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RESUMEN

En el presente trabajo se describe el caso de una paciente femenina de 34 afios, raza indigena y
con antecedentes de alteracién del estado cognitivo del 60% valorado segun criterios del
Ministerio de Salud Publica (CONADIS), epilepsia y secuela de hemiparesia de lado derecho.
Presento tos con expectoracién de 2 dias de evolucién, cianosis distal y otros sintomas asociados
a insuficiencia respiratoria, ademas de hipotension y tendencia a la somnolencia. Los paraclinicos
mostraban neutropenia, trombocitopenia y acidosis respiratoria, el rayos x estandar de torax de su
ingreso evidenciaba infiltrados basales izquierdos y derrame pleural, posteriormente presento
hipotensidn que no respondia a cargas de volumen mas una puntuacién de Qsofa de 3 por lo que
se cataloga como choque séptico de foco pulmonar, y debido a ello se admite su ingreso a la
unidad de cuidados intensivos para soporte ventilatorio y hemodindmico. Mediante la
administracion de antibioticoterapia de amplio espectro la paciente presento mejoria paulatina,
pero desarrollo varias complicaciones hasta lograr estabilizarse y poder egresar de la unidad de
cuidados intensivos hacia hospitalizacién y posteriormente ser dada de alta. El cuadro
mencionado fue presentado por la paciente por 3 ocasiones en un periodo de 7 meses, en los cuales
ingresa a la unidad de cuidados intensivos con similares caracteristicas de morbilidad compatibles
con shock caracterizados por gran descompensacion y necesidad de terapia intensiva. Se analizd
su ultimo episodio y las complicaciones que desarrollo en el transcurso del mismo hasta su deceso

repentino a los pocos dias del ultimo control por consulta externa.

Palabras clave: <DISFUNCION MULTIORGANICA >; <SEPSIS>; <SHOCK SEPTICO >;
<HIPOTENSION >; <ESTADO INFLAMATORIO >; <MORTALIDAD>.
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SUMMARY

In the present work it is described the case of a 34-year-old female patient, indigenous race with
a history of altered cognitive status of 60% assessed according to the criteria of the Ministry of
Public Health (CONADIS), epilepsy and sequelae of right-sided hemiparesis. That person
presented cough with expectoration of 2 days of evolution, distal cyanosis and other symptoms
associated with respiratory insuffiency, in addition to hypotension and tendency to drowsiness.
The paraclinics showed neutropenia, thrombocytopenia and respiratory acidosis, the standard
chest X-ray of her admission showed left basal infiltrates and pleural effusion, later she presented
hypotension that did not respond to volume loads plus a Qsofa score of 3, thus it is classified as a
septic shock. pulmonary focus, then admittance to the intensive care unit for ventilatory and
hemodynamic support is admitted. Through the administration of broad-spectrum antibiotic
therapy, the patient showed gradual improvement, but she developed several complications until
achieving stability and being able to leave the intensive care unit for hospitalization and then be
discharged. The mentioned table was presented by the patient 3 times in a period of 7 months, in
which she entered the intensive care unit with similar morbidity characteristics compatible with
shock characterized by great decompensation and admission to intensive therapy. It was analyzed
her last episode and the complications that developed during the course of the event until her
sudden death within a few days of the last outpatient visit.

Keywords: <MULTIORGANIC DYSFUNCTION>; <SEPSIS>; <SEPTIC SHOCK>;
<HYPOTENSION>; <INFLAMATORY STATE>; <MORTALITY>.



INTRODUCCION

El shock séptico es una patologia de alto impacto en la mortalidad de cada pais, catalogado como
una entidad potencialmente mortal, produciéndose dentro del contexto de un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica secundario un foco infeccioso preexistente. (Crit Care Med
2013;41: 580-637)

Es la consecuencia mas grave de la infeccion en un huésped, llevando al cuerpo a un estado de
hipoperfusion e hipoxia tisular secundaria a la respuesta frente a citoquinas y mediadores
inflamatorios producidos ante la exposicion a un agente infeccioso. (N Engl J Med 2015; 1629-
1638). Los criterios clinicos que actualmente lo definen son la necesidad del uso de vasopresores
para elevar la tensién arterial media a valores >= 65 mmHg y un lactato sérico superior a 18 mg/dl
pese a la reanimacion adecuada mediante liquidos intravenosos. (JAMA 2016;315:801-810)

La mortalidad en pacientes que presentan shock séptico es superior al 40% (JAMA
2016;315:775-787) para lo cual a lo largo del tiempo se han usado predictores tales como el
SIRS, SOFA y qSOFA para establecer dicho riesgo. JAMA 2017;317:290-300)
Manifestaciones tales como la oliguria, alteraciones del sensorio, hipotension arterial e
hiperlactatemia son ser el resultado del estado de hipoperfusion tisular desencadenado en
respuesta al estimulo inflamatorio del proceso infeccioso (Crit Care Med 2017;45:381-385)
Actualmente existe un consenso sobre la importancia de la elevacion del lactato sérico para el
manejo del shock séptico, ya que diversos estudios han demostrado que su elevacion conlleva a
indices de mortalidad que superan el 90% mientras que cuando este se halla ausente la mortalidad
gira en torno a un 40% de los casos (J Crit Care, 2010,435.e9-14), cabe recalcar que este no es el
Unico marcador predictivo del prondéstico del paciente, pero nos guia en llegar al diagnéstico. El
desencadenante de todos estos sucesos es un foco infeccioso preexistente que mediante multiples
mecanismos fisiopatoldgicos llega a producir una respuesta desregulada en el huésped. (JAMA
2016; 315:762-774)

Es de vital importancia el reconocimiento temprano de los criterios clinicos del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y la comprobacion del foco infeccioso para el determinar el
diagnostico de shock séptico y del cuadro de hipoperfusion tisular presente ,(Lancet, 365 (2005),
pp 871-875) convirtiéndose en un factor clave en el pronéstico de sobrevida del paciente, ya que
al permitir la progresion del cuadro se incrementa el riesgo de una afectacion multisistemica (N
Engl J Med, 348 (2003), pp. 1546-54).



1. MARCO TEORICO:

El shock séptico es definido por primera vez en al afio de 1992, en un consenso entre
el “American College of Chest Physicians y el Society of Critical Care Medicine”, siendo
denominada como la hipotensién secundaria un cuadro de sepsis previo, (Crit Care Med.
1992;20(6):864-74.)

En los afos siguientes se fueron separando los conceptos de shock séptico de los antiguos criterios
de SIRS (JAMA 2016;315:801-810.) hasta llegar a las definiciones actuales. Hoy en dia se intenta
llegar a un consenso mundial acerca del diagnostico y el manejo eficaz del shock séptico y asi

lograr disminuir la morbimortalidad que esta patologia representa

1.1 Patogenia

El shock séptico se produce en el contexto de una respuesta desregulada en el huésped, frente a
la cadena de eventos bioquimicos desencadenados por un foco infeccioso (JAMA 2016;315:775—

787.), mediante maltiples mecanismos el cuerpo produce una serie de mediadores de pro
inflamatorios como el factor de necrosis tumoral (TNF), la IL-6 y la IL-1B que conllevaran al

desbalance entre la necesidad y el transporte de oxigeno, resultando en un estado de hipoxia
tisular.

Existen mecanismos innatos que intentan compensar este déficit tales como la vasoconstriccion
arterial que esta intimamente ligada a la volemia corporal, asi como a la produccién de mediadores
anti-inflamatorios como IL-10 y el TGF- B, pero los cuales no van a ser suficientes para
contrarrestar el cuadro. A nivel del endotelio existe un estado pro coagulante que, junto a la
expresion exacerbada del factor tisular, el aumento del deposito de fibrina y la alteracion de los
mecanismos anticoagulantes pueden llegar a producir coagulacién intravascular diseminada.
(BMJ 2016;353:i1585)

El incremento de la morbimortalidad que puede presentarse se debe a maltiples variables tales
como el estado nutricional, edad, inmunidad, virulencia del agente infeccioso y compromiso de
otros sistemas del individuo. En un estudio realizado en paises de Europa y América del Norte
las sepsis junto con el shock séptico han sido descritas como principal causa de muerte en
pacientes que ingresan a la unidad de cuidados intensivos, con mortalidad oscilante entre el 30 al
46% (REMI 2004;4(7):C1)



1.2 Manifestaciones clinicas

Los sintomas de un cuadro infeccioso que podria convertirse en una amenaza para la vida son
variados ademas de que pueden ser discretos 0 marcados, en funcién del estado y del grado de
compromiso de los diversos sistemas corporales. Se han definido sintomas que, si bien no son
patognomonicos del shock séptico, aportan gran valia diagnostica como son: fiebre — hipotermia,
taquicardia, hipotensién, oliguria — anuria, taquipnea, bradipnea y alteracion del estado de
conciencia y son valorados por escalas como el Modified Early Warning Score (MEWS)y el
National Early Warning Score (NEWS) para dar una alerta temprana de shock en pacientes con
infeccion (Am J Respir Crit Care Med 2017;195:906-911.)

La fiebre esta presente en la mayoria de los casos debido a la respuesta inflamatoria que se
produce, la hipotermia no es frecuente, pero cuando se presenta se asocia a un peor prondstico del
paciente. (Einstein 6(3):323-327)

La hipotension se produce cuando se han vencido todos los mecanismos vasculares
compensatorios y aparece el shock, con valores de presion arterial sistélica <90 mm Hg, una
tension arterial media <65 mm Hg, o la reduccién de la presion sistolica >40 mm Hg en personas
con hipertension arterial son considerados como valores de shock. (N Engl J Med 2014;370:1583—
1593.) La oliguria o anuria aparecen como consecuencia en parte de la deplecion de volumen
intravascular ademéas de la desviacion del flujo sanguineo renal hacia otros drganos blancos,
debido a la necesidad de mantener la perfusion cerebral y coronaria constante (Ann Am Thorac
Soc 12:1837-1844).

La alteracion del estado de conciencia puede variar desde la agitacion, pasando por el delirio hasta
el estado de coma, esto podria deberse al estado de hipoxia cerebral presente. (N Engl J Med
1993;328:1471-7)

1.3 Clasificacién

Segun el tercer consenso internacional de definicion de sepsis y de shock séptico podemos

catalogar estas entidades de la siguiente manera:

1.3.1 Sepsis

Es catalogado como una disfuncion orgéanica producida como consecuencia de una respuesta
desregulada del huésped frente a un foco infeccioso, por tanto, debe poseer un puntaje >=2 en de
SOFA (Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment) sin antecedentes de un fallo
orgénico previo. Esta actual definicion recalca la potencial letalidad del proceso y la necesidad de
una urgente identificacién del cuadro. (JAMA 2016;315:801-810)
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1.3.2  Shock Séptico

El shock séptico se define como un subconjunto de sepsis en él que se presentan anormalidades
circulatorias junto con alteraciones del metabolismo celular, las cuales son profusamente
marcadas siendo capaces de aumentar de manera sustancial la mortalidad, presentando una
puntacién de >= 2 de SOFA, a mas de un sepsis ya confirmada (JAMA 2016;315:801-810)

1.4 Clasificacion del Shock Séptico

Si bien no existe una clasificacion Unica definida para el choque séptico, podemos dividirla en
cuanto a la respuesta que presente a las diferentes medidas de tratamiento empleadas

1.4.1 Shock Séptico refractario a la reposicién con liquidos

Las guias internacionales recomiendan como primera medida de tratamiento la administracion de
liquidos intravenosos al paciente, pero esta medida no siempre no efectiva.

Actualmente no existe un consenso acerca de que fluido intravenoso es recomendado para la
reposicion de la volemia tanto en nifios como adultos que presenten shock séptico, aungue se
recomienda el uso de cristaloides (Crit Care Med, 40 (2012), pp. 2543-2545) por tanto
independiente del fluido elegido, si las cifras de tensién arterial media no se estabilizan en valores
superiores a 65 mmHg (N Engl J Med 2014;370:1583-1593) posterior a la carga de resucitacion,

se lo considerara como shock séptico refractario a la reposicion de liquidos.

1.4.2  Shock Séptico refractario a la administracion de vasoactivos

Como segundo escalafén de tratamiento tenemos la implementacion de drogas vasoactivas para
el shock séptico que no responde a la administracion de fluidos, su utilizacion podria conllevar a
un potencial fallo en la distribucién de la perfusion a nivel renal y mesentérico, sin embargo,
estudios realizados no han hallado evidencia de este tipo de consecuencias adversas en el
tratamiento con norepinefrina (Intensive Care Med, 27 (2011), pp. 80-92)

De igual manera independientemente del farmaco utilizado, combinacion elegida y dosis
empleada, si no se logra estabilizacion hemodindmica se lo catalogara como shock séptico

refractario a la administracion de vasoactivos.



1.4.3  Shock séptico refractario a la administracion de corticoesteroides

El uso de los corticoesteroides desde que fue planteado ha sido un tema controversial y discutido,
ya que se encuentra relacionado a la respuesta que presente el paciente a la administracion de
fluidos intravenosos y drogas vasoactivas. Algunas revisiones sistematicas respaldan su uso
evidenciando reduccion de la mortalidad en aquellos pacientes que presenten insuficiencia
suprarrenal (Rev. 2015(12):CD002243. Pero si su implementacién no demuestra mejoria alguna

se lo considerara como shock séptico refractario a la administracion de corticoesteroides.

1.4.4 Falla multiorganica

Cuando todos los mecanismos compensatorios y medidas terapéuticas hayan fracasado, el
individuo entrara en falla multiorganica, definida como la disminucién funcional potencialmente
reversible de varios érganos, siendo incapaces de mantener la homeostasis sin algin tipo de
intervenciones o soporte. (Crit Care Med 2008; 36:1330-1349)

1.5 Diagnostico

Como se menciond anteriormente, antes de establecer el criterio diagnostico de shock séptico
debemos confirmar una sepsis preexistente.

Una vez confirmado el foco infeccioso se requiere de un puntaje >= 2 de SOFA (Sequential
[Sepsis-related] Organ Failure Assessment), (JAMA 2016;315:801-810). Ademas, como apoyo
en este proceso tenemos biomarcadores con evidencia sustentable para respaldar el diagnostico
como los niveles de procalcitonina y proteina C reactiva que se describiran mas adelante.

El diagnostico del shock séptico se basa principalmente en la evaluacién clinica del paciente
acompafiado de su historia clinica y hallazgos elementales de laboratorio. Se puede llegar al
diagnostico mediante las definiciones mencionadas anteriormente pero actualmente se considera
necesario documentar la necesidad del uso de vasopresores para elevar la tension arterial media a
valores >= 65 mmhg pese a la reanimacién adecuada mediante liquidos intravenosos y un lactato
superior a 18 mg/dl para llegar a un dictamen certero. (JAMA 2016;315:801-810).

De igual manera existen estudios complementarios que nos ayudan a esclarecer y establecer el
diagndstico del shock séptico tales como la capnografia sublingual y la medicién de la presion

venosa central



1.5.1 Biomarcadores

La determinacidn de los niveles de proteina C reactiva y procalcitonina deben considerarse
necesarios para un diagndstico temprano. Existen varios estudios que han demostrado la utilidad
de la medicién de niveles de lactato sérico en el diagnostico de shock séptico ya que demuestra
en metabolismo anaerobio que se esta produciendo debido a la hipoxia e hipoperfusion en los
tejidos (Curr Opin Crit Care 12:315-321)

1.5.1.1. Proteina C Reactiva

La PCR es una proteina de fase aguda sintetizada por el higado, aunque otras células también
pueden producirla. Las concentraciones séricas menores a 5 mg/L se consideran normales.
Mudiltiples estudios han correlacionado su valor con el nimero de 6rganos en fallo de los pacientes
sépticos con la severidad de la condicion clinica y con la intensidad del estimulo inflamatorio.
(Chest 2003; 123: 2043-2049.) Los niveles plasmaticos de PCR parece reflejar la magnitud del
estimulo inflamatorio y la severidad de la sepsis. (Intensive Care Med 1998; 24: 1052-1056.).

1.5.1.2. Niveles de Procalcitonina

La procalcitonina (PCT) es un péptido precursor de la hormona calcitonina que en ausencia de un
proceso infeccioso se halla en valores minimos (<0,05ng/ml) o casi indetectables al laboratorio.
Pero que, ante estimulos infecciosos, tejidos de diversos sistemas corporales tales como rifion,
tejido adiposo, pulmén e higado son capaces de secretarla a la circulacion provocando su
aumentado marcado, considerandose como valores predictivos de sepsis niveles por encima a 0,5
ng/ml. (Swiss Med WKkly. 2005; 135:451-60)

Sus valores elevados aislados y en correlacion con determinaciones séricas elevadas de proteina
C reactiva, interleucina (IL) 6 o la IL-8 se relacionan con la gravedad y la mortalidad del cuadro
infeccioso. (Br J Pharmacol. 2010; 159:253-64.)

1.5.1.3. Interleuquinas

La IL-6 ha demostrado ser un parametro Util para evaluar la severidad de la sepsis ya que puede
producirse de 2-4 horas después del inicio de la respuesta inflamatoria. (Crit. Care Med. 2001;
164: 396-402.) Sus niveles plasmaticos constantemente elevados han sido considerados
predictores de mal pronostico en los pacientes con diagnostico de shock séptico. (Intensive Care
Med 2002; 28: 1220-1225). Su costo elevado no lo hace una herramienta universalmente

estandarizada para su utilizacion.



La IL-10 es una citoquina anti-inflamatoria de las més potentes que se producen, su papel no esta
del todo claro, aunque se la considera como una de las citocinas protectoras mas importantes en
el proceso inflamatorio. (Crit Care Med 2002; 30: S58-S63.) Sus niveles plasmaticos han
mostrado ser significativamente mayores en pacientes que cursan con shock séptico a diferencia

de pacientes sépticos que no presentan shock. (Lancet 1994; 343: 707-708.)

1.5.2 Medicion del Lactato Sérico

Si bien la medicion del lactato sérico no es un marcador especifico y directo del grado de perfusion
tisular, sirve como un equivalente aceptable respaldado por varios estudios, debido a que su
aumento puede representar hipoxia tisular y una aceleracion de la glucdlisis anaerébica. (Am J
Respir Crit Care Med (2010) 182:752—761). Si el lactato inicial es elevado (> 2 mmol / L), se
debe volver a medir dentro de 2-4 h para guiar la reanimacién con el fin de estabilizar sus valores
en pacientes con niveles elevados de lactato como marcador de hipoperfusion tisular. (Crit Care
Med (2015) 43:567-573)

1.5.3 Otras pruebas

La obtencion de parametros hemodinamicos nos ayuda a valorar la perfusion del paciente con
shock séptico. Estas pruebas nos pueden acercar ain mas a verdadero estado de perfusion.

1.5.1.4. Capnografia sublingual

En los Gltimos afios se ha logrado determinar que el descenso de flujo sanguineo a nivel sublingual
es relativamente similar al observado en el tejido mesentérico en situacion de shock, y que la
determinacion de PCO; sublingual se correlaciona en gran parte con el PCO, de la mucosa
gastrica. Su objetivo terapéutico aplicado a los pacientes con shock séptico no ha sido demostrado
en ensayos clinicos amplios, pero la facilidad de aplicacion y las expectativas que esta nos brinda
para evaluar la presencia de una posible disoxia regional que cominmente aparece en el shock la

convierte en un estudio prometedor de facil acceso. (Crit Care Med, 31 (2003), pp. 818-22)

1.5.1.5. Medicion de la Presion Venosa Central

La utilizacion de la PVC para guiar la reanimacion con liquidos en pacientes con shock ya no esta
justificada debido a que no puede predecir la necesidad precoz de administracion de fluidos para
reanimar al paciente, cuando esta se halla dentro de valores (8-12 cm de H20), en primera
instancia se debe asegurar una adecuada pre carga. Y se ha comprobado que la medicion del
volumen cardiaco telediastdlico frente a la medicion de la presién venosa central resulto ser un
indicador mas fiable de la precarga ventricular (Intensive Care Med (2016) 42(3):324-332)
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Por tanto, actualmente la medicion de la PVC ya no es considerada la guia para establecer si la
volemia es adecuada o no, de igual forma se aplica a otras mediciones estéticas de las presiones
y volimenes cardiacos de cavidades izquierdas y derechas. Por esta razén se han incluido otras
medidas para evaluar si un paciente requiere mas liquidos y estas han evidenciado una mejor
aproximacion diagnostica para predecir si los pacientes responderan a una sobrecarga de liquidos
al aumentar el volumen sistolico. “Estas técnicas incluyen la elevacion pasiva de las piernas,
mediciones de sobrecarga de liquidos respecto del volumen sistélico, o las variaciones en la
presion sistolica, la presion diferencial o el volumen sistélico a los cambios en la presion
intratoracica inducida por la ventilaciéon mecanica”, siendo demostrados mediante un meta
analisis. (Intensive Care Med 2016; 42:1935-1947)

1.5.4 Valoracion Hemodinadmica por Ecocardiograma

En pacientes que cursan con un cuadro séptico, su gasto cardiaco en etapas tempranas se encuentra
aumentado, mientras que en el transcurso del cuadro este va disminuyendo hasta encontrarse en
un nivel inferior al normal. Por tanto es de vital importancia evaluar el mismo mediante ecografia

cardiaca ya que el objetivo del aporte de volumen es reestablecerlo a parametros normales.

Los valores de 2,5-3 I/min/m? de indice cardiaco actualmente se consideran satisfactorios, ya que

en ensayos clinicos realizados se ha logrado demostrar la ineficacia que se produce en el
tratamiento al tratar de forzar la obtencién de indices cardiacos superiores (N Engl J Med
2014;370:1583-1593)

Diversas publicaciones de estudios realizados han evidenciado la notable eficacia de la utilizacion
de la ecocardiografia en manejo hemodinamico de pacientes sépticos, al aportar datos tanto en la
valoracion de: “la precarga, de la contractilidad y de la compliancia del ventriculo izquierdo, asi
como la respuesta al aporte de volumen mediante exploraciones repetidas” (Crit Care Med 2015;
43:2076-2084)



1.6 Tratamiento

El tratamiento inicial de la sepsis contempla maniobras bésicas de reanimacion, con el objetivo
de procurar garantizar un adecuado aporte de oxigeno hacia los tejidos ademas de la
administracion de antibidticos de forma temprana y asi lograr el control del foco infeccioso. Las
maniobras de reanimacion inicial incluyen la administracion de liquidos intravenosos, el uso de
drogas vasoactivas, transfusion de hemocomponentes y soporte ventilatorio. Este conjunto de
medidas esta dirigido no Unicamente a la estabilizaciéon hemodindmica, sino también a la

normalizacion del estado de perfusion.

Por tanto, existen normas protocolizadas para el manejo y tratamiento de paciente con shock
séptico, que mejoran el pronostico y la sobrevida que segin recomendacion de las guias

internacionales actuales se basan en cuatros aspectos fundamentales.

1.6.1 Administracién de Fluidos

La resucitacion temprana y eficaz con fluidos es de vital importancia para la estabilizacion de la
hipoperfusion tisular inducida por sepsis o shock séptico. Dado que esta entidad es una
emergencia médica, la reanimacion inicial con liquidos debe comenzar inmediatamente después
de reconocer a un paciente con sepsis, hipotension y un lactato sérico elevado dentro. Las guias
internacionales recomiendan que se debe iniciar con un minimo de 30 ml / kg de fluido
intravenoso de cristaloides como ataque (Crit Care Med 2010; 38:367-374). En las ultimas guias
de manejo se recomienda realizar la reanimacion en la primera hora de instalado el cuadro, pese
a que pueda requerirse mas tiempo para su estabilizacion, las medidas de soporte deben iniciarse
a la mayor brevedad posible. (Crit Care Med 2017; 45:486-552)

Después de la reanimacion inicial con liquidos se debe evaluar su continuacion, junto con la
administracion de vasoactivos se debe optimizar su uso, existen estudios que han demostrado que
la administracion continua de fluidos durante la estancia de los pacientes en la unidad de cuidados

intensivos resulto ser perjudicial. (Anaesthesiol Intensive Ther 2014; 46:361-380)

Evidencia documentada en estudios clinicos realizados dan arrojado como resultados que el
balance positivo de liquidos en un paciente con shock séptico incrementa sustancialmente la
mortalidad a més que se relaciona con la mayor incidencia de injuria renal. (J Crit Care
2015;30:97-101)



Por tanto, no se recomienda su administracion posterior a la reanimacion inicial, sin analizar la
posibilidad de que el paciente responda o0 no de manera positiva a esta medida implementada (Am
J Emerg Med 2016; 34:2122-2126)

1.6.2 Antibioticoterapia de Amplio Espectro

La terapia antibidtica empirica de amplio espectro ya sea con uno o varios medicamentos
intravenosos para cubrir a todos los probables microorganismos patégenos debe instaurarse a la
mayor brevedad posible en pacientes que presenten sepsis o choque séptico. (Crit Care Med 2016;
44:e234-235)

El antibidtico empleado tendra que ser optimizado una vez que se logre obtener el resultado del
hemocultivo, por ello es de vital importancia tomar dicha muestra antes de iniciar la terapia, una
correcta toma consta de dos caldos de cultivo. Las tomas de las muestras no deben retrasar el
inicio de la antibioticoterapia. (Crit Care 2010; 14:R83).

1.6.3 Uso de drogas vasoactivas

La restitucion urgente de la perfusion adecuada hacia los 6rganos vitales es una parte esencial de
la reanimacién por lo tanto no debe ser demorada. Si la tension arterial no se estabiliza posterior
a la reanimacion inicial con fluidos, se debe iniciar la administracion de vasopresores dentro de
la primera para alcanzar cifras de presion arterial media de > 65 mm Hg.( N Engl J Med
2015;372:1301-1311).

Actualmente se continta eligiendo a la Norepinefrina como vasoactivo de primera eleccion. En
un trabajo reciente de investigacion se demuestro que la mortalidad era menor en un 4% frente a
la presentada en paciente que fueron manejados con dopamina (N Engl J Med, 362 (2010), pp.
779-789) ademas de que presento menor incidencia de efectos adversos como la taquicardia y

predisposicion a arritmias que este Gltimo puede llegar a ocasionar.

Los efectos fisiol6gicos de los vasopresores y combinados seleccion inotropica / vasoconstrictora
en shock séptico se describen en una extensa cantidad de material bibliografico (Intensive Care
Med 2015;41:1620-1628).
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1.6.4 Uso de corticoesteroides

EL tratamiento con corticoides se halla sujeto a la respuesta hemodindmica ante la administracion
de fluidos y vasoactivos, convirtiéndose asi en una alternativa de apoyo en el manejo del shock
séptico, mostrando un aumento en la neutralizacién del choque. Una prueba controlada
aleatorizada efectuada en Francia demostr6 que el uso de hidrocortisona redujo la mortalidad y
evidencio una importante regresion del cuadro en aquellos pacientes en los cuales fue
administrada. (Crit Care Med 2014; 42:1334-1339) pudiendo presentarse efectos adversos como
hipernatremia e hipoglucemia (JAMA 2002; 288:862—-871)

Por tanto y debido a la falta de estudios que aporten con una evidencia sustentable acerca de su
beneficio las guias internacionales emiten una baja recomendacion para el empleo de corticoides
si la respuesta hemodindmica del paciente presenta una respuesta favorable al tratamiento con
fluidos y vasoactivos. (Clin Infect Dis 2009; 49:93-101)

1.6.5 Oxigenacion por membrana extracorpdrea

Ante la presencia de un séptico se puede presentar una disfuncion de bomba a nivel cardiaco
importante, debido a ello es posible utilizar la oxigenacion por membrana extra corporea. Existen
estudios gue avalan su uso con buenos resultados en el tratamiento de paciente con un shock
marcado y refractario a otras medidas de estabilizacion hemodindmica empleadas.
(Rev Esp Cardiol 2013; 66(6): 501-3.)

Si bien no existe evidencia de que dicho tratamiento ayude a la recuperacion de las fibras
miocéardicas dafiadas por una afectacién primaria dada como complicacion del shock, hay estudios
gue respaldan su uso para la mantencion de la perfusion de otros érganos vitales. (Eur Heart J
2005; 26: 384-416) .
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2. PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 34 afios, femenina, indigena, soltera, instruccion secundaria incompleta, ocupacion
ninguna, nace y reside en la parroquia de San Juan perteneciente al Canton Riobamba. Con
antecedentes patoldgicos personales de epilepsia desde los 9 afios en tratamiento con &cido
valproico 1g via oral cada 8 horas con mal control por persistencia de crisis convulsivas,
alteracion del estado cognitivo de  60% valorado segun criterios del Consejo Nacional para la
Igualdad de Discapacidades (CONADIS) y secuela de hemiparesia de lado derecho. Hace cinco
meses ingresos hospitalarios por 2 ocasiones a la unidad de cuidados intensivos por presentar en
ambas ocasiones cuadro de shock séptico que requirié soporte ventilatorio y hemodindmico en

unidad de terapia intensiva. .

Paciente refiere que en Julio del 2017 presenta tos productiva con esputo de color verdoso en poca
cantidad que aumento paulatinamente hasta llegar a ser de moderada cantidad, de color amarillo
verdoso, espeso, de predominio nocturno acompanado disnea de medianos esfuerzos que
evoluciono hasta disnea de pequefios esfuerzos, el 15 de agosto se exacerba la sintomatologia
ademas de acompafiarse sudoracion nocturna mientras se mantenia la tos productiva. Por lo que
acude al centro de salud de San Juan donde posterior a su valoracion es referida al Hospital
General IESS Riobamba. Al momento de su llegada a emergencia la paciente presentaba franca
insuficiencia respiratoria, diaforesis y alteracion del estado de conciencia por lo que se decide
solicitar el apoyo del personal de la Unidad de Terapia Intensiva y posterior a valoracion deciden

el ingreso a su servicio el 15 de Agosto del 2017.

Al examen fisico:

o Frecuencia Cardiaca: 110 latidos por minuto.

o Frecuencia Respiratoria: 32 respiraciones por minuto.
. Temperatura: 38.8

o Tension Arterial: 89/55 mm/hg

o Saturacion de oxigeno: 77% aire ambiente

A la exploracion general paciente somnolienta, desorientada, febril, deshidratada, poco
colaboradora al interrogatorio, presentaba un regular estado nutricional y una hemiparesia
residual del lado derecho del cuerpo. A la exploracion segmentaria se evidencio alopecia de cola

de cejas, cabello quebradizo y escaso
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Mucosas orales secas, piel palida con elasticidad y turgencia disminuida, acrocianosis, multiples
equimosis, de aproximadamente 6-9 cm de diametro, irregulares, que no desaparecen a la digito

presion diseminadas en cuello, térax, extremidades superiores e inferiores.

A la inspeccidn a nivel de region toracica se aprecian movimientos respiratorios disminuidos,
marcado tiraje costal, uso de musculatura accesoria y a la auscultacion murmullo vesicular
disminuido de predominio derecho, crepitantes basales diseminados bilaterales. A la auscultacion
corazon ritmico, hipo fonético, taquicardico, soplos no audibles.
A nivel abdominal presencia de mdaltiples equimosis diseminadas de tamafio variable.
Extremidades simétricas, tono movilidad y fuerza moderadamente disminuidas en lado derecho
valorado con escala de Daniels 3/5 y conservada en lado izquierdo, con un llenado capilar mayor

a 2 segundos.

Considerando cuadro clinico de insuficiencia respiratoria aguda, taquipnea, cianosis distal,
taquicardia, fiebre y tos con expectoracién de larga data se planteé como diagndstico inicial de
bronconeumonia, se recomienda su ingreso al servicio medicina interna del Hospital IESS
Riobamba, pero al no haber espacio fisico se decide mantenerla en observacion. Durante su
hospitalizacion en observacion de emergencia presenta hipotensién que no responde a la
administracion de liquidos, deterioro marcado del nivel de conciencia, flacidez, dificultad para
mantener autonomia respiratoria por lo que se lleg6 al diagnostico definitivo de Shock Séptico de
foco pulmonar. Fue valorada por el personal de la unidad de cuidados intensivos quienes admiten

su ingreso.

2.1. Estudios clinicos

2.1.1 Medicion de Presion Venosa Central (PVC): Posterior a la colocacion de un catéter

central se obtiene valores de medicion de 6 cm de H20. .

2.2 Estudios paraclinicos

2.2.1 Biometria hematica:

Se evidencia una Leucopenia moderada dada por un recuento de 2.300, ademas de una

trombocitopenia severa dada por un conteo manual de plaquetas de 19.000.
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» | eucocitos (WBC...................... 2.30 »
» Hemoglobina (HCG)......................: 13.2 »
» Hematocrito (HCT)..........ccceeee.. 43.0 -
» \/olimen Corp. Medio (MCV).......: 102 -
®» Conc. media.hemog.(MCH)...........: 31.5 »
®» Corp.media (MCHC) de hemo.......: 30.7 -
» Didmetro glob. medio (RDW)......... 18.5 » FEosinofilos %
» V6lumen Medio Plaguetario (MPV.: 9.1 »
B MONOCItOS......coovervrvrineriererinenennn: 0.47 » Neutrofilos %
»  Eosindfilos.......ccccovevveviiviiiieneennns 0.02 »

2.2.2 Coagulograma:

LinfoCitoS.....ccocvvvviiiiciiinl
Neutrofilos.........oeeveveeinnnd
Basofilos.......cccoeveviiviiinndl
Plaguetas...........cccccevvevvnnennn:
Recuento Glébulos Rojos.: 4.20
Monocitos %0........cceeeeennns
Linfocitos %.......cccccevveennnn

Basofilos %o.......eeveveeveenn

Se encuentra prolongado el tiempo parcial de tromboplastina con valores de 60.6 segundos con

unINR de 1.4

B TP 16.9
B INR.o 1.40
B TTP.eeeed] 60.6

2.2.3 Procalcitonina:

A su ingreso a la unidad de cuidados intensivos se obtiene un valor de 12.5 ng/ml (valor

referencia)

» Procalcitonina ..................; 12.5 (< 0.5 ng/ml)

2.2.4 Proteina C Reactiva

Se obtuvieron valores de 45 mg/L

® PCR ..ot 45.1 (0.0 — 3.0 mgy/dI)

2.2.5 Lactato Sérico

El nivel de lactato sérico se encontrd en 6.25 mg/dl en la prueba realizada.

®» | actato ................... 6.25. (0.5 —-2.0 mmol/L)
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2.2.6 Gasometria Arterial

La gasometria realizada al ingreso evidencia un Acidosis Metabolica:

S = (o0 & N 12.2
B PCO2.ooooeioienne 59.3
xR 7.31

2.5.6. [Estudios de imagen:

Se realizan rayos x al igual que estudios ecograficos al ingreso de la paciente.

2.5.6.1 Rx standar de torax:

Se evidencian consolidados en ambas bases pulmonares. (anexo A)

llustracion 1 Rx standar de torax
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2.5.6.2 Ecofast ventana cardiaca subxifoidea:

En el estudio realizado se observa trombo de gran tamafio en auricula derecha.

llustracién 2 Eco fast ventana cardiaca subxifoidea

2.3 Estudios inmunoldgicos

No se realizaron

16



2.1.  Evolucidn del paciente en hospitalizacion

Dia 1: 15/08/2017

Paciente es ingresado a la unidad de cuidados intensivos para soporte hemodindmico y vigilancia
de mecéanica ventilatoria, a las pocas horas de su ingreso presenta de manera subita
empeoramiento de cianosis y deterioro de estado de consciencia se procede a oro-intubacion de
emergencia y acople a ventilador artificial a pesar de parametros ventilatorios altos paciente con
saturaciones de 75% con FIO2 al 100%, acoplada, pulmones ventilados, hipotensién arterial con
TAM entre 40 - 42 mmhg, mas dopamina a dosis inotrdpica a 23 mcg/kg/min, sin respuesta
favorable. Se inicia antibioticoterapia a base de Ceftriaxone 1 gramo intravenoso cada 12 horas y

Levofloxacino 500 mg intravenoso cada dia.

Dia 2: 16/10/2017

Se realiza valoracién ecografica en terapia intensiva se observa cavidades derechas aumentadas
de tamafio con imagen hiperecoica en auricula derecha de 1 cm aproximadamente en sitio de
entrada de vena cava inferior, compatible con diagnostico de tromboembolia pulmonar, y se
decide iniciar tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular: enoxaparina,
evaluando riesgo beneficio.

No se puede realizar fibrin6lisis por coagulopatia y hemorragias por sitios de accesos punciones
ademas de persistencia de recuento plaquetario bajo.

Paciente presenta dos episodios de crisis convulsivas tonico clonicas generalizadas, se optimiza

sedacion con midazolam y remifentanyl, a mas de eso se realiza impregnacion con fenitoina.

Dia 4: 18/08/2017

Paciente presenta mejoria en la oxigenacion con fio2 al 35% y saturacion sobre 90%, murmullo
vesicular audible, se decide iniciar protocolo de Weaning, se suspende sedacion y se inicia
ventilacién mecanica a modo CPAP, con buena tolerancia durante los primeros 5 minutos.
Posteriormente presenta desaturacion y cianosis central por lo que se intuba nuevamente. Persiste
trombocitopenia de 44.000 plaquetas y elevacion de leucocitos 17.80.

Rx de térax sin cambios respecto a estudios anteriores.

Dia 7: 21/08/ 2017

Paciente con mejoria progresiva en parametros de oxigenacién de oxigenacion, se inicia por
segunda ocasion protocolo de Weaning con modo CPAP con buena tolerancia, posteriormente se
realiza prueba de desconexion con 30 minutos de tubo T y finalmente se realiza extubacion sin

complicaciones.

17



Dia 9: 23/08/2017

Al noveno dia de hospitalizacion a unidad de cuidados intensivos, la paciente presenta buena
mecénica ventilatoria, tensiones arteriales dentro de parametros normales sin requerimiento de
vasoactivos. Se mantuvo con antibiético terapia a base de Ceftriaxona y Levofloxacina por 7 dias
presentando mejoria en su estado clinico, por lo que se decide su transferencia al servicio de

medicina interna para su manejo complementario.

Dia 14: 28/08/2017
Se estabilizan valores del recuento plaquetario siendo de 154.000 en el conteo manual a la
presente fecha. Paciente presenta episodios esporadicos de desaturaciones, dolor en tdrax

posterior y disminucién del murmullo vesicular.

Dia 18: 01/09/2017

Paciente que continua con disminucion de murmullo vesicular en ambas bases pulmonares por lo
gue se realiza TAC simple de térax, en donde se evidencia consolidados en ambos campos en
cuyo informe recomiendan relacionarlo con empiema. (Anexo B)

Por lo que se inicia antibioticoterapia a base de Meropemen 1 gramo intravenoso cada 8 horas y

realiza interconsulta a cirugia toracica para manejo conjunto.

—
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llustracion 3 Tomografia simple de torax 1
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Dia 41: 23/09/2017

Paciente quien después de hallazgos radiolégicos evidenciados el 01/09 inicia tratamiento con
Meropenem a 1 gramo cada 8 horas, el cual se mantuvo durante 22 dias hasta lograr una
interconsulta con el servicio de Cirugia Cardiopulmonar, la misma que no se obtuvo en este lapso
de tiempo. Durante este periodo, la paciente presento una evolucion estacionaria, con similar
estado clinico por lo que hasta obtener una valoracion por parte de cirujano cardiopulmonar se

mantuvo cubierta con dicho antibi6tico.

Dia 42: 24/09/2017

Se realiza una tomografia simple de térax de control, en donde no se aprecia hallazgo radioldgico
gue en primera instancia era sugestivo de empiema, ademas se observa remision del derrame
pleural gue se encontraba presente. Debido a esto se suspende tramites de interconsulta a Cirugia

Cardiopulmonar.

TAC simple de térax donde no se evidencia consolidado alguno (Anexo C)

lustracion 4 Tomografia simple de térax 2
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Dia 44: 26/09/2017

Paciente al momento hemodinamicamente estable, sin apoyo de oxigeno suplementario, con
buena mecénica respiratoria, tensiones arteriales dentro de pardmetros normales, resultados
laboratoriales dentro de la normalidad. TAC simple de térax no evidencia patologia pulmonar
actual por lo que se decide alta médica con posterior control por consulta externa de Medicina
Interna. Por trombo presente en auricular derecha se envia tratamiento anticoagulante con
warfarina 5 mg via oral cada dia a la paciente. Ademas de su medicacion habitual para control de

la epilepsia

SEGUIMIENTO EN CONSULTA EXTERNA

11/10/2017

Paciente gque acude a consulta: Consciente orientada en tiempo, espacio y persona, a la
exploracion cardiopulmonar. Corazén ritmico, pulmones adecuadamente ventilados, no ruidos
sobreafiadidos. Sin referencias de episodios convulsivos. En examenes de control solicitados para
el dia de la consulta se evidencia trombocitopenia moderada dada por 55.000 por lo que se

suspende tratamiento anticoagulante. Y se programa nuevo control en 30 dias.

05/11/2017

Paciente que no acude a segundo control por consulta externa ya que sufre muerte subita mientras
se encontraba en su domicilio, es todo cuanto nos informa familiar via telefénica y nos solicita
extension del certificado de defuncidn. Su muerte repentina creemos que fue debida a un cuadro

de tromboembolia pulmonar fulminante.
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3. DISCUSION

Se ha convertido en un desafio para el personal de salud el reconocimiento temprano del paciente
con shock séptico con el fin de iniciar las medidas de soporte y terapéuticas de manera inmediata
para mejorar el prondstico y reducir la mortalidad. (Crit Care Med 2015; 43:1787-1789)

Al haber pardmetros actuales establecidos para la determinacién del choque séptico, se podria
poner en duda su diagndstico si pese a la elevacion del lactato por encima de 18 mmg/dl hay
ausencia de hipotension por lo que ha llegado a establecerse el término « Hipoperfusion Oculta”,
haciendo una antonomasia podria darse el fenémeno contrario, es decir, que se constate la
hipotensidn pero no lleguen a manifestar signos de hipoperfusion por lo que diversos autores han
acufiado el término “ Disfuncion Vascular Persistente”. (J Crit Care, (2010): 435.€9)

En cuanto al andlisis del contexto de caso de la paciente, al presentarse de manera reiterativa los
episodios de shock séptico en un periodo tan corto de tiempo, hubiese sido beneficioso para su
manejo estudiar alteraciones en el sistema de complemento, como recomiendan ciertos estudios
(Pediatr Crit Care Med., 13 (2012), pp. 165-173)

Por otra parte, pruebas inmunolégicas habrian aportado en gran manera informacién valiosa para
determinar las posibles causas de las marcadas bajas en niveles plaquetarios, aun posteriormente
al haber superado el cuadro séptico, ya que dicha baja plaquetaria fue la razén por la cual se
suspendio el tratamiento anticoagulante y quiz& haya sido la razén para presentar el posible
episodio de tromboembolia pulmonar.

Llama la atencién como en 22 dias de tratamiento con meropenem, se logré la remision
radioldgica, por completo imagenes de condensacion en ambos campos pulmonares, los cuales
segun criterio de especialistas en radiologia se lo podria relacionar con empiema.

Queda planteada la incognita si sus repetidos episodios de shock séptico se debieron a una
alteracion en su inmunidad o si sus factores de riesgo como la falta de movilidad, alteracién del
estado cognitivo y mal cuidado por parte de sus familiares confluian para que adquiera neumonia
y posteriormente desarrolle sepsis de foco pulmonar.

Es importante recalcar que el inicio inmediato de reanimacion con liquidos, vasopresores,
antibioticoterapia de amplio espectro y soporte ventilatorio segln sea el caso, debe ser ajustado a
cada caso tomando en cuenta el entorno del paciente, patologias previas y contexto
epidemioldgico para lograr resultados Optimos en la supresion del estado de shock y la
recuperacion del paciente (N Engl J Med. 2014; 371:1496-506.)
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4. CONCLUSIONES

Concluimos que el shock séptico es una patologia con un alto porcentaje de mortalidad y en
América Latina constituye una de las principales causas de ingreso a la unidad de cuidados
intensivos. En su evolucion puede presentar un severo compromiso de varios sistemas corporales
provocando una serie de complicaciones que agravarian mas el cuadro ya establecido, como
guedo demostrado en el caso de nuestra paciente.

Un manejo integral de los grupos de poblacion vulnerables que presenten comorbilidades
asociadas o factores de riesgo que predispongan a desarrollar cuadros sépticos, disminuyen la
incidencia de aparicion de los mismos.

Es importante, de llegar a presentarse como en este caso, episodios a repeticion de shock séptico,
determinar la probable causa por la cual se estan produciendo ya sea como un factor extrinseco o
intrinseco del paciente.

El éxito de la intervencion terapéutica radica en la brevedad de instauracién del tratamiento de
resucitacion inicial con liquidos y uso de vasopresores para intentar devolver la perfusion a los
tejidos ademas la administracion de antibidticos de amplio espectro es indispensable para la
supresion del estado séptico.

Las guias que han sido elaboradas para el manejo adecuado del shock séptico con colaboracién
de varios paises de América y Europa, con evidencia y recomendaciones sustentables con el fin
de reducir la morbimortalidad que esta entidad produce, deben ser implementados de manera
protocolaria en las unidades de salud donde se trate este tipo de patologia.

5. PERSPECTIVA DEL PACIENTE:

No se podia contar con la perspectiva del paciente ya que poseia una alteracién del estado

cognitivo del 60%, y debido a ellos por podia participar activamente el proceso salud-enfermedad.

6. LISTA DE ABREVIACIONES:

e CPAP: Continuous Positive Airway Pressure

e CONADIS: Consejo Nacional de Discapacidades
e FIO2: Fraccion Inspirada de Oxigeno

e IL: Interleucina

e PVC: Presion Venosa Central

e RX: Rayos X
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e TAC: Tomografia Axial computarizada
e TAM: Tension Arterial Media

e UCI: Unidad de cuidados intensivos

7. CONSENTIMIENTO:

Se obtuvo el consentimiento de familiar de paciente para la publicacion de este caso y las
iméagenes adjuntas. (Anexo D)
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ANEXOS

Anexo A: Informe de Rx standar de torax
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Anexo B: Informe de Tac simple de torax
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Anexo C: Informe de tomografia simple de torax 2
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Anexo D: Consentimiento Informado




