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RESUMEN

El shock séptico es un estado de hipoperfusion tisular en el contexto de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, caracterizado
clinicamente por vasodilatacion excesiva y el requerimiento de agentes presores para mantenerla presion de perfusion de los érganos.
Su prondstico depende de la rapidez con que se instaure el tratamiento vy, en particular, de la introduccion de un tratamiento antibiético
adecuado. El shock séptico es una enfermedad frecuente, con una tasa de mortalidad de alrededor del 40%, lo que hace que constituya
un reto de salud publica. El conocimiento de esta patologia permite optimizar la atencion inicial y reconocer los signos de alerta en pa-
cientes sépticos con alto riesgo de desarrollar un shock séptico. El tratamiento inicial se basa en la administracion de antibidticos tras la
toma de muestras, la restauracion de una hemodinamica satisfactoria mediante la expansion volémica y las catecolaminas y la gestion de
las fallas organicas que se asocien. El cuidado de estos pacientes requiere una estrecha vigilancia y deben trasladarse a las unidades
de cuidados intensivos.

Palabras clave: Sepsis; Shock Séptico; Falla Organica; Falla Circulatoria.
ABSTRACT

Septic shock is a state of tissue hypoperfusion in the context of a systemic inflammatory response syndrome, clinically characterized by
excessive vasodilation and the requirement of pressor agents to maintain organ perfusion pressure. Its prognosis depends on the speed
with which treatment is instituted and, in particular, on the introduction of adequate antibiotic treatment. Septic shock is a common disease,
with a mortality rate of around 40%, which makes it a public health challenge. Knowledge of this pathology allows optimization of initial
care and recognition of warning signs in septic patients at high risk of developing septic shock. Initial treatment is based on administration
of antibiotics after sampling, restoration of satisfactory hemodynamics by volume expansion and catecholamines, and management of
associated organ failure. The care of these patients requires close monitoring and they must be transferred to intensive care units.

Keywords: Sepsis; Septic Shock; Organ Failure; Circulatory Failure.
RESUMO

O choque séptico é um estado de hipoperfuséo dos tecidos no contexto de uma sindrome de resposta inflamatéria sistémica, clinica-
mente caracterizada por vasodilatacdo excessiva e a exigéncia de agentes de pressao para manter a pressado de perfusdo dos 6rgaos.
O seu prognéstico depende da rapidez com que o tratamento € instituido e, em particular, da introdu¢do de um tratamento antibiético
adequado. O choque séptico € uma doenga comum, com uma taxa de mortalidade de cerca de 40%, o que a torna um desafio de sau-
de publica. O conhecimento desta patologia permite a optimizagdo dos cuidados iniciais e o reconhecimento dos sinais de alerta em
pacientes sépticos com elevado risco de desenvolver choque séptico. O tratamento inicial baseia-se na administracédo de antibiéticos
apos amostragem, restauragcao de hemodinamica satisfatéria por expanséo de volume e catecolaminas, e gestdo da faléncia de érgéos
associados. O tratamento destes doentes requer uma vigilancia rigorosa e devem ser transferidos para unidades de cuidados intensivos.

Palavras-chave: Sepsis; Choque Séptico; Faléncia de Orgaos; Falha Circulatdria.



SHOCK SEPTICO EN EL ADULTO

Introduccion

La sepsis es la respuesta inflamatoria sis-
témica a una infeccion. El shock séptico es
la forma mas grave de sepsis, con falla cir-
culatoria refractaria a la expansion volémi-
ca y con disfunciones organicas. A lo largo
de las Ultimas décadas, se ha producido un
progreso en el tratamiento de la sepsis, par-
ticularmente a partir de la Surviving Sepsis
Campaign (SSC), lanzada en 2002 por un
grupo de expertos estadounidenses y eu-
ropeos. Partian de la constatacion de que
la mortalidad de los pacientes sépticos se
mantenia demasiado elevada, sin haberse
beneficiado suficientemente del importante
progreso de la reanimacion, y que la razéon
principal de ello radicaba en la disparidad
de tratamientos, no siempre Optimos, y en
las dificultades que los intensivistas tenian
para diagnosticar precozmente a los pa-
cientes con riesgo elevado de mortalidad.

El concepto de golden hours en el trata-
miento de la sepsis grave se acepta ahora
comunmente, ya que muchos estudios epi-
demioldgicos han evidenciado que el pro-
nostico de la sepsis dependia del numero
de fallas organicas asociadas, pero también
de la rapidez con que se instauraba el trata-
miento.

Materiales y Métodos

La metodologia utilizada para el presente
trabajo de investigacion, se enmarca den-
tro de una revision bibliografica de tipo do-
cumental, ya que vamos a tratar los temas
planteados a nivel tedrico como es el Schok
Séptico. La técnica para la recoleccion de
datos esta constituida por materiales elec-
tronicos, es-tos Ultimos como Google Aca-
démico, Pub-Med, entre otros, apoyandose
para ello en el uso de descriptores en cien-
cias de la salud o terminologia MESH. La in-
formacion aqui obtenida sera revisada para
su posterior analisis.

RECIMAUC VOL. 6 N2 1(2022)

Resultados
Definicion

El tercer consenso internacional de defi-
nicion de sepsis y choque séptico publi-
cado en el ano 2016 introduce una nueva
definicion de sepsis, entendida como la
“disfuncion multiorganica causada por una
respuesta desregulada del huésped a una
infeccion” (1), producida por una sobre acti-
vacion (aumento de la inflamacién) o supre-
sion de la respuesta inmune (inmunosupre-
sion). El nuevo concepto hace énfasis en la
disfuncion organica, eliminando el término
“sepsis severa” empleado en guias anterio-
res (1) (2).

Epidemiologia

Anualmente, mas de 18 millones de perso-
nas en el mundo sufren de sepsis, con una
incidencia de 66 a 300 casos por 100,000
habitantes en paises desarrollados. La inci-
dencia va en aumento debido al envejeci-
miento de la poblacion (60 % de los pacien-
tes sépticos tienen edad mayor o igual a 65
anos), a comorbilidades propias de la edad
y al uso de tratamientos inmunosupresores
con una mortalidad calculada entre el 27 % y
36 % (3). Por ano se presentan alrededor de
5 millones de muertes a pesar de los avan-
ces en el entendimiento de la enfermedad,
y la mortalidad promedio es mayor del 30
% (3) (4). Lograr las metas de reanimacion
en sepsis y chogue séptico se ha asociado
con descenso en los indices de mortalidad,
la presion arterial media (PAM) < 65 mmHg
y la no respuesta a la reanimacion con liqui-
dos se ha asociado a un incremento en |0s
desenlaces fatales (5).

En Latinoamérica, existen pocos estudios
acerca del comportamiento epidemioldgico
de la sepsis; sin embargo, en Colombia se
realizd un estudio con 826 pacientes diag-
nosticados con sepsis, de los cuales el 51 %
la desarrollé por infecciones adquiridas en
la comunidad, el 44 % en la UCI, y solo el 5
% durante la estancia en hospitalizacion en
salas generales; siendo las infecciones intra
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abdominales el diagndéstico mas frecuente en un 18.6 %, seguida por neumonia adquirida en

_|||, el hospital con 17 %, y la neumonia adquirida en comunidad en un 12.4 %.

Las comorbilidades més frecuentes fueron la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), falla cardiaca y diabetes mellitus (DM) (4).

E Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)

recCi

Es un estado pro inflamatorio usualmente causado por infeccion; los criterios para sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica no son requeridos para el diagnoéstico de sepsis, ya que
entre el 10 % y 12 % de los pacientes con sepsis en las unidades de cuidados intensivos
(UCI) no cumplen con estos criterios; por tal motivo, estos parametros por si solos no son
Utiles para identificar la totalidad de los pacientes con sepsis (3). Asimismo, la pancreatitis,
la isquemia, el trauma e injuria tisular, o el choque hemorragico, pueden también causar
SRIS (6).

Tabla 1. Criterios del diagnostico de SRIS.

Definido por la presencia de dos o0 mas signos
Temperatura = 350 < 36 °
Frecuencia cardiaca = 90 lpm *.
Taquipnea, frecuencia respiratoria = 22 rpm **o hiperventilacion (PaCO2 **< 32
mmHg***).
L eucocitos = 12.000/mm3 o < 4.000/mm3 o mas de 10 % neutrdfilos inmaduros.

Fuente: Adaptado de Scott M. Defining and Diagnosing Sepsis. Emerg Med Clin N Am
35(2017) 1-9.

Choque séptico y falla multiorganica

La presencia de los criterios de sepsis mas la documentacion de hipotension persistente
que requiere de soporte vasopresor para mantener una PAM > 65 mmHg y un nivel de lacta-
to sérico > 2 mmol/L, a pesar de manejar un volumen intravascular adecuado con cristaloi-
des (7) (1). Actualmente cuando mencionamos el término falla multiorganica nos referimos al
sindrome clinico que se caracteriza por disfuncion de 2 o méas 6rganos, o sistemas inducidos
por sepsis (7).

Clasificacion: escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) y qSOFA (Quick
SOFA)

La escala SOFA es una herramienta que permite evaluar objetivamente la severidad de la
disfunciéon organica. En el contexto de un paciente con infeccion, el diagnéstico clinico de
sepsis se realiza si se cumple con 2 0 mas criterios; cuanto mas alto es el puntaje mayor
probabilidad de muerte (7) (1) (3).

188 RECIMAUC VOL. 6 N° 1 (2022)



SHOCK SEPTICO EN EL ADULTO

Tabla 2. Escala SOFA.

Sistemas Indicador 0 1 2 3 4
Respiracion | PaO2/FiO2 400 < 400 < 300 < 200" < 100*
Plaquetas | 150,000 | <150.000 | < 100,000 < 50,000 < 20,000
Coagulacion x103 /ul
Bilirrubinas | < 1.2 1.2-1.9 2.5-5.9 6.0-11.9 >12
Higado (mg/dl)
PAM PAM Dopamina | Dopamina | Dopamina @ >
>70 <70 <50 85.1-150 150
SCV mmHg mmHg | dobutamina | Epinefrina | Epinefrina >
a cualquier <0.1 0.10
dosis Norepinefrina
> 0.1
SNC Escala 15 13-14 10-12 6-9 <6
coma
Glasgow
Creatinina <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5.0
Renal (mg/dl)
Gasto < 500 < 200
urinario
ml/d

* Con soporte respiratorio; Pa02 (presion arterial de Oxigeno); FiO2 (Fraccion inspirada de oxigeno; PAM (Presion arterial media).

a Dosis de vasopresor en microgramo (mcg)/ Kilo (Kg)/minuto.

Fuente: Adaptado de Singer M et al. The Third International Consensus Definitions for Sep-
sis and Septic Shock (Sepsis -3). JAMA. 2016;315(8):801-810.

Los cambios en la definicion de sepsis tie-
nen como objetivo identificar a los pacien-
tes mas enfermos, quienes son los que se
benefician de una pronta intervencion y en
quienes se requiere del inicio oportuno de
antibioticos de amplio espectro (3).

Existe una forma abreviada de la escala
SOFA que no requiere variables de labora-
torio, la cual se denominada gSOFA, esta
incluye los siguientes criterios: a) frecuen-
cia respiratoria > 22 /min.; b) alteracion del
estado mental, escala de Glasgow < 15y
presion arterial sistdlica (PAS) < 100 mmHg

(7) (7).

RECIMAUC VOL. 6 N° 1 (2022)

Fisiopatologia de la sepsis y del choque
séptico

La microcirculacion comprende los elemen-
tos mas pequefios del sistema circulatorio,
una red de arteriolas, capilares y vénulas
presentes en todos los érganos del cuerpo
cuyo diametro es menor de 150 pmy se en-
carga de suplir los nutrientes y oxigeno ne-
cesarios para el metabolismo aerobio (8); la
sepsis y el choque séptico afectan directa-
mente la microcirculacion. Esto ocurre como
resultado del dafio endotelial (fase prepon-
derante en la fisiopatologia del choque sép-
tico) mediada de manera celular, principal-
mente por los leucocitos en el momento de
interactuar con el endotelio y por mediadores
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inflamatorios, (prostaglandinas, especies re-

b activas de oxigeno o proteasas) los cuales

lesionan el endotelio, produciendo aumento
de la permeabilidad capilar y disminucion
del tono vascular por vasodilatacion, lo que
conduce a hipovolemia relativa, hipotension,
inadecuada perfusion a érganos, depresion
miocardica, choque y muerte (9) (10).

Ademas del deterioro en la perfusion tisu-
lar, también se evidencia una incapacidad
de las células para extraer y utilizar ade-
cuadamente el oxigeno. Estas alteraciones
pueden persistir aun después de corregir
las anormalidades hemodinamicas (9). Un
mecanismo importante en la disfuncion mi-
crocirculatoria es el aumento de produccion
del Oxido Nitrico (NO) que puede explicar la
poca respuesta a los agentes vasoactivos.
En estados sépticos la isoenzima inducible
de NO se activa por medio de citocinas y
endotoxinas, generando gran cantidad de
NO que desencadena vasodilatacion arte-
riolar, empeorando la disfuncién macro y mi-
crocirculatoria (8) (10) (11).

Otro mecanismo de alteracion en la perfu-
sion tisular es la alteracion en la coagula-
cion durante la sepsis secundaria a dis-
funcion endotelial. Las concentraciones de
antitrombina se reducen por aumento de su
degradacion o alteracion en la produccion;
la proteina C, un anticoagulante enddgeno,
esta alterada por disminucion en la sintesis
e incremento en su consumo. Adicionalmen-
te, la sepsis se encuentra asociada a una
deficiencia relativa del ADAMTS13 (un tipo
de desintegrina y metaloproteasa con trom-
bospondina tipo 1 no. 13), lo cual resulta en
acumulos de grandes multimeros de factor
Von Willebrand, que facilitan adhesion pla-
quetaria al endotelio dafiado. El factor tisular
(FT) es el iniciador principal de la coagula-
cion en sepsis; la actividad del inhibidor de
la via del FT asociado al factor Vlla se puede
alterar en sepsis, y conlleva a la activacion
de coagulacion intravascular diseminada
(CID) posterior a exposicion con los lipopoli-
sacaridos de las bacterias (12).

190

El deterioro en la oxigenacion tisular es el
punto final que explica la disfuncion multior-
ganica; la hipoxia tisular causa darfio severo
mitocondrial afectando la cadena respirato-
ria, lo que conlleva disminucion de los nive-
les de Adenosin Trifosfato (ATP) y caida en
el consumo de Oxigeno (13) (14).

Diagnédstico

El foco infeccioso puede no ser aparente al
inicio debido a que el paciente puede referir
variedad de sintomas inespecificos (disnea,
dolor abdominal, entre otros) con un amplio
numero de diagndsticos diferenciales. Re-
sulta de vital importancia registrar en la his-
toria clinica los antecedentes de infecciones
recientes, exposicion a antibidticos, cirugias
y cultivos previos. En el examen fisico se
debe tener presente la presencia de rubor,
calor, dolor, alteracion en la funcionalidad,
estado de conciencia, y presencia de dificul-
tad respiratoria. Deben evaluarse cicatrices
en busca de intervenciones quirurgicas re-
cientes, presencia de dispositivos médicos
como catéteres, drenajes (nefrostomia, dre-
naje biliar), sonda vesical entre otros (15).

Se debe recolectar muestras de laboratorio
y obtener cultivos previos al inicio de anti-
bidticos, sin retrasar por ello su administra-
cion; se sugiere un retraso no mayor a 45
minutos entre la toma de cultivos y el inicio
de la terapia antimicrobiana. Se deben reco-
lectar al menos dos tomas de hemocultivos
por via percutanea (frascos de aerobios vy
anaerobios), y en caso de que el paciente
tenga insertado algun dispositivo endovas-
cular por mas de 48 horas (ejemplo, un ca-
téter venoso) se debera tomar hemocultivos
por cada uno de los lumenes (7) (15).

Biomarcadores en sepsis
Procalcitonina (PCT)

Es un péptido cuya sintesis esta regulada
por el gen 1 calcitonina (CALC-1), su pro-
duccion se activa en todos los tejidos en res-
puesta a una infeccion bacteriana mediada
por la interleucina 6 (IL-6), factor de necro-

RECIMAUC VOL. 6 N° 1 (2022)
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sis tumoral (FNT) e interleucina 1B (16). Se
eleva en diversas situaciones clinicas como
trauma, quemaduras severas, cirugia mayor
(en especial posterior a bypass cardiopul-
monar), estados post reanimacion, pancrea-
titis aguda o hemorragia subaracnoidea; su
presencia es altamente sensible para infec-
cion bacteriana con mejor rendimiento que
la Proteina C reactivay la IL-6 (17) (18).

Existen estudios que concluyen que la im-
plementacion de un protocolo antibidtico en
pacientes criticos basados en los valores de
PCT se asocia con una disminucion en la
duracion del tratamiento sin un impacto sig-
nificativo en el desenlace clinico final o en
términos de costo efectividad (19). Adicio-
nalmente, una revision sistematica de Co-
chrane, en donde se incluyeron 10 ensayos
con un total de 1215 participantes, concluyo
gue no hay suficiente evidencia para sopor-
tar el uso de antibiéticos guiado por valores
de PCT para disminuir mortalidad, duracion
de ventilaciobn mecanica, reinfeccion o dura-
cion de tratamiento antibidtico en pacientes
sépticos (20).

Acido Lactico

La hiperlactatemia en sepsis se origina por
tres procesos principales: en primer lugar, la
hipoxia tisular que precipita el metabolismo
anaerobio; en segundo lugar, por el incre-
mento en la via de glicolisis que excede la
capacidad de la enzima piruvato deshidro-

genasa para catalizar la conversion de pi-
ruvato a acetil coenzima A, aumentando de

RECIMAUC VOL. 6 N2 1(2022)

este modo los niveles de lactato; y, en ter-
cer lugar, debido al aumento de la actividad
de la bomba Na/K ATPasa por estimulacion
beta adrenérgica (21).

Independientemente de su etiologia, la hi-
perlactatemia en sepsis esta relacionada
de manera importante con un incremento
en la tasa de mortalidad; por ejemplo, los
pacientes hipertensos por sepsis sin hiper-
lactatemia tienen mejor prondstico que los
pacientes hipertensos con acidosis lactica
(21) (22). Los pacientes con una disminu-
cion inicial del lactato en 24 horas tienen
mejores desenlaces que los pacientes con
niveles en sangre persistentemente eleva-
dos (22). Se ha documentado que la norma-
lizacion del lactato por debajo de 2 mmol/L
durante la reanimacion temprana en sepsis
es el predictor mas fuerte de sobrevida, se-
guido por una depuracion del lactato del 50
% dentro de las primeras 6 horas de presen-
tacion (23).

Tratamiento

Existen pilares basicos en el tratamiento
como los liquidos endovenosos, los vaso-
presores y los antibidticos de amplio es-
pectro, principalmente en los pacientes que
estan con choque séptico. Es crucial el ini-
cio temprano del tratamiento debido a que
cualquier dilacion en el mismo puede preci-
pitar la evolucion hacia disfuncion organica
multiple y muerte (24). En las ultimas guias
encontradas se documenta la reanimacion
por metas con el fin de disminuir la mortali-
dad asociada.

191

[Ood



recCi

PALOMEQUE AVILA, L. T., ASITIMBAY REGALADO, M. G., LANDIN GUARQUILA, D. |, MASAPANTA SERPA,

M. A. & VERDUGO PERALTA, L. E.

Tabla 3. Objetivos de la Resucitacion en Sepsis y Choque Séptico.

Dentro de la primera | Dentro de las primeras

hora 3 horas
e Resucitacion » Medicion sérica
con de lactato.
cristaloides: + Iniciar
Iniciar retos de antibioticoterapia
volumen de amplio
iniciales  con espectro
bolos de hasta (preferiblemente
30 colkg. dentro de la
e a Reducrr la primera hora).

rata de *  Obtener al
infusion si hay menos 2
aumento de la hemocultivos
presion de previo al inicio
cavidades del tratamiento si
cardiacas sin estos no implican
mejoria un retraso mayor
hemodinamica a 45 min.
concurrente.

Dentro de las
primeras 6 horas

Dentro de las primeras 24
horas

e PVC: 812 e Glucosa < 180mg
mm hg (>12 /dl.
mmHg si e En pacientes
VM. ventilados:
e PAM: =65 presiones
mmHg. meseta<30cmH20.
e GU=05 e Hemoglobina >7
mifkg/h. mg/dl
. Sev02 = 70
%. » Plaguetas >20.000

e Sv0O2>65 %. si el paciente tiene

e Aclaramiento alto riesgo  de
del lactato a sangrado.
una
velocidad
aproximada
de un 20 %

cada 2 horas.
e Control de la
fuente de
infeccion  si
es posible.

Referencias: Rhodes A et al. Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Ma-
nagement of Sepsis and Septic Shock 2016. Intensive Care Med (2017) 43:304-377. Singer
M, Deutschman CS, Seymour C, et al. The third international consensus definitions for sepsis
and septic shock (SEPSIS-3). JAMA2016;315(8):801-10.

Concepto de golden hours

A partir de la publicacion del estudio de Ri-
vers et al en 2001, la rapidez y la intensi-
dad del tratamiento de la sepsis grave se
han impuesto como los principales factores
del prondstico (25). Este estudio refleja ante
todo la importancia de un rapido abordaje
diagndstico e intensivista, con el fin de op-
timizar parametros vitales como la presion
arterial media y la perfusion tisular monitori-
zada indirectamente mediante la saturacion
de oxigeno en sangre venosa.

En estos estudios, la mortalidad, incluso en
el grupo de control, fue inferior a la del es-
tudio de Rivers et al. Ello demuestra la im-
portante mejora de las practicas intensivis-
tas en la dltima década y sugiere que, mas
que el propio protocolo, lo que cuenta es la

192

rapidez de en la intervencion y en la optimi-
zacion hemodinamica.

Tratamiento de la infeccion

El tratamiento de la infeccion se basa en la
erradicacion del foco infeccioso y la terapia
empirica con los antibidticos adecuados a
la infeccion sospechada y a los gérmenes
que suelen estar principalmente implica-
dos. El control de la fuente de la infeccion
es primordial y debe obtenerse tan pronto
como sea posible, idealmente dentro de las
12 horas que siguen a la iniciacion del trata-
miento. El drenaje de un absceso, el lavado
de la cavidad peritoneal o la extirpacion de
tejido necrotico en un paciente con shock
séptico no deben retrasarse. El tratamien-
to con antibidticos debe ser o méas precoz
posible y retrasarse como mucho unos po-
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Ccos minutos, el tiempo de tomar las mues-
tras bacteriolégicas minimas (hemocultivos,
sedimento urinario y urocultivo, muestras
pulmonares). Cada hora adicional antes de
iniciar este tratamiento en un paciente con
shock seéptico agravaba el prondstico vital
en un 12%. Debido a la urgencia que tiene
la introduccion del tratamiento con antibio-
ticos en el shock séptico, tiene un caracter
empirico, sin esperar los resultados de los
estudios bacteriologicos. La eficacia de la
terapia antibidtica empirica aplicada es un
factor prondéstico importante. Depende de
varios factores: la localizacion de la infec-
cion sospechada y los gérmenes principal-
mente implicados en ese tipo de infeccion,
el caracter nosocomial o comunitario del pa-
ciente (y la ecologia bacteriana), los antece-
dentes de administracion de antibidticos al
paciente y su caracter inmunodeprimido o
no. Hay que adaptar la terapia con antibio-
ticos a la infeccion que se sospecha, pero
también debe ser de amplio espectro, es
decir, cubrir todos los gérmenes potencial-
mente implicados, asi como bactericida vy
sinérgica. Clasicamente, se afiade ~ un ami-
noglucosido al tratamiento dirigido, sobre
todo por su efecto bactericida, su espectro
de accion muy amplio y la baja tasa de re-
sistencias adquiridas. La terapia antibidtica
empirica debe readaptarse cuando se dis-
ponga de los resultados bacteriologicos. La
dosis de antibidtico administrada se suele
aumentar en los pacientes con shock sép-
tico, en particular en la primera inyeccion,
debido a un mayor volumen de distribucion
en estos pacientes vasopléjicos con aumen-
to del gasto cardiaco.

Monitorizacion

La sepsis grave obliga a un tratamiento en
una unidad de cuidados continuos y de cui-
dados intensivos en caso de shock sépti-
co. Una vez que se presenta la necesidad
de administrar catecolaminas, es precisa
la monitorizacion invasiva de la presion ar-
terial, asi como la colocacion de un catéter
venoso central. El catéter venoso central,
ademas de administrar farmacos, permite
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monitorizar la presion venosa central y la
SvO2 denominada central. Un paciente en
shock séptico debe someterse a una estre-
cha monitorizaciéon hemodinamica (ecocar-
diografia, pulse impulsion continous cardiac
output [PICCQ]), para evaluar la volemia, la
respuesta a la expansion volémica y la fun-
cion cardiaca. La ecocardiografia, mediante
una sencilla evaluacion cualitativa, es sufi-
ciente para evaluar la respuesta potencial a
la expansion volémica y permite detectar ra-
pidamente una cardiomiopatia séptica (26).
Los elementos fundamentales que también
deben monitorizarse son la diuresis y la lac-
tacidemia.

Expansion volémica

El shock séptico se caracteriza sobre todo
por hipotension arterial que, desde del mis-
Mo momento en que se empieza a atender
al paciente y antes de cualquier evaluacion
hemodinamica, obliga a conseguir una ex-
pansion volémica. La hipovolemia, absoluta
y relativa, es constante. El volumen adminis-
trado debe ser de al menos 30 ml/kg. Los
cristaloides son las soluciones de eleccion,
y los coloides ya no se recomiendan debi-
do a su potencial efecto perjudicial sobre la
funcion renal, sobre todo cuando se utilizan
en dosis demasiado altas. Debe preferirse
el lactato de Ringer debido a que su com-
posicion es mas fisiolégica en comparacion
con el plasma y no induce acidosis hiper-
clorémica. La albumina se puede utilizar en
caso de hipovolemia persistente a pesar de
aportes consecuentes de cristaloides . Las
pruebas de expansion volémica pueden
continuarse mientras exista una respuesta
hemodinamica positiva (mejora del gasto
cardiaco), pero siempre debe valorarse la
relacion riesgo/beneficio, incluyendo el ries-
go de agravacion del edema pulmonar vy la
hipoxemia. Los productos sanguineos labi-
les (si la hemoglobina es superior a 8 g/dl) y
los bicarbonatos no se recomiendan. Cuan-
do la expansion volémica no permite alcan-
zar el objetivo de la presion arterial media
superior a 65 mmHg, lo cual es constante en
el shock séptico, se requiere la administra-
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cion de catecolaminas. También se valora a
menudo iniciar la perfusion de noradrenalina
al mismo tiempo que la expansion volémica,
con el fin de mejorar su eficacia, sobre todo
si la presion arterial diastolica es particular-
mente baja.

Aminas

La noradrenalina es el vasopresor de elec-
cion en el shock séptico tan pronto como
el paciente continla estando hipotenso a
pesar de la expansion volémica o, inclu-
S0, de modo inmediato si la presion arterial
diastolica es especialmente baja. Ademas
de su efecto vasoconstrictor que permite
corregir la vasoplejia y, por lo tanto, la hi-
potension, también induce un aumento del
retorno venoso sistémico. Permitira limitar la
sobrecarga de volumen que se produce y
que se asocia a sobremortalidad (27). Por
el contrario, dosis demasiado altas de nora-
drenalina en pacientes que permanecerian
hipovolémicos pueden producir isquemia ti-
sular y agravar las fallas organicas (28). La
disfuncion ventricular izquierda (VI) es fre-
cuente en el shock séptico y debe, por lo
tanto, buscarse sistematicamente, por lo ge-
neral mediante una ecocardiografia. Asi, la
incidencia de la disfuncion VI en las prime-
ras 72 horas del shock séptico es del 60%
(29), sin que se haya encontrado un factor
de mal prondstico para esta disfuncion. En
caso de disfuncion VI, puede ser Util afiadir
un agente indtropo como la dobutamina, si
el paciente presenta signos persistentes de
shock.

Corticoides

Se recomienda la utilizacion de dosis bajas
de hemisuccinato de hidrocortisona (50 mg
x 4/dia por via intravenosa) cuando la sep-
sis no parece controlarse. Su interés, sin em-
bargo, sigue siendo objeto de debate y es-
tudios contradictorios (30). La razén es que
una parte de los pacientes en shock séptico
presentan insuficiencia suprarrenal relati-
va y ya no tienen la capacidad de secretar
suficiente cortisol en respuesta al estrés in-
feccioso. Este déficit relativo de cortisol pro-
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voca hiporreactividad vascular frente a los
vasoconstrictores enddgenos y exogenos.
En la practica, los corticoides deben iniciar-
se en los pacientes en los que son necesa-
rias dosis crecientes de noradrenalina (> 2
mg/h) a pesar de unos cuidados intensivos
iniciales adecuadas. El hemisuccinato de hi-
drocortisona se contindia durante un periodo
de 5 dias o se detiene antes si el paciente
experimenta una mejora rapida.

Conclusiones

La sepsis es la disfuncién multiorganica se-
cundaria a un proceso infeccioso, con alta
incidencia y mortalidad si progresa al esta-
do de choque séptico. Se debe realizar una
identificacion oportuna de los pacientes con
sepsis por medio del puntaje de la escala
SOFA, tomar cultivos, buscar focos de infec-
cion e iniciar de manera rapida y apropiada
el tratamiento antibidtico empirico con el fin
de poder controlar la infeccion y evitar des-
enlaces fatales; ademas, en los pacientes
con inestabilidad hemodinamica se debera
iniciar un manejo de reanimacion integral
guiado por metas con liquidos endoveno-
S0s, monitorizando por diversos métodos la
respuesta al aporte de estos liquidos para
evitar sobrecarga de volumen, soporte va-
sopresor y, en caso de requerirlo, soporte
ventilatorio invasivo. El personal médico y
asistencial de los servicios de urgencias,
hospitalizacion y cuidado intensivo deberan
tener claridad en los procesos diagnoésticos
y de tratamiento, y adherirse a las guias de
manejo de esta entidad para poder impac-
tar de forma positiva la sobrevida de los pa-
cientes con sepsis y chogue séptico.
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