, sobre todo, NO), producen disfuncion ventricular, evolucionando a un shock
distributivo, disminuyendo el gasto cardiaco a expensas de la disminucion de la fraccién
de eyeccion y dilatacion biventricular, y aumentando las resistencias vasculares
sistémicas, hecho que precisara de farmacos vasoactivos para restablecer la situacion

hemodinamica.

MANIFESTACIONES PULMONARES

Uno de los signos mas precoces que se encuentran en los pacientes sépticos es la
taquipnea con alcalosis respiratoria e hipocapnia (PaCO2 < 30 mmHg) sin hipoxemia (al
menos inicialmente)

Al ser el aparato respiratorio el principal foco séptico, pueden estar presentes sintomas
como la tos productiva y signos como los crepitantes pulmonares y la hipoventilacion,
asi como la clinica infecciosa ORL (otalgia, odinofagia, faringodinia).

La rapidez de la instauracién del SDRA (50% de los pacientes en las primeras 24 horas)

se relaciona con sepsis por gramnegativos y un peor pronéstico para el paciente.

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

La disminucién del nivel de consciencia es la disfuncion neurolégica mas frecuente,
desde la obnubilacién hasta el coma, cefalea, signos meningeos y alteracion del nivel de
consciencia son altamente sugestivos de infeccion del sistema nervioso central
(meningitis, meningoencefalitis). Pueden aparecer encefalopatia difusa, afectacion del
sistema nervioso periférico en forma de polineuropatia distal por degeneracion axonal
primaria tanto motora como sensitiva, miopatias necrosantes con rabdomiolisis y otras
miopatias por sepsis.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES

La disfuncién hepéatica desde trastornos leves en las cifras de bilirrubina o

transaminasas, pasando por anomalias en sus funciones de sintesis y procesamiento de
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sustratos, hasta el fallo hepatico fulminante acompafiado de coagulopatia, encefalopatia
y sindrome hepatorrenal.

La manifestacion mas comun es la ictericia colestatica, que aparece varios dias después
de la bacteriemia con cifras habitualmente inferiores a 10 mg/dl. La aparicion de la
insuficiencia hepatica como parte del fracaso multiorgénico es un fenémeno tardio y
conlleva una alta mortalidad. En general, la sepsis no ocasiona trastornos
gastrointestinales Ilamativos, salvo nauseas y vomitos ocasionales y, con cierta
frecuencia, ileo paralitico. Se debera prestar atencion a los signos y sintomas de
infeccion del aparato digestivo: dolor abdominal, nauseas-vomitos, ritmo intestinal,

signos de irritacion peritoneal para descartar procesos infecciosos de esta area

MANIFESTACIONES ENDOCRINO METABOLICAS

Los niveles de lactato ascienden debido a un incremento del catabolismo con
hiperactividad de la glucogendlisis y gluconeogénesis, provocando hiperglucemia,
deplecién de los depositos de glucdgeno e intensificando los procesos de protedlisis y
lipblisis para la obtencion de la energia necesaria, originando niveles altos de glutamina
que seran utilizados para sintetizar glucosa.

En las fases tardias, este proceso también fracasa por saturacion de la via enzimatica,
dando lugar a hipoglucemia.

La insuficiencia suprarrenal generada en los pacientes con sepsis puede ser debida a
hipoperfusion y a respuesta disminuida adrenal frente al estimulo de la ACTH; ello se

asocia a peor prondstico e incrementa la mortalidad.

MANIFESTACIONES RENALES

El fracaso renal agudo, que se manifiesta con oliguria y aumento de la urea y la
creatinina, por disminucioén de la perfusion renal por vasoconstriccion arteriolar aferente,
congestion e hipoxia medular y necrosis tubular desencadenada por hipotension,

deshidratacion y administracion de farmacos nefrotoxicos.
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El espectro de la disfuncion renal comprende desde insuficiencia renal corregible con
perfusion de liquidos y medidas conservadoras hasta formas severas que incluyen la

hemodialisis. Habra que prestar atencion a la sintomatologia infecciosa urinaria.

MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS

El primer hallazgo suele ser la leucocitosis con desviacion izquierda. Las situaciones de
hiperconsumo en los procesos graves pueden llevar a serias neutropenias, que
incrementan la mortalidad.

Trombocitosis reactiva es un dato frecuente; que s e presenta a medida que progresa la
sepsis hay una dréstica disminucion de las plaquetas. La coagulopatia es la
manifestacion hematoldgica mas comun en la sepsis, que en su forma mas grave lleva a
la coagulacion intravascular diseminada (CID) desencadenada por la activacion del
factor XII por la endotoxina de las bacterias gramnegativas, generando una trombopenia
severa que altera los parametros analiticos de la coagulacién, originando procesos

hemorragicos diversos de dificil control.

MANIFESTACIONES CUTANEAS

Pueden ser directas, en la piel y tejidos blandos, como celulitis, fascitis, erisipela;
secundarias a la hipotensién y CID, como la acrocianosis 0 necrosis periférica;

microembolia, etc.

BIOMARCADORES ESPECIALES

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) es una situacion clinica de
respuesta inflamatoria general ante una agresion, cuando la causa del SRIS es una
infeccion se denomina sepsis, y entendemos por shock séptico (SS) la hipotension
inducida por sepsis que persiste tras la reposicion de liquidos y causa hipoperfusion y
disfuncion de érganos.

El 10,4% de los pacientes atendidos en los servicios de urgencias hospitalarios (SUH)
son diagnosticados de una infeccion; de ellos, el 5-10% cumplen criterios de sepsis y de

éstos, el 5-15% evolucionaran a SS. La mortalidad del SS llega al 55-70%, y los factores
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mas determinantes son el retraso en la administracion del antimicrobiano y de la
fluidoterapia.

En el Shock Séptico, el retraso del antibidtico desde el inicio de la hipotension
incrementara la mortalidad: si se retrasa 1 hora, aumenta del 17 al 22% v, si el retraso es
de 9 a 12 horas, hasta el 75%. Pero, para administrar fluidoterapia y antimicrobianos
prontamente, antes es imprescindible reconocer a los pacientes con sepsis.

Es importante identificar lo mas precozmente posible a los pacientes en shock; hoy dia
se puede lograr gracias a una sospecha clinica y a biomarcadores, como la
procalcitonina, la proteina C reactiva, la citocina 1L-10, el lactato o la pro-
adrenomodulina.

Se sugiere que bajos niveles de procalcitonina o biomarcadores similares
podrian ser utilizados como una de varias piezas de informacion a ayudar a suspender
antibidticos empiricos, si no hay més evidencia de infeccion. La IL-6, IL-8, o lactato en
adultos para distinguir entre bacteriana sepsis y no infecciosas etiologias de SIRS,
mientras que otros estudios han encontrado una mayor utilidad de la PCR
de PCT. PCT permite distinguir bacteriana sobreinfecciones en pacientes con neumonia
viral como influenza. PCT por lo general no aumenta en hongos
infecciones. Por lo tanto etiologias hongos deben ser considerada en poblaciones
especiales de pacientes con sospecha valores de sepsis y de bajo PCT, pero con alto

riesgo de hongos sobreinfeccion.

PROCALCITONINA (PCT)

Es una prohormonaglucopeptidica de la calcitonina (CT), codificada por el gen Calc-1.
A su vez, éste proviene de un precursor pre-prohormonal, la pre-procalcitonina (pre-
PCT).

Tanto la pre-PCT como la PCT son indetectables en sujetos sanos (0 sus concentraciones
son inferiores al limite de deteccion).

Los estados inflamatorios asociados a infecciones sistémicas graves, provocadas por
bacterias, parasitos y hongos, producen un aumento de PCT (no asi de pre-PCT, que

tampoco se detecta en pacientes con inflamaciones, asociadas o0 no a infeccion, pero sin
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aumento concomitante de CT). Por el contrario, la PCT no es inducida por la
inflamacidn derivada de infecciones virales o por otras de distinta etiologia infecciosa.
La PCT es secretada por numerosos tipos de células y érganos después de una
estimulacion proinflamatoria, con una vida media de 24-30 horas. El aumento de la
PCT es detectable ya a las 6 horas (antes que la PCR) tras la infeccion sistémica; su pico
se alcanza a los 3 dias (incluso > 1.000 ng/dl), posteriormente, su concentracion va
disminuyendo hasta los 21 dias en caso de resolucion del proceso infeccioso o si el
tratamiento de éste es el adecuado. Su eliminacion renal sélo compromete del 30 al 48%
de su concentracion plasmatica, por lo que también es Gtil su medida en pacientes con
insuficiencia renal.

Es importante la correcta y rapida identificacion de las infecciones para iniciar un
tratamiento precoz de forma racional.

En situaciones de infeccidn, diferentes tejidos corporales (el rifion, el tejido adiposo, el
pulmon y el higado) la segregan al torrente sanguineo; se consideran como patologicos
valores sanguineos superiores a 0,5 ng/ml. Diferentes estudios han confirmado que se
comporta como un marcador diagnostico de infeccion bacteriana mas fiable que otros
empleados habitualmente en la préactica clinica (la PCR o el recuento de leucocitos) e
incluso que marcadores experimentales como la interleucina (IL)-6, IL-8 0 la
proadrenomedulina.

La reduccion de PCT (50%/dia) es un indicador de éxito en la intervencion terapéutica.
De hecho, la persistencia de niveles elevados justifica una revaluacion de la estrategia

terapéutica.

PROTEINA CREACTIVA

La proteina C reactiva (PCR) es un marcador bioquimico de inflamacién reconocido,
que estd involucrada en diferentes funciones inmunitarias. En distintos escenarios
clinicos y muchas investigaciones han sugerido que el nivel de corte para este

diagnostico es de 5 a 10 mg/dl.
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La PCR es una proteina pentamerica sintetizada principalmente por los hepatocitos en
respuesta a procesos infecciosos, inflamatorios y de dafio tisular. La IL-6, la IL-1 y el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) causan su induccion.

Ademas de ser un indicador de inflamacion, esta proteina se encuentra involucrada en
diversas funciones inmunomoduladoras, como la amplificacion de la capacidad del
complemento, la opsonizacidn de bacterias y la estimulacion de células fagociticas.

A diferencia de la velocidad de sedimentacion globular, la PCR se eleva mas
rapidamente en respuesta a los estimulos y sus concentraciones séricas disminuyen
velozmente cuando éstos cesan. No presenta diferencias por sexos ni sus valores se ven
afectados por otras condiciones como anemia, policitemia o morfologia eritrocitaria.

La PCR, como muchas proteinas de fase aguda, se encuentra normalmente en
concentraciones séricas < 0,1-0,2 mg/dl. Sin embargo, puede elevarse a valores entre 0,2
y 1 mg/dl debido a ciertas patologias clinicas que cursan con un grado leve de
inflamacion.

Frente al estimulo inflamatorio, los valores de PCR aumentan en las primeras 6-8 horas
y alcanzan un pico maximo a las 48 horas, para descender rapidamente, con una vida

media de evolutivo en las enfermedades inflamatorias crénicas.

CITOCINA IL-10

Tiene propiedades antiinflamatorias; es secretada por los linfocitos B y T, los monocitos
y los macro6fagos, gracias a multiples estimulos en su produccién. Hay otras citocinas
que aumentan su sintesis (TNF, IL-1, IL-6, IL-12). En individuos sanos no se detecta en
el torrente circulatorio.

En pacientes con SS se encuentra casi en el 100% de los casos, y permanece alta en los
que presentan mal prondstico. Se sabe que, si se administra IL-10R, la mortalidad es
menor, y también que, al disminuir la produccion enddgena, aumenta la mortalidad,
ejerce un efecto protector, inhibe la proinflamatoria y disminuye la respuesta

inflamatoria y el fracaso organico.
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LACTATO

Su utilizacion como biomarcador ha cautivado a cientificos y clinicos de las mas
diversas especialidades. La lactacidemia arterial normal en individuos no estresados es 1
+ 0,5 mEg/l; en pacientes criticos se eleva a 2 + 0,5 mEqg/l [16]. Habitualmente se
denomina hiperlactacidemia cuando los valores son de 2 a 5 mEqg/l, y acidosis lactica,
cuando son superiores.

Los indices internacionales SAPS o APACHE se consideran la mejor aproximacion
actualmente disponible para objetivar el prondstico del paciente en las unidades de
cuidados criticos. Se sabe que su calculo requiere que hayan transcurrido las primeras 24
horas. Seria deseable disponer de algun marcador de gravedad que sea capaz de orientar
precozmente sobre el pronostico del paciente, en especial en el servicio de urgencias,
lugar donde llega el paciente, se identifica la patologia y se inicia el tratamiento.

Nguyen et al. [23] demostraron la correlacion entre el aclaramiento de lactato a la sexta
hora (CL-6) desde el ingreso a urgencias y el prondstico del paciente que cursa un shock
séptico, tanto en sangre arterial como en sangre venosa. La utilidad, el significado y el
valor «optimo» del CL-6 en el paciente que ingresa en terapia intensiva se desconoce, y

puede diferir respecto al de urgencias.

PRO-ADRENOMEDULINA (PADM)

Es una hormona peptidica compuesta por 52 aminoéacidos; pertenece a la superfamilia de
los péptidos de la calcitonina, de produccién endotelial, y es un potente vasodilatador.

Se ha estudiado en procesos como la insuficiencia cardiaca aguda, donde se encontrd
que la PADM predice la mortalidad de pacientes que acudieron al SUH a los 30 y 90
dias; también se observd que era el Unico biomarcador independiente de mortalidad
entre los pacientes con disnea del SUH.

El estudio ISSS (International Score of Shock Severity), puesto en marcha por el Grupo
Espafiol de Shock, dentro de la Sociedad Espafiola de Medicina de Emergencias
(SEMES), probablemente nos aporte luz sobre el papel de la PADM en el diagnostico o

prondstico de los pacientes en shock.

35



En un ensayo clinico controlado con 101 pacientes con ventilator associated
neumonia (VAP), la medicion diaria del PCT y la guia de iniciacion a los antibioticos y
la interrupcién dado lugar a una reduccion de la duracion general de antibidticos a partir
de 15 a 10 dias (p = 0,038) y significativamente mas antibiotico dias libres vivos (13
frente a 9,5 dias; p = 0,049) .

Patdgenos con baja virulencia como Enterococcus faecium, Acinetobacter baumannii, o
coagulasa negativo estafilococos, que con frecuencia causan infecciones nosocomiales
y obtener s6lo un poco inflamatoria sistémica respuestas, estdn asociados con menores
incrementos de PCT niveles.

La hipdtesis de que 7 dias representa un factible y segura duracion maxima de

antibidticos en pacientes que se recuperan es aceptada.

TRATAMIENTO
RESUCITACION INICIAL. LA PRIMERA HORA

1. Medidas generales:
* Se mantendr3 al paciente en decubito supino.
* Se tomaran medidas para evitar la hipotermia.
2. Soporte respiratorio.
3. Acceso venoso, hemocultivos y primera dosis de antibiotico:
* El acceso venoso periférico/6seo es igual que en el tratamiento general.
* Con la canalizacion de los accesos venosos periféricos/0seos se extraeran las muestras
para hemocultivos (minimo 2: uno percutaneo y, de existir vias venosas de mas de
48 horas, junto con la punta del catéter).
* Nunca debera retrasarse la administracion de la primera dosis de antibiotico.
 Salvo conocimiento del foco infeccioso, también se extraerd muestra de orina para
cultivo.
* Se recomienda inyectar la primera dosis de antibidtico los mas precozmente posible (a
ser posible en la primera hora después del reconocimiento de shock séptico (grado 1B)

y sepsis severa sin shock séptico (grado 1C).
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* La eleccion del antibidtico dependera del tipo de infeccidon (por la clinica), su origen
(adquirido en la comunidad o nosocomial) y los antecedentes personales.

El tratamiento antibidtico empirico inicial debe incluir uno o dos farmacos que
demuestren actividad contra los posibles patdgenos (bacteriano, viral, o fungico) y
concentraciones plasmaéticas que aseguren una efectividad adecuada (grado 1B).

El régimen antimicrobiano se debe evaluar con escalas (grado 1B).

Usando como apoyo diagnostico la procalcitonina siendo de mayor utilidad su reduccion
tras algunos dias de tratamiento (grado 2C).

Debe utilizarse un tratamiento empirico combinado en pacientes neutropénicos con
sepsis grave (grado 2B) y en pacientes con patdgenos multiresistentes como
Acinetobacter y Pseudomona (grado 2B).

Una combina mas compleja de betalactamicos y macrélidos se sugiere para pacientes
con shock séptico secundario a infecciones bacteriana por S. pneumoniae (grado 2B).

El tratamiento combinado empirico no debe administrarse durante un periodo superior a
3-5 dias.

La duracion y el farmaco adecuado serd determinado por los cultivos respectivamente
identificando al germen por 7-10 dias (grado 2C)

El tratamiento antivirico debe iniciarse tan pronto sea posible en pacientes con sepsis

grave o shock séptico (grado 2C)

4. Fluidoterapia:
 Administracion enérgica de fluidoterapia mediante bolos o cargas a través de las vias
venosas periféricas con cristaloides y coloides (3:1), en dosis iniciales de 1.000 ml de
cristaloides o0 500 ml de coloides en 20 minutos, repitiendo hasta un total de 3 cargas,
logro de los objetivos terapéuticos o aparicion de efectos secundarios (como
ingurgitacion yugular, crepitantes en la auscultacion pulmonar y/o disminucion de la
saturacion de O2).
* Valorar el empleo de suero salino al 7,5% con coloides,
* Una vez estabilizado el paciente, el tipo de suero y el volumen a administrar dependera
de sus antecedentes personales, asegurando los suplementos minimos de glucosa, sales

(cloro, sodio, potasio) y agua.

37



5. Farmacos vasopresores
* Se administraran cuando la PAM (o la PAS) estén muy disminuidas y no responda a la
primera carga de volumen.
* Se utilizard temporalmente la via periférica hasta que no se canalice una via venosa
central.
* Su objetivo es conseguir una PAM > 65 mmHg (o PAS > 90 mmHg).
* El farmaco de eleccion es la noradrenalina. Como alternativa se utilizara la dopamina

en dosis alfa.

NORADRENALINA

Tiene un potente efecto adrenérgico produciendo una vasoconstriccion importante.
Produce un aumento en la presién sanguinea principalmente causada por aumento en las
resistencias vasculares sistémicas con poco efecto en la frecuencia cardiaca o en el
indice cardiaco. La frecuencia cardiaca tipicamente no aumenta ya que el efecto
cronotropo beta-agonista es contrabalanceado por un incremento en la capacitancia
venosa efectuado por los barorreceptores del corazon derecho. El rango de dosis
requerida para aumentar la PAM a 60 mmHg en el shock séptico es de 0.03 a 1.5
mcg/kg/min.

Su utilizacion debe considerarse en pacientes con sepsis que responden a la dopamina
con excesiva taquicardia o quienes permanecen hipotensos a pesar de dosis altas de
dopamina.(1B grado).

Se  necesita agente para mantener la  presiobn  arterial  adecuada
(2B grado).

ADRENALINA

Tiene propiedades combinadas alfa y beta adrenergicas. Las diferentes dosis de
adrenalina producen diferentes efectos farmacoldgicos. A dosis bajas, de 1 - 2 mg/min,

se estimulan preferencialmente los receptores (12, lo que da lugar a vasodilatacion en el
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lecho vascular de los masculos esqueléticos. La estimulacion «1 concomitante aumenta
el inotropismo, la FC y el Gc, aunque la PAM no asciende a causa de la vasodilatacion
A dosis de 2 — 10 mg/min, la activacién combinada de los receptores , «o1 y 2 da lugar
a modificaciones variables de la RVS y al aumento de la FC, GC y PA. Las dosis
elevadas de adrenalina, 10 —20 mg/min, provocan notable vasoconstriccion,
especialmente en la circulacion cutinea y renal, y pueden producir hipertension
importante, taquicardia, arritmias cardiacas, ictus e isquemia miocardica.

Aumenta la funcidn y contractilidad del ventriculo derecho en pacientes con sepsis y
fallo ventricular derecho. Aumenta la demanda de oxigeno miocéardico, que puede tener
relevancia clinica a altas dosis en pacientes con enfermedad coronaria, pero existen
estudios en los que no produce arritmias ni cambios eléctricos en pacientes con shock
séptico.

Uno de los efectos deletéreos es su potencial aumento en la concentracion de lactato,
que puede estar relacionado con su efecto adverso en la perfusion en los lechos
vasculares de 6rganos vitales. Aungue no es el farmaco de eleccién en el tratamiento
inicial del shock séptico, puede ser un vasopresor til en pacientes con sepsis en los que

hayan fallado otros farmacos para aumentar la presion arterial.(2C grado).

DOPAMINA

Las diferentes dosis de dopamina producen diferentes efectos farmacolégicos. De 1 — 3
mg/k/min estimulan los receptores dopaminergicos 1y 2 (DA 1) y (DA 2), produciendo
vasodilatacion renal, mesentérica, y de las arterias coronarias. De 3 — 10 mg/kg/min,
aumenta la contractilidad y la frecuencia cardiacas.

En pacientes sépticos, el efecto hemodinamico de la dopamina es dosis dependiente, y
puede producir un aumento en la presion arterial media por aumento del indice cardiaco
y en las resistencias vasculares sistémicas. El incremento en las resistencias vasculares
sistémicas aparece con altas dosis de dopamina (10-20 mg/k/min), aunque de menor
intensidad que el producido por la noradrenalina o agentes adrenérgicos puros como la
fenilefrina. El aumento del indice cardiaco de la dopamina primariamente se produce
por el aumento del volumen sistélico, y en menor medida por el incremento en la

frecuencia cardiaca.
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La dosis media de dopamina requerida para mantener la PAM >de 60 mmHg en

pacientes con shock séptico es de 15 mg/k/min.(2C grado).

6. Glucemia: debera mantenerse > 150 mg/dl.
RESUCITACION INICIAL: SEGUNDA A LA SEXTA HORA.

El paciente suele encontrarse ya en el servicio de urgencias hospitalario, se practicaran
las medidas diagnosticas necesarias para conocer el foco infeccioso. Asi sabremos con
mayor exactitud la situacion hemodindmica y metabolica, y la presencia de
complicaciones (fracaso multiorganico).

Las medidas terapéuticas siguen el esquema terapéutico general, salvo con las siguientes
especificaciones:

1. Medidas generales y soporte respiratorio: mantener las medidas para prevenir la
hipotermia y optimizar el soporte respiratorio, disponiendo de los resultados de
la gasometria arterial.

2. Acceso venoso. Via venosa periférica:

* Continuar con la fluidoterapia.

* Comenzar con los farmacos vasopresores (noradrenalina), si la PAS (o la PAM) son
muy bajas y no hay respuesta a la primera carga de volumen.

* Se registrara el volumen y tipo de sueroterapia administrado hasta ese momento y los
cambios en las constantes registradas.

* Ya se deberan haber extraido las 2 muestras para hemocultivos, la muestra para
analitica, gasometria arterial, y se habra administrado la primera dosis de antibioterapia,
segun las recomendaciones antes expuestas.

— Acceso venoso. Via venosa central: se canalizara una via venosa central, subclavia o
yugular interna, preferentemente, o femoral. Se demorara si hay sospecha de
coagulopatia (antecedentes de hepatopatia grave o de coagulopatia, tratamiento con
anticoagulantes) hasta recibir el resultado del estudio de coagulacion. Se utilizara para
administrar farmacos vasoactivos (vasopresores, indtropos, etc.) y medir la PVC vy la
SvcO2 o la SvO2.
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Se practicard despues radiografia de torax con portatil, sin desplazar al paciente de la
sala de criticos.

3. Monitorizacion de las constantes vitales:
* /Qué constantes se registran? Temperatura corporal, ECG, PA, pulso, SaO2, diuresis,
escala de Glasgow, RC, PVC, SvcO2 y/o SVO2.
* (Con qué frecuencia se registran?: a) frecuencia y ritmo cardiaco, mediante
monitorizacion de ECG continua; b) PAS, PAM, pulso, Sa02, RC, PVC, SvcO2 ylo
SVO?2 tras cada carga de volumen, cada cambio de dosis de los farmacos vasoactivos
(vasopresores e inotropos) y cada hora hasta estabilizacion hemodindmica.
Diuresis (se extraerd muestra para analisis y urocultivo), nivel de consciencia cada hora.
Si se presenta hipoglucemia, glucemia horaria.—Fluidoterapia. Se mantendra la
fluidoterapia adecuando la dosis en funcion de la monitorizacion de las constantes ya
resefiadas, junto a la PVC y a la SvcO2 o la SvO2.

4. Farmacos vasopresores:
* Se utilizaran cuando la PVC est¢ elevada, pero la PAM (o la PAS) sigan disminuidas,
persistiendo el resto de signos de shock, salvo que la PAM estuviera muy disminuida,
por lo que se simultanearia con fluidoterapia. La via de administracion ideal es la
central, aunque se puede utilizar temporalmente la via periférica.
* El objetivo es conseguir una PAM > 65 mmHg (o PAS > 90 mmHg).
* El farmaco de eleccion es la noradrenalina.
* Como alternativa se utilizarad la dopamina en dosis alfa.
* En el caso de no ser efectiva ninguna de las anteriores, se sustituird por la vasopresina

0 uno de sus analogos.

5. Farmacos inotropos: a) estan indicados cuando persisten los signos de hipoperfusion,
a pesar de haber optimizado la reposicion de volumen (PVC elevada), de haber
conseguido una PAM > 65 mmHg (mediante la administracion de farmacos
vasopresores) y de tener un Hto> 30% (Hb> 10 g/dl); b) dado su efecto vasodilatador,
precisan de una mejora de la PAM previa a su administracion; c) el mas utilizado es la
dobutamina; otras opciones son levosimendan (sobre todo si el paciente tomaba beta-

bloqueantes) y los inhibidores de la fosfodiesterasa.
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6. Bicarbonato sodico.

Su utilizacidn esta indicada cuando el pH es < 7,15. Su déficit se calcula mediante la
siguiente férmula:

Déficit de CO3H-=0,3 x kg de peso x exceso de bases

— El resultado obtenido es igual a la cantidad necesaria, en ml, de bicarbonato sodico
1M.

Se administra la mitad en 30 minutos y se realiza una nueva gasometria a los 60. Si el
pH continua siendo < 7,15, se realiza un nuevo calculo, teniendo en cuenta siempre
administrar el 50% del déficit calculado.

— Tratamiento del foco séptico: el objetivo es erradicar el foco séptico, siendo
imprescindible su identificaciéon y tratamiento precoz, mediante drenaje de abscesos,
desbridamiento quirdrgico y retirada de dispositivos infectados, junto a la terapia
antibidtica correcta precoz.

— Esteroides: estan indicados en el caso de sospecha de insuficiencia suprarrenal o
resistencia a la administracion de fluidoterapia adecuada y farmacos vasopresores. De
eleccion, hidrocortisona 50 mg/6 horas o 100 mg/8 horas por via i.v., que permite
desplazar la curva dosis-respuesta de la noradrenalina, aumentando asi la PAS (aunque
no puede asegurarse que su administracion reduzca la mortalidad del paciente en
shock).(2C grado).

Cuando se da de baja dosis de hidrocortisona, le sugerimos usando infusién continua en
lugar de bolus repetitivo inyecciones (2D grado).

— Prevencion de las Ulceras por estrés: IBP (pantoprazol 40 mg i.v./24 horas).

— Proteina C activada recombinante humana (drotecogin alfa): indicada en las primeras
24 horas en los pacientes con shock séptico severo con alto riesgo de muerte (APACHE
> 25 puntos), fracaso multiorganico o distrés respiratorio inducido por sepsis, teniendo

en cuenta su riesgo de hemorragia grave. Dosis de 24 pg/kg/hora
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CUESTIONARIO PACIENTE — FAMILIARES
ATENCION PRIMARIA

1. Cuando un familiar suyo tiene un problema de salud adonde acude usted?

SCS () Emergencia ( ) Otro ( )

2. Sisu respuesta es OTRO. Mencione cual?

3. A que distancia de la casa donde usted vive se localiza la unidad médica mas

cercana

4. La unidad médica mas cercana a su domicilio brinda sus servicios las 24

horas?

Si () No( )

5. Debido a la distancia que existe entre la casa donde usted vive hasta la

unidad médica cree usted que fue la razén por la que acudié a consulta

privada?

6. Cuanto tiempo transcurrié desde que presento los sintomas hasta que

acudié al médico particular?

7. La atencion medica brindada en el consultorio particular tiene un costo

extra?

8. Cuanto tiempo transcurrié desde que presento los sintomas hasta que

acudio a la clinica particular?
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9. Cuando llego a la clinica particular cuanto tiempo transcurrié para que le

brinden atencién medica?

10. El traslado de la paciente desde la unidad médica a la que acudio hasta que

llego al hospital fue en:

Ambulancia ( ) Auto particular ()

11. Al momento de la transferencia desde la unidad médica a la que acudio

hasta que llego al hospital fue acompafiada por personal médico?
Si () No ( )

12. Como calificaria usted la atencién brindada a la unidad médica a la que

acudi6 cuando empez6 a sentir molestias?

Excelente ( ) Buena( ) Regular () Mala ( )
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CUESTIONARIO PACIENTE — FAMILIAR

ATENCION INTRAHOSPITALARIA

1. Que tiempo se demord en el traslado de la paciente desde la clinica

particular hasta que llego al hospital?

2. EIl tiempo que tuvo que esperar cuando llego desde la unidad medica a la

gue usted acudié hasta que le atendieron en la Emergencia del hospital fue

Corto ( ) Excesivo () Muy Excesivo ()

3. Usted recibié educacion por parte del personal médico acerca de la

gravedad de la paciente?
Si( ) No ( )

4. Durante la estancia en el hospital se realiz6 consentimiento informado sobre
procedimiento diagnosticos, terapéuticos que se le pudieron realizar a la

paciente?
Si( ) No( )

5. Se realiz6 algun tipo de examen fuera del hospital debido a la falta de
disponibilidad de los mismos?

6. Usted requiri6 ayuda por parte del servicio de trabajo social para la

realizacion de examenes, medicacion que no se disponen en hospital?

Si( ) No( )

7. Usted requirié ayuda de Trabajo Social para la transferencia hacia otro

hospital de tercer nivel?
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Si () No( )

8. La atencion medica brindada por el hospital hacia la paciente usted

considera que fue?

Excelente ( ) Buena( ) Regular () Mala ( )

9. Cree usted que el hospital debe fomentar apoyo psicologico para pacientes

y/o familiares con prondstico reservado.

Si() No ()

0] 0 U1 TP PP

10. La medicacion que usted tomaba fue retirada por algin médico o por su

voluntad?
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CUESTIONARIO PARA MEDICOS
ATENCION HOSPITALARIA

1. Bajo qué criterios se retiro la medicacion a la paciente?

2. Se recibiéo algun documento (referencia) cuando la paciente llego al

hospital?

4. Considera usted que el hospital cuenta con los métodos diagnésticos para el

maneo de este tipo de pacientes?
Si() No ()
5. Cree usted que se tomo en cuenta la patologia de base para su manejo?
Si () No( )
6. EIl manejo de la paciente fue mediante el uso de protocolos médicos
Si() No ()

7. La medicacion utilizada en la paciente fue mediante protocolos o segun

disponibilidad de farmacia.

8. Cree usted que el manejo de la paciente se realizo priorizando problemas

segun la condicion en la que llego?

Si() No ()
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9. Usted pudo evidenciar algun tipo de lesiones en la piel. Definalas y en qué

momento?

10. En qué momento de su hospitalizacion la paciente empezd con

manifestaciones neurolégicas?

11. Se realiz6 consentimiento informado a los familiares para realizacion de

procedimientos diagnosticos o terapéuticos?

12. Considero usted necesario la realizacion de interconsulta?
Si( ) No ( )

Si su respuesta anterior fue afirmativa mencione a que servicio y por qué se

realiz6?
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UNIVERSIDAD TECNICA DE AMBATO

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD

CONSENTIMIENTO INFORMADO

YO0, con cedula de identidad N° ...,
autorizo a la sefiorita Romo Sunta MariaGabriela estudiante de la facultad de Ciencias
del Salud, carrera de Medicina se tomen datos tal es el caso de Historia Clinica,
examenes de laboratorio para presentacion como modalidad de graduacion (Analisis de
caso Clinico).
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