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RESUMEN

El shock séptico de origen abdominal tiene una incidencia similar a la neumonia y bacteriemia
en la sala de cuidados intensivos y por lo tanto el pronostico y el costo de atencidn son
similares. El shock séptico de origen abdominal constituye la respuesta sistémica a un proceso
infeccioso localizado. La peritonitis aguda tiene elevada tasa de mortalidad y es la primera etapa
del shock séptico de origen abdominal; los sobrevivientes a este desarrollan abscesos una
semana mas tarde. La clinica de la peritonitis como tal se manifiesta con dolor abdominal,
fiebre, resistencia muscular y ausencia o disminucién de los ruidos hidroaéreos. Son auxiliares
diagndsticos Utiles para completar el diagnostico de shock séptico de origen abdominal la
ecografia, tomografia computarizada y estudios con radioisétopos. El tratamiento del shock
séptico de origen abdominal incluye el drenaje del foco infeccioso, apoyo sistémico y empleo de
antibioticos especificos. Son factores de mal pronéstico: edad > 65 afios, numero de cirugias
(més de dos), peritonitis generalizada, desnutricion, choque séptico y falla organica multiple.

Palabras clave: <SHOCK SEPTICO DE ORIGEN ABDOMINAL>, <FALLA
MULTIORGANICA>, <FOCO INFECCIOSO>, <PERITONITIS>.
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SUMARY

The septic shock of abdominal origin has a similar incidence to pneumonia and bacteremia in
the intensive care ward and therefore the prognosis and the cost of care are similar. The septic
shock of abdominal origin constitutes the systemic response to a localized infectious process.
Acute peritonitis has a high mortality rate and is the first stage of septic shock of abdominal
origin; the survivors to this develop abscesses a week later. The clinical manifestations of
peritonitis as such are manifested by abdominal pain, fever, muscular resistance and absence or
reduction of hydro-aerial noise. There are useful diagnostic aids to complete the diagnosis of the
septic shock of abdominal origin, ultrasound, computed tomography and studies with
radioisotopes. The treatment of septic shock of abdominal origin includes the drainage of the
infectious focus, systemic support and use of specific antibiotics. Factors of poor prognosis are:
age> 65 years, the number of surgeries (more than two), generalized peritonitis, malnutrition,

septic shock and multiple organ failure.

KEY WORDS: < SEPTIC SHOCK OF ABDOMINAL ORIGIN >, < MULTIORGANIC
FAILURE.>, < INFECTIOUS FOCUS >, <PERITONITIS>.
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CAPITULO I

1. INTRODUCCION

El shock séptico de origen abdominal se manifiesta con un cuadro clinico caracterizado por la
respuesta del huésped como consecuencia de la presencia de microorganismos o toxinas
provenientes de un foco infeccioso localizado en la cavidad abdominal de extrema gravedad y con

peligrosas consecuencias como el shock séptico y la falla multiorganica.

El espectro clinico de la peritonitis puede ser clasificado de acuerdo a su patogenia en peritonitis

primaria o espontanea, secundaria y terciaria o recurrente.

En la sala de cuidados intensivos el shock séptico de origen abdominal tiene una incidencia similar a
la de las neumonias y bacteriemias por lo que puede determinar un incremento en el costo de

atencién y un desenlace clinico fatal de muchos pacientes hospitalizados por esta causa.

La piedra angular del tratamiento de este cuadro es el quirdrgico, drenaje de abscesos en caso de ser
necesario, terapia antimicrobiana y tratamiento de sostén para lograr una recuperacion integra del
paciente. A pesar de que las indicaciones para tratamiento quirtrgico son conocidas por médicos
intensivistas, internistas y cirujanos, tomar la decision quirdrgica es motivo de debate y un reto

constante, de alli lo importante de analizar este tema como tal.

1.1. Definicién de shock séptico

El shock séptico se define como un estado de descenso de la tension arterial inducido por sepsis
(tension arterial sistélica <90 mmHg, tension arterial media <60 mmHg, caida de la tension
arterial sistélica >40 mmHg en relacion a la tensién arterial basal) que persiste a pesar de una
adecuada reposicién hidroelectrolitica, con anomalias en la perfusion que incluyen: un estado de

acidosis metabolica, hiperlactacidemia, oligoanuria 0 una alteracion aguda del estado mental.
(Rebollo 2016)

El shock séptico se produce cuanto el microorganismo infeccioso, sus toxinas y mediadores de
la inflamacion se liberan a la circulaciéon sanguinea produciendo dafio a nivel cardiovascular
caracterizado por un estado de shock distributivo con hipotension, disminucion de la resistencia

vascular periférica y elevacion del gasto cardiaco alterando el metabolismo y produciendo



muerte celular a nivel de diversos 6rganos llevando a disfuncion multiorgénica y posiblemente

la muerte. (Garcia et al. 2018)

1.1.1. Factores de riesgo

Ciertos factores se identifican con mas frecuencia para que un paciente llegué a realizar shock
séptico entre estos las enfermedades crénicas, como la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, diabetes mellitus, VIH-SIDA, tumores malignos o la administracion de farmacos

inmunosupresores. (Goémez-Gémez et al. 2017)

Son factores de mal pronostico la alta carga infecciosa, los multiples factores de virulencia de
cada agente infeccioso y la multirresistencia antibiética. La poblacién mas susceptible de sufrir
un desenlace mortal por complicaciones infecciosas es la que se encuentra en los extremos de la

vida. Se ha documentado también mayor prevalencia en el sexo masculino y la raza negra.
(Singer et al. 2016)

1.1.2. Epidemiologia

La mortalidad global por shock séptico oscila en porcentajes de entre el 30% al 60% a pesar de
los cuidados médicos exhaustivos y representa un 9,3% de todas las muertes en los Estados
Unidos. (Aubry y Vieillard-Baron 2016)

Alrededor de 75000 casos de shock séptico ocurren anualmente en Estados Unidos resultando
en mas de 38000 admisiones en la unidad de cuidados intensivos, estimando ascienda esta cifra

a 111000 en el siguiente afio. (Azkérate et al. 2016)

La sepsis constituye la condicion con mas prevalencia en las unidades de cuidados intensivos
con una tasa de mortalidad muy elevada, con una tasa estimada de 97 casos/100000
habitantes/afio de shock séptico. De acuerdo a datos del estudio EDU-SEPSIS, en Espafia, en el
periodo comprendido de octubre-diciembre del afio 2005, la sepsis grave representd una tasa de
mortalidad del 47% y los casos reportados de shock séptico llegaron a alcanzar una tasa del

84%. (Martin Arsanios et al. 2017)

En la sala de cuidados intensivos del Hospital Regional 1 de octubre, en la Ciudad de México,
tanto la sepsis como el shock séptico ocuparon los primeros lugares como motivo de ingreso,
egreso y fallecimiento en el transcurso del 2005. Entre las causas, la de origen abdominal fue la
primera, consecutivamente ocupando el segundo lugar la neumonia aguda grave adquirida en la

comunidad. (Claessens et al. 2017)



Comparativamente mueren mas personas por shock séptico que por otras causas como cancer de
mama, cancer de colon, diabetes o como complicacion de un infarto agudo de miocardio e
incluso el costo econdémico por episodio supera considerablemente al de estas otras

entidades.(Neira-Sanchez y Malaga 2016)

En Estados Unidos el shock séptico consume los recursos en salud con un costo promedio de
22000 dolares, estimandose un costo total anual de 17 billones de ddlares que probablemente se
incrementard por el crecimiento de la poblacion, la resistencia antibidtica y la prevalencia de

enfermedades cronicas.(Gorordo-Delsol et al. 2015)

1.1.3. Etiologia

Las bacterias son los principales agentes infecciosos implicados en la aparicion de shock séptico
y de entre estas la primera causa son las bacterias grampositivas. Los microorganismos
grampositivos aislados con mayor frecuencia son estafilococo aureus y estreptococo
pneumoniae y los microorganismos gramnegativos aislados con mayor frecuencia son

Escherichia coli, Klebsiella spp y Pseudomonas aeruginosa. (Aubry y Vieillard-Baron 2016)

La neumonia es de los principales focos sépticos a los que se atribuye la sepsis grave y el shock
séptico en la mitad de los casos, seguida de infecciones intraabdominales, de las vias urinarias e

infecciones primarias de la circulacion sanguinea.(José Parraguéz Cornejo y Flisfisch Fernandez 2015)

Dentro del algoritmo diagnostico de pacientes con sepsis grave o shock séptico se encuentran
los cultivos, sin embargo, solo un tercio de los hemocultivos son positivos y poco mas de un

tercio resultan negativos. (Gorordo-Delsol et al. 2015)

1.1.4. Fisiopatologia

En la sepsis se produce una respuesta inflamatoria incontrolable en la que actian mediadores
bioguimicos que estimulan la cascada de la inflamacion y se expresa con un cuadro clinico

relativamente grave. (Cols et al. 2016)

La infeccion sistémica por bacterias gramnegativas es el escenario que ha constituido mayor motivo
de estudio en modelos experimentales. El factor de virulencia que permanece constante de las

bacterias gramnegativas es una endotoxina que se encuentra formando parte de la estructura de la



membrana celular externa de este microorganismo, constituye un lipopolisacarido que es liberado

hacia el flujo sanguineo cuando se produce la muerte del microorganismo causante. (Gémez-Gémez
etal. 2017)

La primera respuesta del hospedero consiste en secretar un reactante de fase aguda hepético llamado
proteina fijadora de lipopolisacérido, que produce un complejo junto al lipopolisacarido bacteriano
que facilita el enlace de este al receptor en el macrdfago lo que finalmente ocasiona en sintesis de

citocinas proinflamatorias.(Garcia de Guadiana-Romualdo et al. 2015)

Una segunda funcién de la proteina fijadora de lipopolisacarido es permitir que este Gltimo se
acople con lipoproteinas de densidad alta neutralizando al lipopolisacarido y estableciendo asi en
teoria equilibrio durante la endotoxemia. La proteina fijadora de polisacérido también tiene efectos
de opsonizacion que facilita la fagocitosis de bacterias gramnegativas. (Carlos y Alvarez 2016)

1.1.5. Citocinasy sepsis

Muchos de los signos y sintomas clinicos de la sepsis se reproducen mediante la inyeccién
experimental de lipopolisacéridos incluidos la fiebre, hipotension y la liberacion secuencial de
citocinas proinflamatorias y comienza con la activacion del factor de necrosis tumoral o e
Interleucina 1 que se sintetizan en minutos u horas posteriormente al contacto entre el
lipopolisacarido y los receptores especificos localizados en la membrana de monocitos,

macrofagos, neutréfilos y células endoteliales del hospedero. (Palencia Herrejon 2014)

1.1.6. Factor de necrosis tumoral

La correlacion del factor de necrosis tumoral en el shock séptico es demostrada con la siguiente
informacidn obtenida: a) el factor de necrosis tumoral es detectado en animales a los que se les
inyecta lipopolisacérido, b) en andlisis experimentales, los animales que poseen factor de
necrosis tumoral en cantidades deficientes pueden tolerar los resultados de la inyeccion de
lipopolisacarido, ¢) la inyeccién de factor de necrosis tumoral origina la misma fisiopatologia
que la inyeccién de lipopolisacérido, y d) administrar anticuerpos contra el factor de necrosis

tumoral previene los efectos negativos de la infusion de lipopolisacarido. (Bernal et al. 2018)

1.1.7. Interleucina 1

La IL-1B es expresada de forma considerable en el proceso que constituye la sepsis y sus
repercusiones clinicas son semejantes a las del factor de necrosis tumoral. La interleucina 1, al

igual que el factor de necrosis tumoral, puede acoplarse a cualquiera de dos receptores de



membrana (tipo 1 y I). Al acoplarse al receptor | desencadena: fiebre, hipotension, se producen
proteinas hepéticas de fase aguda, se sintetiza IL-6, aumenta la produccion de factor tisular,
migracion pulmonar de leucocitos y disminucion de la produccion 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. (Sanchez y Malaga
2016)

1.1.8. Interleucina 6

Es una glucoproteina que se produce por la activacién de monocitos, macréfagos, células
endoteliales, astrocitos, fibroblastos y linfocitos activados tipo B o T. Su elaboracién produce
una respuesta sisttmica de fase aguda, crecimiento de células B y maduracion de
megacariocitos, ademas de mejorar la actividad de las células natural killer e induce la
diferenciacion de células T; sin embargo, se considera que su toxicidad solo se expresa ante

otras citocinas pro inflamatorias. (Rodriguez, Martin-Loeches y Yébenes 2017)

1.1.9. Interleucina 8

Es un péptido sintetizado por monocitos, macréfagos, neutréfilos y células endoteliales a por la
activacién de lipopolisacérido, factor de necrosis tumoral, IL-1 e IL-2. Moviliza células
inflamatorias que se dirigen hacia el tejido que ha sufrido una lesién de manera que induce la
quimiotaxis, estimula la liberacion de enzimas lisosomales e inhibe la produccion de moléculas

de adhesién. (Brierley et al. 2017)

1.1.10. Interleucina 10

Es una citocina que regula el sistema inmunitario producida por monocitos, macréfagos, células
T y B. Sus efectos incluyen suprimir la produccién de citocinas proinflamatorias,
principalmente IL-1, factor de necrosis tumoral, IL-8, interferon, células T auxiliares, células
asesinas, mastocitos y células B, ademas, aumenta la concentracion de receptor antagénico de la

IL-1. (Jorge et al. 2018)

1.1.11. Supresion inmunolégica

El complejo lipopolisacarido-receptor especifico en macréfagos y neutréfilos esta programado
para producir citocinas con dos perfiles distintos y antagénicos. Las células cooperadoras T tipo
1 (Th1) producen 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)

elaboran citocinas con efecto antinflamatorio (IL-4 e 1L-10). Los agentes que establecen si las



células T tendréan respuestas Th1l o Th2 son desconocidos, sin embargo, pueden influir la clase

de patdégeno, el tamafio del agente bacteriano y el lugar de infeccion.(Garcia et al. 2018)

Anergia es la falta de respuesta a un antigeno. Las células cooperadoras T son anérgicas cuando
fracasan para producir o secretar citocinas en respuesta a antigenos especificos. Durante la
sepsis existe pérdida de linfocitos B, linfocitos T, células dendriticas, con el subsecuente
descenso en la elaboracion de anticuerpos, activacion de macrdéfagos y presentacion de
antigenos, respectivamente, lo que produce descenso en la respuesta inmunoldgica. Este intenso
estado de supresién inmunoldgica desarrollado durante infecciones persistentes y de larga
duracion se relaciona con el aumento en la gravedad de la enfermedad y mayores indices de

mortalidad (Torres et al. 2019)

1.1.12. Relacion entre coagulacion y sepsis

Actualmente se ha verificado que el proceso de coagulacion es estimulado por elementos
bacterianos (por ejemplo, endotoxina o LPS) y los mediadores de la inflamacion. Los procesos
activados por la endotoxina modifican las propiedades del endotelio vascular desde una
condicién profibrinolitica y anticoagulante normal a una condicion antifibrinolitica y

procoagulante. (Borrego Graciano y Morales Rios 2017)

El huésped responde a la infeccion activando el sistema de coagulacién y la coagulopatia
microvascular. Generalmente los pacientes afectos de sepsis grave presentan trombocitopenia,
elevada actividad fibrinolitica o dimero-D, que constituyen marcadores de coagulopatia

microvascular. (CLARA et al. 2018)

La expresion del factor tisular como activador principal del sistema de coagulacion en la sepsis
es estimulado por las citocinas proinflamatorias (TNFo, IL1, IL6, IL-8) las cuales también
inhiben la expresién del receptor de la proteina C, la tormbomodulina en la superficie de la
célula endotelial, impidiendo se active la via anticoagulante de la proteina C. La elastasa
sintetizada y secretada por los neutrofilos activados en el proceso de respuesta inflamatoria
atacan a la antitrombina Ill y tormbomodulina, reduciendo de esta forma la funcién de los
anticoagulantes naturales. La proteina C reactiva (PCR), producida en el higado como respuesta

a citocinas proinflamatorias también regula el factor tisular de la coagulacion.(Manrique Abril et al.
2019)

Todo este proceso interviene para la aparicion del estado procoagulante que caracteriza a la

respuesta inflamatoria sistémica consumiendo los factores de coagulacién y anticoagulantes



naturales y un desequilibrio entre la coagulacion y la degradacién de fibrina. La coagulacion es
activada por el proceso de inflamacion, sin embargo, la estimulacion del sistema de coagulacion

produce se acelera la respuesta inflamatoria de forma aguda. (Fors et al. 2018)

La trombina como agente responsable de la sintesis del coagulo, es ademas un mediador de la
inflamacidn que ayuda en la regulacién de las selectina E y P, que participan fundamentalmente
en el comienzo del viaje de los neutro6filos de la circulacién sanguinea a los diferentes tejidos e
induce a través de sus funciones tanto proinflamatorias como procoagulantes a algunas de las
complicaciones de la sepsis si la trombina es formada inapropiadamente, incluyendo disfuncion
vascular y adhesidn leucocitaria. La isquemia tisular es producida por el deposito de fibirna que

origina microtrombos en la circulacion.(Fors et al. 2018)

1.1.13. El equilibrio de oxigeno durante la sepsis

Al principio el consumo de oxigeno durante la sepsis aumenta, el cual posteriormente es
compensado por un mayor aporte y luego por un aumento de la circulacién de oxigeno desde el
capilar sanguineo hasta la célula. Aunque, mientras el proceso infeccioso sigue avanzando el
consumo de oxigeno depende proporcionalmente del aporte de este y su caida ocasiona
alteraciones en la circulacion de este desde el capilar sufriendo un desequilibrio el cual es
traducido en hipoxia celular, aumento del metabolismo anaerobio, hiperlactacidemia vy
anormalidades en la concentracién de la saturacion venosa de oxigeno. Uno de los objetivos del

tratamiento es impedir se produzca esta disfuncion celular, que podria ocasionar la muerte. (Ufia
Orejon et al. 2017)

1.1.14. Diagnostico

En las Gltimas décadas se han realizado avances muy prometedores para el estudio del proceso
fisioldgico que se lleva a cabo en la sepsis con tratamientos que reducirdn las tasas de
mortalidad. Pero la desventaja es que la deteccién temprana de shock séptico de forma temprana
sigue siendo un problema en la préctica clinica por lo que no se logra una intervencién adecuada

dirigida hacia mantener el equilibrio fisiologico y prevenir ocurran complicaciones. (Diaztagle

Fernandez, Gémez Nufiez y Plazas Vargas 2016)

La estrategia diagnostica se basa en la suma de varios apartados y un algoritmo diagndstico
establecido en consenso por la CSS en el tercer consenso internacional en donde se plantea el
uso del quickSOFA con la intencién de no demorar en el diagnostico de sepsis y administrar
antibioticoterapia de forma temprana utilizando 3 variables clinicas: (frecuencia respiratoria,

alteracion del nivel de consciencia y las cifras de tension arterial sistolica).(Avilés Garcia et al. 2018)



En la misma conferencia se definieron criterios clinicos para shock séptico:
1. Hipotension arterial a pesar de la resucitacion con fluidoterapia con una TAM menor a
65 mmHg.
2. Necesidad de utilizar farmacos vasopresores para mantener una TAM mayor o igual a
65 mmHg.

3. Elevacion de los niveles de lactato sérico mayor a 2 mmol/L.(Avilés Garcia et al. 2018)

Sospecha de

R Sepsis Shock séptico
Qi— —_——a
Alteracion Tensin arterial Frecuencia Hipotensién mantenida
del nivel de sistdlica respiratoria —_— ]
conciencia + I:Eh
Moradrenalina
L > |
Glasgow < 13 < de 100 mmHg > De 22 rpm ‘f Lactico > de 2 mmal/l
U J

Figura 1-1: Quick SOFA y criterios de shock séptico

Fuente: (Avilés Garcia et al. 2018)

Para diagndstico también se plantea el uso de criterios de disfuncion organica como concepto de
sepsis especificamente los cuales se evallan por medio de la escala SOFA, en dbonde se
considera que un paciente cursa con disfuncién organica si cumple con 2 0 mas criterios, la
desventaja de esta escala es que contiene criterios que ameritan niveles de examenes de
laboratorio que retrasan la instauracion del diagnéstico y tratamiento motivo por el cual se

plantea el Quick SOFA para deteccion temprana en pacientes con sospecha de sepsis. (Martin
Arsanios et al. 2017)



Puntaje
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Figura 2-1: Escala SOFA para definicion de falla multiorganica y sepsis

Fuente: (Martin Arsanios et al. 2017)
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A pesar de la resucitacion adecuada con liquidos:
Necesidad de utilizar vasopresores para
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Niveles de lactato sérico > 2 mmol/L

Shock septico

Definicion operacional de la sepsis. PAM: presion arterial media; qSOFA: quick SOFA; SOFA: Sequential Organ Failure
Assessment Score.

Gréfico 1-1: Algoritmo diagndstico de sepsis y shock séptico

Fuente: (Martin Arsanios et al. 2017)

Medidas como unidades implementadas con equipos de sepsis y protocolos de manejo, la
estabilizaciéon y reanimacién oportunas en la sala de emergencias con el ingreso inmediato a la

UCI, mejora el tratamiento y el prondstico de estos pacientes. (Pérez Benitez y Luque 2015)

Es de crucial importancia la identificacion del foco infeccioso en pacientes que ingresan al
servicio de emergencia con sospecha de sepsis, la correcta recoleccion de muestras para

diagndstico microbiolégico y la eleccién de antibioticoterapia empirica. La recopilacion



minuciosa y correcta de informacion como antecedentes patolégicos del paciente, y su perfil

clinico son de gran utilidad para la busqueda del origen y etiologia de la sepsis. (Suberviola Cafias
et al. 2015)

La biometria hematica, quimica sanguinea elemental (glucosa, urea, creatinina, acido Urico,
sodio, calcio, potasio, TGO, TGP, bilirrubinas y lactato sérico), pruebas de coagulacion (contaje
de plaquetas, dimero D y fribin6geno), gasometria arterial, uro andlisis, radiografia de térax y
electrocardiograma son examenes complementarios que se realizan con el fin de identificar el
grado de afectacion del paciente, en algunas unidades de salud se solicita de rutina proteina C
reactiva (PCR) vy procalcitonina (PCT).(Montoya Gonzélez et al. 2014)

La busqueda del origen microbiano de la sepsis es dificil en la evaluacion en la sala de
emergencias, mas sin embargo la identificacion del microorganismo es importante en la
evaluacion posterior ya que orientard hacia el tratamiento antibiético adecuado, es por eso de
vital importancia la recoleccidn y obtencion de cultivos de forma apropiada previo a establecer
la antibioticoterapia. Los hemocultivos son positivos en aproximadamente el 50% de los
pacientes con sepsis grave/shock séptico. En la practica habitual se recomienda realizar el
hemocultivo con mas de 20mL de sangre, divididos en cada botella aerébica y anaerdbica en

proporciones iguales. (Sanchez et al. 2017)

El rendimiento del hemocultivo es directamente proporcional al volumen sanguineo obtenido,
parece ser mas importante el volumen total que el tiempo o el sitio de obtencion. Sin embargo,
con la obtencion de multiples muestras se puede diferenciar los microorganismos causantes
verdaderos de los contaminantes por lo que se recomienda en la evaluacion de pacientes con

sepsis/shock séptico obtener por lo menos algunas muestras para hemocultivo. (Gorordo-Delsol et
al. 2015)

En caso de sospecha de infeccion en la linea permanente, el catéter se debe retirar lo mas
temprano posible y la punta debe cultivarse, de acuerdo al escenario clinico se puede también
seleccionar otros lugares para la toma de muestra de cultivo. A nivel intraabdominal, pulmonar,
genitourinario, piel y las lineas permanentes se producen con mas frecuencia procesos

infecciosos como causa de sepsis/shock séptico.(Garcia et al. 2018)

En la mayoria de los pacientes los urocultivos son de facil recoleccion y los mas adecuados a
no ser que haya una alternativa obvia. En pacientes con neumonia como causa de sepsis el
cultivo y tincion de Gram de esputo a pesar de que tienen un rendimiento bajo en general si se

recomienda su realizacion.(Carlos y Alvarez 2016)
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En caso de focos infecciosos localizados todo material purulento de la piel o tejido blando
infectado y fluidos que normalmente mantienen un estado de esterilidad (por ejemplo; liquido

cefalorraquideo, peritoneal, articular) se deben tomar para cultivo y tincidn Gram. (Negret-Delgado
et al. 2016)

1.1.15. Tratamiento

El gran costo que representa la atencion de pacientes con sepsis y shock séptico por el uso de
recursos ademas de las complicaciones que traen y su prevalencia sobre la mortalidad se han
evidenciado durante afios, sin la atencién que actualmente se recibe para evitarlas como

tal.(Alejandro, Ronald y Glenn 2015)

Bajo la administracion de la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos, la Sociedad Europea
de Medicina Intensiva, y el Foro Internacional de la Sepsis se cre6 la Campafia para sobrevivir a
la Sepsis (CSS) con el objetivo de reducir la tasa de mortalidad de 25% en un plazo de 5 afios,
ademas de colaborar con el apoyo financiero para que se investigue y mejore la atencion en

salud al paciente. (Hernandez-Sémerson et al. 2016)

Con el propoésito de que se brinde un manejo adecuado de la sepsis y el shock séptico, y la
creacion de un protocolo de manejo basado en la evidencia se sumaron 8 organizaciones
internacionales multidisciplinarias. La CSS y el colegio Americano de Médicos de Emergencia
(ACEP) certificaron las consecuencias actuales y futuras de la sepsis y shock séptico en los
pacientes afectos y de la trascendencia en esta cadena de supervivencia por lo cual se decide la

elaboracién de una guia de practica clinica de uso practico para un buen manejo.(Rhodes et al.
2017)
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Recomendaciones de la Surviving Sepsis Campaign para la resucitacion
inicial del paciente séptico

A realizar en las primeras 3 horas

Medir el nivel de lactico sérico

Extraer hemocultivos (antes de administrar los antibidticos, si es posible)

Administrar antibiticos de amplio espectro

Infundir cristaloides a 30 mlfkg si hay hipotension o un lactico = 4 mmol/|

A realizar en las primeras 6 horas

Tratar con vasopresores sila hipotension no responde a la administracion de fluidos
{objetiva PAM = 65 mm Hg)

Si la hipotension persiste a pesar de una adecuada reanimacion con fluidos (shock
séptico) o lactico al inicio = 4 mmaol/l

Medir la presion venosa central (objetivo 8-12 mm Hg)

Medir la saturacion venosa central de oxigeno (objetivo = 70%)

Nueva medicion del lactico si al inicio estaba elevado (objetivo, normalizarlo)

Figura 3-1: Resucitacion inicial del paciente con sepsis

Fuente: (Avilés Garcia et al. 2018)
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CAPITULO I

2. PRESENTACION DE CASO CLINICO

2.1. Datos de Filiacion
Nombre completo. NN

Documento de identidad: NN

Edad: 63 afios

Género:

Masculino

Etnia:

Indigena

Estado civil:

Viudo

Religion:

catolico

Lugar de nacimiento: Guamote, provincia de
Chimborazo

Fecha de nacimiento: 18 de junio de 1955
Teléfono: NN

Ocupacion: Agricultor

Nivel de instruccion:

Primaria

Fuente de Informacioén:

Directa

Fecha de Ingreso: 14 de octubre del 2018

2.2. Motivo de consulta

Referencia de HPGDR por falta de espacio fisico en UCI

2.3. Antecedentes
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2.3.1. Personales

Sin antecedentes personales de importancia
2.3.2. Familiares

Sin antecedentes familiares de importancia

2.4. Enfermedad actual

Paciente masculino de 63 afios de edad que hace aproximadamente 7 dias presenta dolor
abdominal difuso, tipo cdlico e inicialmente los primeros dias acompafiado de deposiciones
diarreicas, que no mejoran con manejo ambulatorio en Hospital Cantonal, acude a HPGDR,
paciente ingresa hipotenso con TA:83/57 mmHg, mucosas orales semihimedas, algico,
crepitates en bases pulmonares, abdomen distendido, algo tenso pero con dolor a la palpacién
profunda en hipocondrio derecho, ruidos hidroaéreos disminuidos por lo que se decide realizar
estudio ecogréafico en donde se observan imégenes hipoecoicas y se realiza TC simple y
contrastada de abdomen, en la que se encuentra higado con multiples abscesos, el mas grande de
volumen aproximado de 500 mililitros, ademas se evidencia hipotension arterial que no mejora
tras la administracion de liquidos con criterio de shock séptico se inicia vasoactivos y evidencia
fallo multiorganico (cardiovascular, respiratorio y renal) con lo que se decide realizar
orointubacion y ventilacién mecéanica, al no contar con espacio fisico en UCI se decide la

transferencia a esta casa de salud.

2.5. Revision por sistemas

Respiratorio: Disnea

Cardiovascular: Lo referido en la enfermedad actual
Gastrointestinal: Lo referido en la enfermedad actual
Genitourinario: Sin patologia aparente
Musculo-Esquelético: Sin patologia aparente

Sistema Nervioso/Psiquiatrico: Sin patologia aparente
Hematopoyético: Sin patologia aparente

Endocrino: Sin patologia aparente

2.6. Examen fisico
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2.6.1. Examen fisico general

Paciente inconsciente, bajo sedacion y ventilacion por tubo endotraqueal.

2.6.2. Signos vitales

TA: 68/43 mmHg

TAM: 51 mmHg

FC: 46 latidos por minuto

FR: 26 respiraciones por minuto
Temperatura: 36 °C

SatO2: 89%

F102: 55 %

2.6.3. Antropometria

Peso: 61 kg
Talla: 154 cm
IMC: 25.7

2.6.4. Examen fisico regional

Piel y faneras: A la inspeccion, piel de color morena, hidratada, se notan lineas de acentuacion

facial.

Cabello: Abundantes canicies acorde con su edad. A la palpacidn, piel normotérmica de textura

gruesa y cabello de buena implantacion.

Cabezay cuello: A la inspeccion se observa normocefélica, simétrica, sin lesiones en piel y cuero
cabelludo, cabello negro y abundante, con canicie y sin signos de alopecia. A la inspeccién del
cuello, se observa simetria, forma cilindrica, presencia de via venosa central en yugular
derecha, sin lesiones primarias ni secundarias de la piel, ni abombamientos, hundimientos,
nodulos. A la palpacion de la cabeza no se palpan ndédulos ni hundimientos craneanos, cabello
de buena implantacion. A la palpacién del cuello, no se perciben nédulos ni lesiones, atrofias

dérmicas ni musculares, no se aprecian cadenas ganglionares.

Ojos: Pupilas isocdricas, midticas de 2 milimetros, normoreactivas a la luz y acomodacion

Oidos: A la inspeccion, pabellones auriculares sin alteraciones, ni signos de lesiones como
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forunculos, laceraciones ni foliculitis.

Nariz: A la inspeccion simétrica, tabique nasal sin desviaciones.
Boca: Presencia de tubo endotraqueal de 7,5 a nivel de 22 centimetros de la glotis.

Torax: Paciente bajo ventilacion mecénica en modo: PRVC. FiO2 55%, Vc 320; Tinsp 1,00, f
20, PEEP 5. Pulmones: murmullo vesicular disminuido en bases pulmonares, se ausculta
estertores crepitantes en campos pulmonares, con lo que mantiene Sat O2: 89%, Frecuencia
respiratoria 16.

Corazén: Ruidos cardiacos ritmicos, hipofonéticos, en 2 tonos, no se ausculta soplos.

Abdomen: Tenso a la palpacion, ruidos hidroaéreos disminuidos, no se palpa hepatomegalia.

Region inguinogenital: Presencia de sonda vesical con orina colurica, diuresis horaria 0.40
ml/kg/hora.

Extremidades: Miembros superiores e inferiores, buen llenado capilar distal <2segundos, ROTS
2/5, no edemas.

Neurolégico: Paciente bajo sedacion, ojos pupilas isocdricas, miéticas de 2 milimetros,

hiporreactivas a la luz y acomodacion.

2.7. Listado de Problemas

Tabla 1-2: Listado de problemas

Signos Sintomas

Diarrea Dolor abdominal en
hipocondrio derecho

Hipotension arterial Dificultad respiratoria

Distension abdominal Taquipnea

Estertores crepitantes

Ruidos hidroaéreos disminuidos

Bradicardia

Miosis
Murmullo vesicular disminuido

16



Rigidez abdominal

Coluria

Oliguria

Fuente: Obtenido de Historia Clinica
2.8. Agrupacion Sindrémica

Tabla 2-2: Agrupacion sindrémica

Signos  y | Sindrome Sindrome Sindrome Sindrome | Sindrome
sintomas gastrointestinal | cardiovascular | respiratorio | renal neurol6gico

Diarrea X

Dolor X
abdominal
en
hipocondrio
derecho

Hipotensién X
arterial

Dificultad X
respiratoria

Distension | X
abdominal

Estertores X
crepitantes

Ruidos X
hidroaéreos
disminuidos

Bradicardia X

Miosis X

Murmullo X
vesicular
disminuido

Rigidez X
abdominal

Coluria X

Oliguria X

Taquipnea X

Fuente: Obtenido de Historia Clinica
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2.9. Diagnostico Diferencial

Tabla 3-2: Diagnostico diferencial

Signos 'y
sintomas

Colelitiasis

Absceso
hepético

Neumonia

Insuficiencia
renal

Sepsis

Diarrea

X

Dolor
abdominal
en
hipocondrio
derecho

X

Hipotensién
arterial

Dificultad
respiratoria

Distension
abdominal

Estertores
crepitantes

Ruidos
hidroaéreos
disminuidos

Bradicardia

Miosis

Murmullo
vesicular
disminuido

X[ X[ X

Rigidez
abdominal

Coluria

Oliguria

Taquipnea

2.10.

Absceso hepatico (K750)

Sepsis (A419)

Diagnostico presuntivo
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2.11. Examenes de ingreso

2.11.1. Exadmenes de Laboratorio

Tabla 4-2: Examen de Laboratorio. Tiempos de coagulacion

Prueba Resultado Valores de
referencia

TP 16.40 10 - 13.5 seg.

TTP 36.50 20 — 45seq.

INR 1.50 01-2

Fuente: HPGDR. Laboratorio-Clinico. 14 octubre 2018.

Tabla 5-2: Examen de Laboratorio. Biometria Hematica

Prueba Resultado Valores de referencia
Leucocitos 30.90 4.29 — 9.87 x 10"3/uL
Neutrofilos 90.2 5565 %

Linfocitos 5.0 25-35%

Monocitos 3.1 4-8%

Eosindfilos 1.6 05-4%

Basofilos 0.1 0-05%

Gldbulos rojos 4.28 4.88 —6.12 x 10"6/uL.
Hemoglobina 12.00 14.9 - 18.3 g/DlI
Hematocrito 374 43.3-52.8%

Contaje de Plaquetas 268 177 — 350 x 10"3/uL

Fuente: HPGDR. Laboratorio-Clinico. 14 octubre 2018.
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Tabla 6-2: Examen de Laboratorio. Quimica sanguinea

Prueba Resultado Valores de
referencia
Glucosa 149 74 — 106 mg/dL
Creatinina 0.98 0.7 -1.3 mg/dL
BUN 26.8 7.0 — 18 mg/dL
Amilasa 36 25-115U/L
Lipasa 55 73 -393 U/L
Fosfatasa alcalina 332 46 — 116 U/L
Na 141 136 — 145 mmol/Il
K 4 3.5-5-1 mmol/l
Cl 105 98 — 107 mmol/I
Fuente: HPGDR. Laboratorio-Clinico. 14 octubre 2018.
Tabla 7-3: Examen de Laboratorio. Gasometria arterial
Prueba Resultado Valores de
referencia
Ph 7.43 7.35-7.45
pCO 2 19.8 35 — 48 mmHg
pO 2 57.5 83 — 108 mmHg
HCO 3- 14 21 — 28 mmol/L
EB -4.6 -2 - +3 mmol/L
Glu 148 74 — 100 mg/dL
Lac 1.35 0.56 — 1.39 mmol/L
Hto 29 38 —51%
Hb 10 12 - 17 g/dL
Na 146 138 — 146 mmol/L
K 34 3.5—-4.5 mmol/L
Cl 109 98 — 107 mmol/L

Fuente: HPGDR. Laboratorio-Clinico. 14 octubre 2018.
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2.12. Examenes Complementarios de Imagen

2.12.1. Ecografia de abdomen y fosa iliaca derecha

Higado aumentado de tamafio, mide 19.77 cm y contornos preservados. Textura heterogénea
por presencia de imagen hipoecogénica y heterogénea de bordes definidos que mide 9,95 x 7,55

cm.
Conclusién: Tumor hepéatico
A descartar Hepatocarcinoma vs Absceso

Se sugiere realizar TC simple y contrastada de abdomen y pelvis

Fuente: HPGDR. Servicio de imagen. 14 octubre 2018.

2.12.2. TC simpley contrastada de abdomen

1.Derrame pleural laminar
2.Pequefia cantidad de liquido libre en cavidad

3. Higado con multiples abscesos, el mas grande de volumen aproximado de 500 cc

Fuente: HPGDR. Servicio de imagen. 14 octubre 2018.

2.13. Diagnéstico definitivo

Absceso hepatico (K750)
Shock séptico (A419)

2.14.  Evolucion de paciente en Unidad de Cuidados Intensivos

Hemodindmico: Paciente que ingresa el 14/10/2018 hipotenso, apoyado con
norepinefrina a dosis de 0,4 mcg/kg/min, mismo que se va destetando progresivamente
para mantener TAM >65 mmHg, el dia 17/10/2018, se desteta manteniéndose paciente
hemodinamicamente estable. Corazon, ruidos cardiacos hipofonéticos, con bradicardia
(FC 46) al ingreso. Al momento FC 60.

Respiratorio: Paciente que ingresa apoyado con ventilacion mecanica con respiracion
por tubo endotraqueal en modo PRVC, pulmones murmullo vesicular disminuido con
estertores en bases pulmonares, el 17/10/2018 a las 10:00 a.m. con criterios de
extubacion se inicia weaning y a las 17:00 se realiza extubacion satisfactoria
manteniéndose hasta el momento con apoyo de oxigeno por canula nasal a 2 litros.
Gatrointestinal: Paciente al ingreso bajo sedacién con abdomen tenso, aparentemente no

doloroso, se decide colocar sonda nasogastrica y empezar nutricion enteral, con buena
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tolerancia géstrica, el 18/10/2018 se inicia prueba de tolerancia a la via oral, se evidencia
buena tolerancia por lo que se retira sonda vesical, al momento abdomen doloroso a la
palpacion profunda en hipocondrio derecho, ruidos hidroaéreos presentes.

Renal: Paciente con sonda vesical con una diuresis del ingreso de 0,4 ml/kg/h con una
buena funcion renal, creatinina de 0,87 y clearance de creatinina de 67 ml/min, al
18/10/2018 se realiza reeducacion vesical y se retira la misma, paciente con un balance
hidrico total de 2138 mililitros.

Neuroldgico: Paciente que ingresa bajo sedacion con Midazolam con RASS -4, se realiza
retiro de la sedacién el 17/10/2018 y al momento paciente despierto, orientado, con
Glasgow 15/15.

Tabla 8-2: Examen de Laboratorio. Biometria Hematica.

Prueba Resultado Valores de referencia
Leucocitos 45.70 5-10x 10”3 /uL
Basofilos 11 0-05%

Eosinofilos 0.0 05-4.0%
Neutrofilos 90.3 55-65%

Linfocitos 5.6 25-35%

Monocitos 3 4-8%

Hematocrito 35.5 40-54 %
Hemoglobina 11.25 14 - 18 g/dL

Contaje de plaquetas 287 150 — 450

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 15 octubre 2018.

Tabla 9-2: Examen de Laboratorio. Tiempos de coagulacion

Prueba Resultado Valores de
referencia

TP 18 10 - 13.5 seg.

TTP 43.40 20 — 45seg.

INR 1.52 0-2

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 15 octubre 2018.
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Tabla 10-2: Examen de Laboratorio. Quimica sanguinea

Prueba Resultado Valores de
referencia

Glucosa 142 74 — 100 mg/dL

Creatinina 0.84 0.7 -1.3 mg/dL

BUN 30 7.0 — 18 mg/dL

Proteinas totales 4.9 6.4 8.2 g/dL

Albumina 1 3.4-5g/dL

TGO 40 15-37 U/L

TGP 26 14 - 59 U/L

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 15 octubre 2018.

Tabla 11-2: Examen de Laboratorio. Serologia

Prueba Resultado
HIV 1+2 No reactivo
PCR cualitativa ++

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 15 octubre 2018.

Tabla 12-2: Examen de Laboratorio. Biometria Hematica

Prueba Resultado \Valores de referencia
Leucocitos 15.10 5-10 x 10"3/uL
Basofilos 0.4 0-05%

Eosindfilos 1.3 05-4%
Neutrofilos 91,3 55 - 65 %

Linfocitos 4.7 25-35%

Monocitos 2.3 4-8%

Hematocrito 30 40 - 54 %
Hemoglobina 9,38 14 — 18 g/dL

Contaje de Plaquetas 256 150 — 450 10"3/uL

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 18 octubre 2018.
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Tabla 13-2: Examen de Laboratorio. Quimica sanguinea y serologia

Prueba Resultado Valores de

referencia
Glucosa 130 74 — 100 mg/dL
Creatinina 0.57 0.7 -1.3 mg/dL
BUN 17 7.0 — 18 mg/dL
Bilirrubina total 1.20 0.20 — 1 mg/dL
Bilirrubina directa 0.90 0-0.2 mg/dL
Bilirrubina indirecta | 0.3 0.1-0.8 mg/dL
Proteinas totales 4.5 6.4 —8.2 g/dL
Albumina 11 3.4-5g/dL
TGO 40 15-37 U/L
TGP 22 14 - 59 U/L
Amilasa 76 25- 115 U/L
Lipasa 141 73 - 393 U/L
Fosfatasa alcalina 353 46 - 116 U/L
LDH 180 100- 190 U/L
PCR Cualitativa Positivo +++

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 18 octubre 2018.

Tabla 14-3: Examen de Laboratorio. Gasometria arterial

Prueba Resultado Valores de
referencia

pH 7.56 7.35-7.45

pCO 2 29.2 35 — 45 mmHg

pO 2 69.2 65 — 80 mmHg

HCO 3- 25.9 21 — 29 mmol/L

EB 4.2 0 - 3 mmol/L

Glu 129 74 — 100 mg/dL

Lac 1.3 0.56 — 1.39 mmol/L

Na 143.1 138 — 146 mmol/L

K 3.07 3.5-4.5 mmol/L

Cl 109 98 — 107 mmol/L

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 18 octubre 2018.
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18/10/2018: Paciente egresa hemodindmicamente estable, con buena tolerancia a la extubacion,
con apoyo de oxigeno por canula nasal, al momento paciente en mejores condiciones por lo que
se decide el alta de UCI, pase al servicio de Medicina Interna y control por el servicio de

Cirugia.

19/10/2018: Paciente que fue de dado de alta con diagndstico de absceso hepatico, ingreso al
servicio de medicina interna, durante su estancia en dicho servicio paciente presenta distension
abdominal razon por la cual se realiza ecografia abdominal la cual reporta imagen compatible
con absceso hepético en segmento VIII de aproximadamente 80 mililitros de volumen, por lo
que se solicita valoracion por el servicio de cirugia, se decide realizar laparotomia exploratoria
en donde se encuentran los siguientes hallazgos: liquido libre en cavidad abdominal purulento
de 2000 mililitros, coleccién purulenta intrahepatica que involucra gran parte del 16bulo derecho
e izquierdo, segmento de intestino delgado que genera obstruccion a 1 metro del angulo de
Treitz, por lo que se realiz6 una evacuacion de liquido libre intrabdominal, apendicectomia
incidental durante transquirurgico, paciente hemodindmicamente inestable por lo que solicitan

valoracion por unidad de cuidados intensivos.

Al examen fisico: Hemodindmico, paciente hemodindmicamente inestable con apoyo de
norepinefrina a (0,2 mcg/kg/min) con lo cual presenta TA: 78/55 mmHg TAM: 62 FC: 101.
Corazén: Ruidos cardiacos ritmicos, normofonéticos, no se auscultan soplos. Respiratorio:
Paciente con tubo endotragueal con apoyo de bola autoinflable, Sat O2: 88%, FR: 23.
Pulmones: murmullo vesicular disminuido en bases pulmonares. Gastrointestinal: Presencia de
sonda nasogastrica a caida libre. Abdomen: tenso, doloroso en sitio quirtrgico, apositos

manchados con liquido hematico, ruidos hidroaéreos disminuidos.
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2.15.  Evolucidn de paciente en Unidad de Cuidados Intensivos tras reingreso

Hemodindmico: Paciente que ingresa el 19/10/2018 hipotenso, apoyado con norepinefrina a
dosis de 0,2 mcg/kg/min, mismo que se va destetando progresivamente para mantener TAM
>65 mmHg, el dia 22/10/2018, se desteta manteniéndose paciente hemodindmicamente estable.
Corazén, ruidos cardiacos hipofonéticos, con TA: 90/65 TAM: 73, FC:60.

Respiratorio: Paciente que ingresa apoyado con ventilacion mecanica con respiracion por tubo
endotraqueal en modo CPAP, pulmones murmullo vesicular disminuido, el 19/10/2018 con
criterios de extubacion se inicia weaning y a las 20:00 se realiza extubacién satisfactoria

manteniéndose hasta el momento con oxigeno aire ambiente SatO2: 91%, FR: 17.

Gatrointestinal: Paciente al ingreso con presencia de sonda nasogastrica, abdomen tenso,
doloroso a la palpacidn a nivel de sitio quirdrgico, presencia de apésitos manchados con liquido
hematico, ruidos hidroaéreos disminuidos, presencia de drenaje en flanco derecho con
produccion de liquido hemético en moderada cantidad, al momento paciente con buena
tolerancia a la nutricion, abdomen suave, doloroso a la palpacion a nivel de herida quirurgica, la

misma que se encuentra limpia y seca, dren con contenido serohematico de 40 mililitros.

Renal: Paciente con sonda vesical con una diuresis del ingreso de 1,36 ml/kg/h con una buena
funcidn renal, creatinina de 0,83, el 20/10/2018 se realiza reeducacion vesical y se retira la
misma, paciente con un balance hidrico total de 1792 mililitros.

Neuroldgico: Paciente que ingresa sin sedacion, con analgesia con Fentanilo, al momento
paciente consciente orientado en las 3 esferas, pupilas isocdricas, normorreactivas a la luz y
acomodacion, Glasgow 15/15.

CULTIVO DE ABCESOS (22/10/2018)

Sin crecimiento bacteriano en 48 horas de incubacion
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Tabla 15-2: Examen de Laboratorio. Biometria hematica

Prueba Resultado Valores de referencia
Leucocitos 7.90 5-10x 10”3 /Ul
Basofilos 0.6 0-05%

Eosinofilos 14 05-4.0%
Neutrofilos 77 55-65%

Linfocitos 15.7 25-35%

Monocitos 53 4-8%

Hematocrito 36.3 40- 54 %
Hemoglobina 11.25 14 - 18 g/DlI

Contaje de plaquetas 242 150 — 450

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 24 octubre 2018.

Tabla 16-2: Examen de Laboratorio. Quimica sanguinea y Serologia

Prueba Resultado Valores de

referencia
Glucosa 86 74 — 100 mg/dL
Creatinina 0.49 0.7 — 1.3 mg/dL
Bilirrubina total 1.20 0.20 — 1 mg/dL
Bilirrubina directa 0.80 0-0.2 mg/dL
Bilirrubina indirecta | 0.4 0.1-0.8 mg/dL
Proteinas totales 4.1 6.4 —-8.2 g/dL
Albumina 1.1 3.4-5g/dL
TGO 26 15-37 U/L
TGP 17 14 - 59 U/L
PCR Cualitativa Positivo +++

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 24 octubre 2018.
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Tabla 17-2: Examen de Laboratorio. Gasometria arterial

Prueba Resultado Valores de
referencia

pH 7.51 7.35-7.45

pCO 2 26.3 35— 45 mmHg

pO 2 87.8 65 — 80 mmHg

HCO 3- 20.9 — 29 mmol/L

EB -0.7 0 - 3 mmol/L

Fuente: HGL. Laboratorio-Clinico. 24 octubre 2018.

24/10/2018: Paciente con buena evolucién clinica, egresa hemodindmicamente estable y se
decide el pase al servicio de cirugia donde trascurre su postquirtrgico con buena evolucion y

egresa de esta casa de salud.

2.16. Seguimiento de paciente tras alta hospitalaria

Paciente con evolucién favorable con seguimiento por Primer Nivel de Atencién en Centro de
Salud en la Provincia de Chimborazo, paciente refiere al momento no presentar molestia alguna.
Al examen fisico con buen estado general, biotipo asténico, en abdomen se observa cicatriz
longitudinal de aproximadamente 10 centimetros localizada a nivel de epigastrio y mesogastrio

de bordes regulares, no se observan queloides.
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llustracion 1-2: Seguimiento de paciente. Cicatriz localizada en epigastrio y
mesogastrio de aproximadamente 10 cm de longitud,
bordes regulares

2.17. Tratamiento

(14/10/2018)
MEDIDAS GENERALES:
» Monitorizacion continua de TA, FC, FR, T°, SATO2.
Cuidados de enfermeria
Posicion Semifowler a 90°

Colchodn antiescaras

YV V V VY

Control de ingesta y excreta
» Diuresis horaria
DIETA:
» Nutricion enteral 1475 Kcal formula habitual de Complebyn pasar por sonda
nasogastrica a 20 mililitros/hora
» Medir residuo gastrico y cuantificar cada 8 horas
VENTILACION:
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» Ventilacion mecénica en modo PRVC, FiO2: 55%, Vc:320, Tinsp: 1,00, f:20, Asistir:
ON, F-Trig 2.0, PEEP:5.

INFUSIONES:
» Lactato Ringer 1000 mililitros pasar intravenoso a 40 mililitros/hora

» Norepinefrina 8 miligramos en 92 mililitros de Dextrosa al 5% para mantener TAM
>65-70 mmHg

» Midazolam 100 miligramos en 79 mililitros de solucion salina al 0.9% pasar
intravenoso a 5 mililitros/hora

» Fentanilo 1000 microgramos en 80 mililitros de solucion salina al 0.9% pasar
intravenoso a 10 mililitros/hora

MEDICACION:
» Cefazidina 2 gramos intravenoso en este momento luego 1 gramo cada 12 horas

» Metronidazol 500 miligramos intravenoso cada 6 horas (1/7)
» Ciprofloxacina 400 miligramos intravenoso cada 12 horas (1/7)
» Omeprazol 40 miligramos intravenoso cada 24 horas
» Enoxaparina 40 miligramos subcutaneo cada 24 horas
(15/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
INFUSIONES

» Hidrocortisona 200 miligramos diluido en 100 mililitros de solucion salina al

0.9% pasar intravenoso a 4 mililitros/hora

(16/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
VENTILACION
» Ventilacion mecanica en modo PRVC, FiO2: 45%, Vc:320, Tinsp: 1,25, f:16, Asistir:
ON, F-Trig 2.0, PEEP:5.
INFUSIONES
» Midazolam suspendido
MEDICACION

» Piperacilina + tazobactam 4.5 gramos intravenoso cada 6 horas (1/7)

(17/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
VENTILACION
» Ventilacion mecénica en modo PRVC, FiO2: 45%, Vc:360, Tinsp: 1,00, f:14, Asistir:
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ON, F-Trig 2.0, PEEP:5.

NOTA DE UCI 10:00 Se evidencia presencia de residuo gastrico de 750 ml en 24 horas de
caracteristicas fecaloides, abdomen distendido, RHA disminuidos por lo que se decide

suspender nutricion enteral y administrar enoxaparina 20 miligramos subcutaneo diario.

(18/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
MEDIDAS GENERALES

» Colchon antiescaras suspendido

» Diuresis horaria suspendido

» Probar tolerancia a la via oral y retirar sonda orogastrica

» Reeducacion vesical y posterior retiro de la misma

» Sentar a paciente

» Alta por UCl y pase a Medicina Interna con control por Cirugia General
MEDICACION

» Enoxaparina 30 miligramos subcuténeo cada 24 horas

» Tramadol 50 miligramos endovenoso cada 8 horas

(19/10/2018) REINGRESO A UCI
MEDIDAS GENERALES:

>

YV V VYV V

>

DIETA:

>
>
>

Monitorizacion continua de TA, FC, FR, T°, SATO2.
Cuidados de enfermeria

Posicion Semifowler a 90°

Colchon antiescaras

Control de ingesta y excreta

Diuresis horaria

Nada por via oral por 4 horas
Sonda nasogastrica a caida libre

Probar tolerancia a liquidos

VENTILACION:

>

Oxigeno por cénula nasal para mantener saturacion mayor a 90%.

INFUSIONES:

>

>

Lactato Ringer 1000 mililitros mas 40 miliequivalentes de potasio pasar intravenoso a
40 mililitros/hora

Norepinefrina 8 miligramos en 92 mililitros de Dextrosa al 5% para mantener TAM
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>65-70 mmHg
» Fentanilo 1000 microgramos en 80 mililitros de solucion salina al 0.9% pasar
intravenoso a 5 mililitros/hora (0.01 mcg/kg/min)
MEDICACION:
» Piperacilina més tazobactam 4.5 gramos intravenoso cada 6 horas (4/7)
» Metronidazol 500 miligramos intravenoso cada 6 horas

» Omeprazol 40 miligramos intravenoso cada 24 horas

(20/10/2018-21/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
DIETA

» Dieta blanda

MEDICACION

» Enoxaparina 40 miligramos subcutaneo dia

(22/10/2018-23/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
DIETA
» Dieta blanda hiperproteica asisitida
INFUSIONES
» Tramadol 300 miligramos més 100 mililitros de solucion salina al 0.9% intravenoso
pasar a 5 mililitros/hora
» Transfundir 2 unidades de globulos rojos y 2 unidades de plasma
» Gelofusine 500 mililitros intravenoso administrar en 2 horas posterior a la transfusién
de hemoderivados
» Furosemida 20 miligramos administrar intravenoso cuando se haya concluido la

administracion de Gelofusine

(24/10/2018)
MISMAS INDICACIONES
INFUSIONES
» Cloruro de sodio al 0.9% 1000 mililitros mas 20 miliequivalentes de cloruro de potasio
administrar intravenoso a 40 mililitros/hora
MEDICACION
» Tramadol 50 miligramos intravenoso cada 8 horas
PROCEDIMIENTOS
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» Reeeducacion vesical y luego 12 pm retirar
ALTA POR UCI Y PASE A CIRUGIA GENERAL

33



CAPITULO I

3. HALLAZGOS

En el presente caso clinico se puede apreciar que en concordancia con la bibliografia el
shock séptico de origen abdominal es una de las primeras causas de ingreso de los
pacientes a Unidad de Cuidados Intensivos y que el paciente sujeto de este caso cumple
con criterios para ser catalogado en Shock séptico como tal, epidemiolégicamente
hablando se puede analizar la alta incidencia de mortalidad y morbilidad que se debe
tomar en cuenta como un factor mas a la complejidad de este caso, se utilizaron métodos
diagndsticos que de acuerdo a costo efectividad y a sensibilidad y especificidad fueron los
adecuados tanto de laboratorio como de imagen tomando en cuenta lo disponible en esta
casa de salud, siendo el motivo de causa quirdrgica e intervenido en esta casa de salud
tomando en cuenta una actitud multidisciplinaria para resolucion de la patologia como tal,
se intervino de manera oportuna por parte del servicio de cirugia , y por parte de unidad
de cuidados intensivos se da un manejo adecuado de acuerdo a protocolos establecidos
tanto en el tratamiento sintomatico, fisiopatolégico y etiolégico a base de
antibioticoterapia empirica dada la demora del resultado de los hemocultivos y que de
acuerdo a la evidencia la terapia microbiana cubriria los gérmenes mas frecuentes y
serian beneficiosos tanto a su efecto sobre los agentes infecciosos como a disminuir
efectos secundarios y toxicidad del medicamente que puedan ser perjudiciales para el

paciente.
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CONCLUSIONES

En conclusion se puede apreciar que el paciente sujeto del presente analisis de caso clinico fue
manejado adecuadamente en el HGL de acuerdo a pardmetros establecidos segun la evidencia
cientifica, es importante hacer hincapié en que el éxito la terapia instaurada esta en evitar se
llegue a este estadio de Shock séptico y complicaciones mas severas siendo importante el
manejo durante las primeras seis horas del inicio del cuadro clinico, la eleccion adecuada de la
antibioticoterapia empirica de acuerdo a prevalencia de agentes causales, recoleccion oportuna

de hemocultivos para establecer un tratamiento antibiético especifico si amerita.

Ademéas de que el tratamiento con antibi6ticos de amplio espectro en conjunto con el
tratamiento quirtrgico a los se sometio al paciente, adecuado aporte hidroelectrolitico, fueron
puntos claves para logra estabilizar al paciente y que su evolucion y pronéstico puedan ser
favorables. La terapia antibidtica elegida fue la adecuada segln la evidencia refiriéndose a

Piperacilina mas Tazobactam ademas de que se haya agregado Metronidazol.

Se concluye ademas de la importancia de educar a la poblacidn sobre signos de alarma y lo
oportuno de acudir a una casa de salud para ser evaluado y prevenir complicaciones del cuadro
clinico, y el uso correcto y oportuno de antibidticos para evitar resistencia bacteriana a los
mismos producto de la automedicacién y que se tenga que recurrir a terapia antibiética mas

agresiva e incluso mas costosa.
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ABREVIATURAS

ACEP: Colegio Americano De Médicos De Emergencia
BUN: Nitrdgeno Ureico En Sangre

CL: Cloro

CPAP: Presion Positiva Continua En La Via Aérea
CSS: Campafia Para Sobrevivir A La Sepsis

EB: Exceso De Base

FC: Frecuencia Cardiaca

F102: Fraccion Inspirada De Oxigeno

FR: Frecuencia Respiratoria

GLU: Glucosa

HB: Hemoglobina

HCO3-: Bicarbonato

HPGDR: Hospital Provincial General Docente De Riobamba
HTO: Hematocrito

IL: Interleucina

IMC: indice De Masa Corporal

INR: Razon Normalizada Internacional

K: Potasio

LAC: Lactato

LDH: Lactato Deshidrogenasa

LPS: Lipopolisacarido

ML: Mililitro

NA: Sodio

PCO2: Presion Parcial De Diéxido De Carbono
PCR: Proteina C Reactiva

PCT: Procalcitonina
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PEEP: Presion Positiva Al Final De La Espiracion
PH: Potencial De Hidrégeno

PO2: Presion Parcial De Oxigeno

PRVC: Ventilacion Con Volumen Controlado Y Regulacién De Presion
RASS: Escala De Agitacion Sedacion De Richmond
ROTS: Reflejos Osteotendinosos

SATO02: Saturacion De Oxigeno

SIDA: Sindrome De Inmunodeficiencia Humana
SPP: Especies De

TA: Tension arterial

TAM: Tension Arterial Media

TC: Tomografia Computarizada

TGO: Transaminasa Glutdmico Oxalacética

TGP: Transaminasa Glutamico Pirlvica

TINSP: Tiempo Inspiratorio

TNF: Factor De Necrosis Tumoral

TP: Tiempo De Protrombina

TTP: Tiempo De Tromboplastina

UCI: Unidad De Cuidados Intensivos

VC: Volumen Control

VIH: Virus De Inmunodeficiencia Humana
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